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ARTÍCULOS DE REVISIÓN

MODULACIÓN DE LA RESPUESTA 
ALÉRGICA POR LOS CAROTENOIDES 
DE LA DIETA

Los carotenoides son pigmentos isoprenoides, 
que están presentes de manera natural y en 
altas concentraciones en la mayoría de alimentos 
vegetales, por ejemplo, aguacate (palta), papaya, 
tomate y zanahoria, pero también se encuentran 
como aditivos y colorantes en diversos productos 
cárnicos, aceites vegetales, salsas, aderezos, harinas, 
entre otros. En los últimos años, varios grupos de 
investigación han descrito que los carotenoides 
de la dieta participan en varios procesos 
fisiopatológicos, incluyendo, la respuesta inmune 
de tipo alérgico. Las tasas de prevalencia para 
este tipo de enfermedades se han incrementado 
de manera alarmante durante las últimas cinco 
décadas en todo el mundo, y varios factores e 
hipótesis se han planteado tratando de explicar 
este fenómeno. Uno de ellos es la hipótesis de la 
dieta, la cual plantea que la composición de varios 
micro- y macronutrientes de la alimentación, 
así como los cambios en los patrones dietarios, 
serían los responsables de dicho fenómeno. En 
adición, evidencia epidemiológica y experimental 
señala que los carotenoides de la dieta participan 
en la regulación de la inflamación alérgica y, 
por ello, se postulan como coadyuvantes en la 
terapia de estos padecimientos. En el presente 
manuscrito se revisará el estado del arte en 

relación con los efectos de los carotenoides de la 
dieta sobre el estado inflamatorio alérgico.
Andrés Ernesto Merlano-Barón, Deivis Javier Villanueva-
Pájaro, Javier A. Marrugo-Cano

EFICACIA Y SEGURIDAD DE LA 
INMUNOTERAPIA EN ALERGIA 
ALIMENTARIA

El tratamiento de la alergia alimentaria consiste 
en educar al paciente para evitar la ingestión 
y, cuando ello no es posible, emplear, entre 
otros procedimientos, la inmunoterapia con el 
alimento causal. El objetivo de esta revisión es 
presentar evidencias sobre eficacia y seguridad 
de la inmunoterapia en alergia alimentaria 
y las vías recomendadas para su aplicación. 
Se accedió a las bases de datos con los 
descriptores inmunoterapia, alergia alimentaria, 
vías, desensibilización, eficacia y seguridad. La 
inmunoterapia oral (ITO) a partir de leche 
caliente por microondas fue eficaz con buen 
perfil de seguridad en niños con alergia a 
leche de vaca (ALV). La quimotripsina inhibe la 
formación de βLg y es un nuevo candidato para 
la inmunoterapia oral en ALV. La ITO con leche y 
omalizumab ha demostrado mejoría significativa 
en las medidas de seguridad, pero no en los 
resultados de eficacia. ITO en niños con alergia 
al huevo desarrollan tolerancia  disminuyendo 
el riesgo de reacciones alérgicas. También ha 
aumentado la tolerancia al huevo sin cocinar. En 
alergia al maní la ITO indujo desensibilización 
en niños y dio lugar a un aumento  significativo 
en la tolerancia con buen perfil de seguridad. La 
coadministración del probiótico Lactobacillus 
rhamnosus a ITO con maní fue eficaz en la 
inducción de la falta de respuesta y cambios 
inmunes sostenidos. Se concluye que la ITO 
puede ser una vía eficaz y segura para la alergia a 
la leche, huevo y maní. Los protocolos muestran 
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resultados diferentes en eficacia y seguridad, por 
lo que se requieren más ensayos clínicos.
Alfredo Martín Laurrabaquio, Ricardo Olea Zapata, 
Olimpio Rodríguez Santos, Rodolfo Celio Murillo, 
Carlos Alberto Gonzales Saravia, Raúl Alberto Rojas 
Galarza

ARTÍCULO ESPECIAL

DOCTRINA DEL CONSENTIMIENTO 
INFORMADO

René A. Baillieau

CASO CLÍNICO

ALERGIA ALIMENTARIA EN LACTANTE 
ALIMENTADO CON SENO MATERNO 
EXCLUSIVO

El término alergia alimentaria se refiere a los 

eventos adversos a alimentos originados por 
mecanismo inmunológico. La alergia alimentaria 
puede aparecer en cualquier etapa de la vida. Es 
un padecimiento que, en general, se manifiesta en 
el lactante por llanto excesivo, cólicos, vómitos, 
diarreas, acompañadas de sangre y eccema en la 
piel. El objetivo de la investigación es demostrar 
la sensibilización del lactante a los alérgenos 
alimentarios que recibió en el útero de la madre 
y a través de la lactancia materna exclusiva. La 
metodología fue reporte de un caso al que se 
le suspendió la lactancia materna exclusiva y se 
introdujo leche en polvo hipoalergénica Puramino. 
La IgE total fue de 1.136 kU/l y los valores de IgE 
alérgeno específico para leche, el huevo y el maní 
mayores de 100 kU/l y para el trigo 24,4 kU/l. 
Se concluye así que la leche de vaca, el huevo, el 
cacahuete y el trigo pueden sensibilizar al niño 
durante el embarazo y a través del seno materno. 
El uso de una dieta hipoalergénica durante el 
período de lactante puede revertir el proceso.
Alfredo Martin Laurrabaquio, Olimpio Rodríguez 
Santos, Ricardo Olea Zapata, Rodolfo Celio Murillo, 
Raúl Alberto Rojas Galarza5, Carlos Alberto Gonzales 
Saravia

100



101

EDITORIAL

EDITORIAL

Editorial

ARCHIVOS DE ALERGIA E INMUNOLOGÍA CLÍNICA 2016;47(3):101

Este número marca el inicio de actividades de un nuevo Consejo Editor con objetivos importantes para el desa-
rrollo de esta revista, que se fundó hace 77 años gracias al esfuerzo de pioneros de la especialidad Alergia y a los 
cuales queremos continuar, acrecentando su legado. Así es que las metas a proponer son ambiciosas.

El conocimiento de las enfermedades con bases alérgicas e inmunológicas ha permitido descifrar enigmas que 
desde hace muchos años parecían inciertos.

En este número se presentan trabajos y revisión de caso de alergia alimentaria. Los alimentos son esenciales para 
nuestra subsistencia, no obstante lo cual Hipócrates hace más de 2000 años reconoció que ciertos alimentos eran 
dañinos para los seres humanos; Maimónides describe anafilaxia inducida por trigo y leche, además de cefaleas 
(migraña ), epilepsia; hace pocos años el autismo ha sido relacionado con la ingesta de leche y trigo. También el 
intestino irritable, disturbios digestivos varios, eosinofilia digestiva, reflujo grastroesofágico, anafilaxia y asma 
por ejercicios, y hasta hipertensión arterial. Muchas de estas conclusiones se obtienen, como propuso Rowe, vía 
de la dieta de eliminación. El problema que presentan estas dietas son las restricciones calóricas. Los últimos co-
nocimientos nos indican que ellas actúan vía de desaceleración de la m-TOR, induciendo autofagia.

Desde el punto de vista inmunológico, los alimentos representan uno de los primeros antígenos extraños que en-
tran en el recién nacido. La ingesta de alimentos dispara intensa reacción de tolerancia oral en la mucosa diges-
tiva y en especial en el intestino. Estos conocimientos han cambiado la comprensión del desarrollo de la alergia 
por alimentos así como las formas de tratamiento.

La alergia a alimentos en adultos no presenta aparentemente alta prevalencia, pero es capaz de producir cuadros 
severos tales como anafilaxia y angioedema. El estudio de estos cuadros, desde las manifestaciones clínicas, prue-
bas de alergia y su correlación con el laboratorio, nos permite esclarecer el diagnóstico.

El presente número de la revista ofrece importantes progresos en el estudio y resolución de alergia por alimentos 
en otras latitudes de nuestro continente.

Otro aspecto relevante es la publicación de la responsabilidad Médica y sus implicancias en el consentimiento 
informado, que en este número se desarrolla en forma concreta y con el objetivo de extender a la comunidad mé-
dica, y en especial a los que practican Alergia e Inmunología, para que reconozcan sus problemas y sus probables 
soluciones en la actuación ética y legal de la profesión.

Un especial agradecimiento a los autores que han enviado estos valiosos aportes, así como a los miembros del 
Comité Editorial en este comienzo de gestión.

Dr. Juan Carlos Muiño
Editor
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MODULACIÓN DE LA RESPUESTA ALÉRGICA POR LOS 
CAROTENOIDES DE LA DIETA

Modulation of the allergic response by dietary carotenoids

Andrés Ernesto Merlano-Barón1, Deivis Javier Villanueva-Pájaro2, Javier A. Marrugo-Cano3

RESUMEN

Los carotenoides son pigmentos isoprenoides, que están presentes de mane-
ra natural y en altas concentraciones en la mayoría de alimentos vegetales, por 
ejemplo, aguacate (palta), papaya, tomate y zanahoria, pero también se encuen-
tran como aditivos y colorantes en diversos productos cárnicos, aceites vege-
tales, salsas, aderezos, harinas, entre otros. En los últimos años, varios grupos de 
investigación han descrito que los carotenoides de la dieta participan en varios 
procesos fisiopatológicos, incluyendo, la respuesta inmune de tipo alérgico. Las 
tasas de prevalencia para este tipo de enfermedades se han incrementado de 
manera alarmante durante las últimas cinco décadas en todo el mundo, y va-
rios factores e hipótesis se han planteado tratando de explicar este fenómeno. 
Uno de ellos es la hipótesis de la dieta, la cual plantea que la composición de 
varios micro- y macronutrientes de la alimentación, así como los cambios en 
los patrones dietarios, serían los responsables de dicho fenómeno. En adición, 
evidencia epidemiológica y experimental señala que los carotenoides de la die-
ta participan en la regulación de la inflamación alérgica y, por ello, se postulan 
como coadyuvantes en la terapia de estos padecimientos. En el presente ma-
nuscrito se revisará el estado del arte en relación con los efectos de los caro-
tenoides de la dieta sobre el estado inflamatorio alérgico.

Palabras claves: alergia e inmunología, hipersensibilidad, dieta, carote-
noides, betacaroteno, luteína.

ABSTRACT

The carotenoids are isoprenoids pigments, which are naturally present in high 
concentrations and in most vegetables foods e.g., avocado, papaya, tomato and 
carrot, but also as additives and dyes found in various meat products, vegeta-
ble oils, sauces, dressings, flour, among others. In recent years, several research 
groups have reported that dietary carotenoids participate in many pathophy-
siological processes, including the allergic immune response. The prevalence 
rates for these diseases have increased alarmingly over the past five decades 
in the world and a number of factors and assumptions have been proposed 
trying to explain this phenomenon, one of them is the hypothesis of the diet, 
which has arisen that the composition of several micro and macronutrients of 
foods, as well as changes in the dietary patterns would be responsible for this-
phenomenon.In addition, epidemiological and experimental evidence indicates 
that dietary carotenoids are involved in the regulation of allergic inflammation 
and thus postulated as adjuvants in the therapy of these diseases. In this ma-
nuscript, we will review the state of art in relation to the effects of dietary ca-
rotenoids on the allergic inflammatory state.

Keywords: allergy and immunology, hypersensitivity, diet, carotenoids, 
betacarotene, lutein.

ARCHIVOS DE ALERGIA E INMUNOLOGÍA CLÍNICA 2016;47(3):102-111

INTRODUCCIÓN

Desde la década de 1960, se ha evidenciado un alarman-
te incremento en las tasas de prevalencia de las enferme-
dades alérgicas en todo el mundo, alcanzando cifras cerca-
nas al 40% en población general. Este grupo de afecciones, 
además de afectar la calidad de vida de los que la padecen 
y la de sus familias, generan enormes gastos económicos 
en atención en salud, que deterioran el bienestar econó-
mico de la sociedad, traduciéndose en un problema mayor 
de salud pública mundial1. En las dos últimas décadas se 
ha apreciado una tendencia al aumento en tales patologías, 
principalmente en la población de niños y adolescentes2-4.
En concordancia, el estudio ISAAC (International Study 
of Asthma and Allergies in Childhood) en fase III permi-
tió observar que Latinoamérica es una de las regiones con 
las tasas más altas de prevalencia para este grupo de tras-
tornos en población infantil y una de las regiones con el 
mayor número de centros reportando incremento signi-
ficativo en dichas prevalencias de manera simultánea5,6, 
con cifras incluso similares a las descritas por países desa-
rrollados, p. ej., Australia, Nueva Zelanda, Reino Unido y 
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EE.UU, a pesar de las acentuadas diferencias en los niveles 
socioeconómicos y en la calidad de vida de estos países2.
En relación a Colombia, en 2012 dos estudios de corte 
transversal independientes reportaron cifras altas de pre-
valencia para alergias7,8, que evidencian un incremento 
importante de tales afecciones al comparar con informes 
anteriores9,10, Hallazgos que correlacionan con las preva-
lencias descritas para otros países latinoamericanos, p. ej., 
México, Panamá, Chile y Argentina5,6.
Han sido planteados varios supuestos tratando de explicar el 
incremento mundial de las alergias y las diferencias geográ-
ficas en sus prevalencias11-16, entre las que destaca la hipó-
tesis de la dieta17,18. Esta última concepción expone que la 
composición de varios nutrientes de la alimentación, expre-
sados como patrones dietarios, influirían en el desarrollo, 
severidad y prevalencia de las alergias19,20. Planteamientos 
que se articulan al observar amplias variaciones en la preva-
lencia de atopia21 y de alergias entre grupos poblacionales 
con diferentes patrones de alimentación, p. ej., dietas rural y 
urbana22,23, dieta mediterránea24 y antioxidantes25.
Enmarcada en la hipótesis de la dieta encontramos la hi-
pótesis de los antioxidantes, señalando que en alérgicos se 
configura un elevado estrés oxidativo a nivel celular y sisté-
mico que contribuye al incremento de la sintomatología26 
y donde los carotenoides dietarios, un grupo de antioxi-
dantes no enzimáticos, muestran potente acción modula-
dora del estrés oxidativo e inflamatorio en los estados alér-
gicos27-30. A continuación se describirá la evidencia epide-
miológica y básica experimental referente al papel modu-
lador de los carotenoides dietarios sobre las alergias.

PAPEL MODULADOR DE LOS 
CAROTENOIDES DE LA DIETA 
SOBRE LAS REACCIONES ALÉRGICAS. 
EVIDENCIA EPIDEMIOLÓGICA

Una primera línea de evidencia es suministrada por un 
estudio de Schünemann et al.31 en población de adul-
tos norteamericanos sin patología respiratoria asocia-
da, el cual mostró la existencia de mayores concentracio-
nes de β-carotenos y β-criptoxantina en suero y meno-
res recuentos de eosinófilos en sangre periférica en muje-
res que en hombres. Además, los niveles séricos de caro-
tenoides totales correlacionaron positivamente con los va-
lores del FEV1% (β-criptoxantina: coeficiente β=1,518; 
p<0,001. Luteína/zeaxantina: coeficiente β=0,9; p<0,01. 
β-caroteno: coeficiente β=0,674; p<0,05 y retinol: co-
eficiente β=0,919; p<0,01, en la regresión lineal múlti-
ple) y con los niveles del FVC%, principalmente para 
β-criptoxantina (coeficiente β=1,18; p<0,05), mientras 
que únicamente luteína/zeaxantina mostró asociación in-
dividual con los valores del FVC% (coeficiente β=0,921; 
p<0,05).

Algunos hallazgos indican la existencia de diferencias en 
el metabolismo de los carotenoides entre géneros, a pesar 
de lo cual estas moléculas mostraron potentes efectos anti-
oxidantes a nivel sistémico que contribuyeron al manteni-
miento de la función respiratoria en adultos sanos de am-
bos géneros.
Este tipo de diferencias también se hizo evidente en indi-
viduos sanos y con asma leve y moderada/severa, en un es-
tudio transversal de Misso et al.32.
En adición a lo anterior, Ng et al.33 observaron en pobla-
ción de adultos mayores asiáticos que el consumo de curry 
−rico en β-carotenos y retinol− al menos una vez al mes 
se relacionó con mejoramiento de los valores del FEV1% 
en no fumadores y en fumadores (β±ES; 0,049±0,018; 
p=0,005, regresión lineal múltiple). Asimismo, el estatus 
de fumador mostró una asociación más fuerte entre in-
gesta de curry y valores de FEV1 (p=0,028, ANCOVA). 
Además, detectaron que en individuos asmáticos o con 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, el consu-
mo de curry se relacionó con incremento en los valores 
de FEV1 ajustados (β±ES; +0,335±0,104; p=0,002, re-
gresión lineal múltiple), con los valores del FVC (β±ES; 
+0,324±0,143; p=0,027) y con la relación FEV1/FVC% 
(β±ES; 4,50±3,37; p=0,18). Hallazgos que indican que el 
consumo de curry en personas fumadoras o con enferme-
dades inflamatorias crónicas como el asma y EPOC, los 
carotenoides actuarían como potentes antioxidantes a ni-
vel pulmonar, reduciendo en gran medida el estrés oxidati-
vo y mejorando la función respiratoria.
Similarmente, un estudio de cohorte prospectivo por Patel 
et al.34 encontró que los β-carotenos totales se asocian con 
reducido riesgo de sensibilización atópica en niños a los 5 
y 8 años de edad (ambas edades OR=0,80; IC95%: 0,68-
0,93; p=0,002, análisis univariado; 5 años ORadj=0,80, 
análisis multivariado; 8 años ORadj=0,81; IC95%: 0,70-
0,94; p=0,004, regresión logística), al detectar asociación 
inversa entre el consumo elevado de β-carotenos y nive-
les séricos de IgE totales (media geométrica [MG] primer 
cuartil 44,5 IC95%: 32,7-60,3; MG cuarto cuartil 23,4 
IC95%: 17,6-31,1; p=0,002, ANOVA). Estos resultados, 
junto a la evidencia presentada anteriormente31,33, indi-
can que el consumo de carotenoides totales se traduce en 
factor protector contra el desarrollo de alergias en niños y 
adultos sanos expuestos a factores de riesgo ambientales, 
incluyendo el hábito de fumar.
En 2004, Harik-Khan et al.35, en un estudio de corte trans-
versal (NHANES III: National Health And Nutrition 
Examination Survey), describieron que niños con asma 
atópico en edades entre los 6 a 17 años exhibían meno-
res niveles séricos de α- y β-carotenos y de β-criptoxantina 
que sujetos control (α-carotenos p=0,0001, β-carotenos 
p=0,0062, β-criptoxantina p=0,0001, t de Student), en 
quienes los niveles séricos elevados de α-carotenos se aso-
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ciaron con protección del desarrollo de asma atópico en 
la infancia (OR=0,945; IC95%: 0,899-0,993; p<0,05, re-
gresión logística); los hallazgos indican que en sujetos ató-
picos existe un mayor metabolismo de α- y β-carotenos y 
β-criptoxantina, no así en sujetos no atópicos, y además 
que el incremento sistémico de los carotenoides totales y 
específicos se asocia con protección del asma atópico en 
infantes.
En concordancia con lo anterior, un análisis de Cassano 
et al.36 describe asociación inversa entre los niveles séricos 
de β-carotenos y el riesgo de padecer asma atópico en ni-
ños y adolescentes, de los cuales un 6,5% eran fumadores 
pasivos y un 2,4% fumadores activos. Además, detectaron 
que un incremento en una desviación estándar en los ni-
veles séricos de β-carotenos resultó en una reducción del 
10% de la prevalencia del asma atópico en niños asmáti-
cos no fumadores (OR=0,87; IC95%: 0,7-1,0, regresión 
logística) y de un 40% en niños asmáticos fumadores pa-
sivos (OR=0,6; IC95%: 0,4-1,1), resultados que sugie-
ren un efecto protector de los β-carotenos de la dieta so-
bre el estado oxidativo e inflamatorio característicos del 
asma atópico, principalmente en aquellos niños asmáticos 
y fumadores.
Adicionalmente, un estudio por Wood et al.28 muestra 
que, a pesar de similar ingesta dietaria de carotenoides en-
tre adultos con asma crónica y controles, los niveles sisté-
micos de carotenoides totales y específicos, es decir, α- y 
β-carotenos, β-criptoxantina, licopeno y luteína/zeaxan-
tina, se encontraron mayormente disminuidos en indivi-
duos con asma atópico (carotenoides totales p<0,005; α- 
y β-carotenos p<0,01; β-criptoxantina p<0,05; licopeno 
p<0,005; luteína/zeaxantina p<0,05, t de Student). Estos 
hallazgos soportan la concepción de que en sujetos atópi-
cos ocurre una mayor utilización metabólica de los carote-
noides vs. individuos no atópicos, posiblemente para con-
trarrestar el estrés oxidativo a nivel celular, sistémico y pul-
monar, característicos del asma atópico.
En un análisis por Oh et al.30 en población de niños co-
reanos en edad preescolar, se describe que el alto consu-
mo de β-carotenos se relaciona con menor riesgo de der-
matitis atópica (OR=0,44; IC95%: 0,22-0,88, regresión 
logística, pTrend=0,03, χ2 de Wald). Similarmente, el incre-
mento en una desviación estándar en los niveles séricos de 
retinol (OR=0.74; IC95%: 0,58-0,96; pTrend=0,0222) y de 
β-carotenos (OR=0,76; IC95%: 0,57-1,03; pTrend=0,0749) 
se asoció inversamente con dermatitis atópica, mientras 
que el consumo de β-carotenos, en particular, fue asociado 
con disminuido riesgo de dermatitis atópica (OR=0,69; 
IC95%: 0,50-0,93; pTrend=0,0166). Estos resultados sugie-
ren que el alto consumo dietario de carotenoides, particu-
larmente de retinol y de β-carotenos, se constituye en un 
factor protector contra el desarrollo de dermatitis atópica 
en edad pediátrica.

Así mismo, Roselund et al.37 en un estudio de cohor-
te prospectivo en población pediátrica sueca mostraron 
que la elevada ingesta dietaria de β-carotenos se asocia 
con menor riesgo de rinitis alérgica entre los 1 y 8 años de 
edad (ORadj=0.67; IC95%: 0,49-0,93, regresión logística, 
pTrend=0,035, χ2 de Wald). Asimismo, el elevado consumo 
de β-carotenos redujo el riesgo de sensibilización atópica y 
de padecer rinitis alérgica a la edad de 8 años (ORadj=0,63; 
IC95%: 0,43-0.92; pTrend=0,033). Los hallazgos indican 
que los β-carotenos reducen el riesgo de sensibilización 
atópica y de rinitis alérgica en la niñez temprana.
En contraste, un estudio prospectivo por Nagel et al.38 

describe que el alto consumo de β-carotenos se asocia con 
elevado riesgo de padecer rinitis alérgica estacional en 
adultos (OR=1.69; IC95%: 1,09-2,63, regresión logísti-
ca), siendo mayormente significativa en riníticos fumado-
res (OR=2,21; IC95%: 1,22-4,0; pTrend=0,060). Esta últi-
ma evidencia sugiere la existencia de diferencias interin-
dividuales de tipo genético y/o epigenético en el control 
metabólico de los carotenoides, particularmente de los 
β-carotenos entre alérgicos, que condicionarían disímiles 
respuestas inmunes frente a estos componentes dietarios.

En relación a lo anterior, un estudio de cohorte prospecti-
vo por Pesonen et al.39 muestra que a pesar de similar pa-
trón dietario durante el embarazo, se observaron diferen-
cias en los niveles de retinol entre niños y niñas en ries-
go de atopia al nacer y a los 2 meses de edad en sangre 
de cordón umbilical y plasma sanguíneo respectivamen-
te (0 meses; niñas 240± 8,0 µg/l vs. niños 197±6,3 µg/l; 
p=0,0001. 2 meses; niñas 226±5.8 µg/l vs. niños 208±7,1 
µg/l; p=0,03, ANOVA). Además, aunque sin alcanzar sig-
nificancia estadística, se apreció que aquellos sujetos atópi-
cos y con síntomas alérgicos a la edad de 5 años presenta-
ron menores niveles de retinol al nacer comparado a con-
troles. Asimismo, describen menores niveles de retinol en 
aquellos niños con historia familiar de alergias, relaciona-
dos con el subsecuente desarrollo de manifestaciones alér-
gicas en infancia y adolescencia. Sin embargo, detectaron 
asociación directa entre los bajos niveles plasmáticos de re-
tinol a los 2 meses de edad con el desarrollo de sensibiliza-
ción (p=0,0002) y síntomas alérgicos (p=0,01) a la edad 
de 20 años, principalmente en varones.
Incluso, los niveles plasmáticos de retinol a los 2 meses, corre-
lacionaron inversamente con el desarrollo de sensibilización, 
síntomas alérgicos (p=0,01 t de Student; padj=0,01 ANOVA), 
dermatitis atópica (p=0,01 t de Student; padj=0,02 ANOVA), 
rinoconjuntivitis (p=0,002 t de Student; padj=0,01) y sibilan-
cias recurrentes (p=0,01 t de Student; Padj=0,05) en la infan-
cia y adolescencia39. Estas observaciones indican que desde el 
nacimiento existen diferencias entre géneros en el metabolis-
mo de los carotenoides, que son más pronunciadas para caro-
tenoides específicos como el retinol entre atópicos y no atópi-
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cos. Asimismo, los bajos niveles plasmáticos de retinol en in-
fantes con historia familiar de atopia se traducen en factor de 
riesgo para el posterior desarrollo de sensibilización y sínto-
mas alérgicos.
En forma similar, Arora et al.40, en un estudio transver-
sal en población infantil hindú, encontraron que los ni-
veles de retinol en asmáticos atópicos eran menores com-
parados con controles (p=0,0001; IC95%: 20,29–29,38, 
t de Student), en una forma independiente de los niveles 
de proteína de unión a retinol (RBP) y de albúmina séri-
ca (AS) (RBP p=0,47, IC95%: 24,14-30,12; AS p=0,21, 
IC95%: 3,95-4,4, t de Student), pero dependiente del esta-
tus nutricional, ya que aquellos niños con mayor severidad 
del asma atópico tenían menor peso por edad (71,8±7,9% 
vs. 85±9,3%; p=0,035, t de Student) vs. niños con me-
nor severidad del asma. Adicionalmente, encuentran una 
correlación negativa entre los niveles séricos de retinol y 
severidad del asma (r=−0,61; p=0,0001 correlación de 
Pearson), donde se aprecia que la severidad del asma con-
fiere menor estatus de vitamina A sérica, como único fac-
tor, resultados que indican que el estatus nutricional influ-
ye en los niveles séricos de retinol, modificando el curso y 
severidad del asma atópico en la infancia. Asimismo, resal-
ta el hecho de que la severidad de la enfermedad cursa pa-
ralelamente con reducción en los niveles séricos de retinol, 
posiblemente relacionado con mayor utilización metabó-
lica y no debido a defectos de biodisponibilidad y/o trans-
porte del carotenoide, soportando el papel benéfico de los 
carotenoides como antioxidantes en la patología alérgica.
En argumento del anterior hallazgo, Kompauer et al.29 en 
un estudio transversal en población alemana entre los 13 y 
81 años de edad, describieron asociación inversa entre los 
niveles plasmáticos de carotenoides totales y diagnóstico 
de rinitis alérgica (pTrend=0,0332, χ2 de Wald), siendo aún 
más fuerte esta asociación en individuos menores de 50 
años (segundo cuartil OR=0,98, tercer cuartil OR=0,67, 
cuarto cuartil OR=0,28; pTrend=0,0218). Los resultados co-
rrelacionan con la descripción de Misso et al.32, al indicar 
la existencia de diferencias intergénero en el metabolismo 
de los carotenoides dietarios y sus efectos moduladores de 
la patología alérgica según la edad y género.
En un estudio transversal por Riccioni et al.41 en pobla-
ción de adultos italianos, se describe que los niveles séri-
cos de licopeno en asmáticos eran significativamente me-
nores a los detectados en controles (casos 8,12±2,63 µg/dl 
vs. controles 18,13±3,67 µg/dl; p<0,001 ANOVA), sugi-
riendo una posible asociación entre los niveles bajos de li-
copeno y riesgo de asma bronquial en el adulto. Otro estu-
dio por los mismos autores42), confirma los anteriores re-
sultados y además muestra que los bajos niveles de vitami-
na A en asmáticos adultos se asocian con el riesgo de pa-
decer la enfermedad (casos 2,38±0,37 µmol/l vs. contro-
les 3,06±0,56 µmol/l; p<0,01 ANOVA). Ambos estudios 

describen un papel protector de carotenoides específicos 
sobre el estado atópico en adultos de ambos géneros.
La anterior evidencia es soportada por un estudio de inter-
vención prospectivo por Wood et al.43 en adultos australia-
nos que padecen asma atópico, en el cual se describe que la 
ingesta de alimentos fuente de licopeno y la suplementación 
dietaria con cápsulas de extracto de tomate conteniendo li-
copeno se asoció con reducciones significativas en los va-
lores porcentuales de neutrófilos (neutrófilos: 39,8%, RI: 
18,4-77,5 extracto de tomate vs. 42,0%, RI: 21,0-67,8 jugo 
de tomate vs. 55,1%, RI: 35,0-91,1 placebo, todos los tra-
tamientos p<0,05 ANOVA) y de la actividad elastasa neu-
trofílica (elastasa neutrofílica: 458 ng/ml, RI: 175-924 jugo 
de tomate vs. 1551 ng/ml, RI: 379-3069 placebo, p<0,05), 
en esputo inducido postratamiento. Además, en ausencia 
de consumo dietario de estos antioxidantes, se apreció que 
el porcentaje de neutrófilos en esputo inducido (41,0, RI: 
24,2-56,6 dieta pobre en licopeno, vs. 31,0, RI: 13,1-45,9 lí-
nea base, p=0,038 ANOVA), así como los parámetros clí-
nicos de función pulmonar (%FEV1Predicho; 76,5, IC95%: 
68,9-84,1 dieta pobre en licopeno vs. 79,4, IC95%: 71,6-
87,2 línea base, p=0,004. %FVCPredicho; 90,4, IC95%; 84,3-
96,5 dieta pobre en licopeno vs. 93,0, IC95%: 87,1-98,9 lí-
nea base, p=0,002) y la puntuación de control clínico en 
asma (1,4, IC95%: 1,0-1,8 dieta pobre en licopeno vs. 1,0, 
IC95%: 0,6-1,4 línea base; p=0,035), empeoraron en todos 
los participantes. Hallazgos que demuestran que la suple-
mentación dietaria con licopeno y alimentos fuentes en li-
copeno y otros carotenoides mejora sustancialmente el esta-
do clínico del asma en población adulta.
En forma similar, Neuman et al.44, en un estudio de inter-
vención prospectivo en población israelí de adolescentes y 
adultos con asma inducida por el ejercicio (AIE), mostra-
ron que la suplementación dietaria con licopeno mejoró 
los valores del FEV1 posejercicio, comparado con el grupo 
placebo (media±DE, ΔFEV1 preejercicio-posejercicio; 
−26,5%±12,1% grupo placebo vs. ΔFEV1preejercicio-
posejercicio; −14,7%±11% grupo tratado; p<0,05 t de 
Student). Estos resultados confirman que la suplementa-
ción dietaria con carotenoides, especialmente con licope-
no, mejora los parámetros de función pulmonar en AIE, 
debido en parte a su potente acción antioxidante, efectos 
que también ejercen en el asma atópico.
Efectos de los carotenoides de la dieta en la respuesta in-
mune de tipo alérgico. Evidencia experimental
Un primer nivel de evidencia básica experimental es apor-
tado en un estudio por Worm et al.45 al mostrar que varios 
carotenoides, incluyendo el ácido retinoico y su isómero 
13-cis inhibieron en una manera dosis dependiente la pro-
ducción de IgE en células mononucleares de sangre perifé-
rica (CMSP) estimuladas con IL-4 y anti-CD40, de indi-
viduos con dermatitis atópica quienes exhibían niveles ba-
sales moderadamente altos del anticuerpo (IgE total <400 
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kU/ml; ATRA 10−7 M máxima inhibición 87%; 13-cis 
10−5 M máxima inhibición 96%), mientras que este efecto 
fue modulado modestamente en sujetos atópicos con ni-
veles basales elevados de IgE total (>2000 kU/ml ; ATRA 
10−5 M máxima inhibición 53%; 13-cis 10−5 M máxima 
inhibición 39%) (Figura 1).
Estos mismos autores, en un estudio previo46, describie-
ron que los isómeros ATRA y 13-cis del ácido retinoico, 
en una manera dosis-dependiente, inhibieron la prolifera-
ción de CMSP (ATRA 10−6 mol/l inhibición 62%±5.2%; 
13-cis 10−6 mol/l inhibición 58%±6.3%) y de células B 
productoras de anticuerpo estimuladas con IL-4 más an-
ti-CD40 (ATRA 10−6 mol/l inhibición 55%±4,4%; 13-
cis 10−6 mol/l inhibición 58%±4,7%), así como la produc-
ción de IgE (CMSP; ATRA 81%±8% inhibición y 13-
cis 82%±11,4% inhibición, ambas a 10−6 mol/l. Células 
B; ATRA 94%±1,8% inhibición y 13-cis 96%±3,2% in-
hibición, ambas a 10−8 mol/l), mediado por bloqueo de 
los transcriptos de línea germinal épsilon (ε) mRNA pri-
marios (Figura 1), sin afectar la producción de otros anti-
cuerpos, en una forma independiente de la activación me-
diada por citoquinas de perfil Th1 como el IFN-γ. Estos 
hallazgos indican un importante papel benéfico del ácido 
retinoico y de sus isómeros en las enfermedades alérgicas, 
al atenuar en forma significativa la producción de IgE en 
células B activadas vía agonistas de CD-40 y de IL-4R, de-

pendiente de mecanismos de inhibición en el nivel trans-
cripcional de IgE en células B, resultando a su vez en re-
ducción del grado de respuesta inflamatoria mediada por 
mastocitos a nivel local.
Similarmente, un estudio por Takamura et al.47 revela 
que el tratamiento de células del epitelio bronquial hu-
mano (CEBH) de la línea BEAS-2B estimuladas inde-
pendientemente con IL-4 y TNF-α y tratadas con el áci-
do retinoico isómero 9-cis y el ácido retinoico isómero all-
trans (ATRA), resultó en inhibición significativa de los ni-
veles de activación de la secuencia promotora del gen de 
la eotaxina-CCL11 (ATRA solo; 51% inhibición a 10−6 

M; p<0,05 ANOVA), la expresión del mRNA de CCL11 
(ATRA solo; 10−8M a 10−6M; p<0,05) y la síntesis de esta 
proteína (10−7 M a 10−6 M; p<0,05) bajo el estímulo de 
IL-4, mientras que dicho efecto no se apreció bajo estímu-
lo con TNF-α. Adicionalmente, se encontró que ATRA 
inhibió la producción de la proteína-1 quimioatrayente 
de monocitos (MCP-1) en células estimuladas por IL-4 
(43,5% inhibición, p<0,05) y en menor medida en célu-
las tratadas con TNF-α (inhibición 17,7%, p<0,05). Estos 
hallazgos indican que el ácido retinoico y sus isómeros su-
primirían el nivel transcripcional y traduccional de la eo-
taxina en CEBH in vivo, y posiblemente detenga a nivel 
transcripcional y traduccional la producción de MCP-1, 
importantes quimioquinas atrayentes de eosinófilos, neu-
trófilos, monocitos y otros leucocitos al foco inflamatorio, 
con lo cual se atenuaría de manera importante el grado de 
infiltración celular e inflamatoria a nivel de vías respirato-
rias (Figura 2).

Figura 1. Efecto supresor de ATRA y 13-cis RA en la produc-
ción de IgE.

Figura 2.
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De manera similar, Bai et al.48 observaron una reduc-
ción dosis-dependiente en la liberación de NO y PGE2 

en macrófagos murinos de la línea RAW264.7, tratados 
con β-caroteno bajo estímulo in vitro de LPS (IC50≈30 
μM, p<0.01, t de Student), al suprimir el nivel trans-
cripcional de las enzimas óxido nítrico sintasa induci-
ble (iNOS) y cicloxigenasa-2 (COX-2). Incluso detec-
taron inhibición en la síntesis de Pro-TNF-β y de Pro-
IL-1βy de la liberación de estas citoquinas a nivel intra-
celular (p<0,01). Estos hallazgos fueron confirmados en 
macrófagos peritoneales murinos y en un modelo infla-
matorio sistémico de ratón, obteniendo similares resul-
tados. Asimismo, demostraron que los β-carotenos inhi-
ben de forma significativa la capacidad de unión intrín-
seca del factor de transcripción NFκβ al ADN, la acti-
vidad promotora del gen iNOS, la translocación al nú-
cleo de la subunidad p65 del NFκβ y la degradación del 
IκB-α (p<0,01)48. Similarmente, Seon-Jin et al.49 confir-
maron los anteriores hallazgos empleando el carotenoide 
astaxantina. Hallazgos que en su conjunto indican que 
los β-carotenos y astaxantina exhiben potente acción an-
tiinflamatoria y antioxidante a nivel celular y sistémico, 
representando un papel benéfico en las enfermedades de 
tipo alérgico. Además, muestran que los efectos inmu-
nomoduladores de los β-carotenos son comunes a otros 
grupos de carotenoides (Figura 2).
En forma similar a las descripciones de Worm et al.45,46, 
un estudio de Scheffel et al.50 muestra que el tratamiento 
de células B activadas con anti-CD40 e IL-4, en presen-
cia del isómero ATRA del ácido retinoico, indujo un au-
mento en la expresión de CD23 (FcεRII; ATRA ≥10−8 

M, p<0,05, U-Test Mann-Whitney) y CD54 (ICAM-1; 
10−10 M, p<0,05) en la membrana celular, en una forma 
independiente del nivel de expresión traduccional de es-
tas moléculas. Un efecto contrario fue observado al exa-
minar la expresión de CD23 y CD54 en forma soluble en 
células B activadas y tratadas con ATRA, ya que los nive-
les de estas moléculas fueron reducidas de forma dosis de-
pendiente (10−6-10−10 M; inhibición máxima CD23 solu-
ble 24,3%±4,5%, CD54 soluble 56,6%±7,6%; p<0,05) en 
presencia del carotenoide, indicando que ATRA inhibe el 
clivaje de ambas moléculas y su liberación desde la super-
ficie celular (Figura 1). Simultáneamente, ATRA redujo 
los niveles de IL-6 en cultivos de células B funcionales. En 
contraste, el efecto inhibitorio de ATRA sobre la produc-
ción de IgE fue suprimido parcialmente al añadir al medio 
de cultivo las formas solubles de CD23 y CD5450. Estas 
descripciones indican que el isómero ATRA del ácido re-
tinoico actúa a dos niveles moleculares distintos para re-
ducir la expresión de IgE y de moléculas inductoras de IgE 
en forma soluble como son CD23s y CD54s. Mecanismos 
que se conciben como moduladores de la respuesta inmu-
ne de tipo alérgico.

Adicionalmente, Wu et al.51 evaluaron los efectos inmu-
nomoduladores del isómero ATRA del ácido retinoico so-
bre el grado de la inflamación local de vías aéreas en un 
modelo murino de asma atópico (ratones BALB/c), sen-
sibilizado y retado con ovoalbúmina (OVA) y, sobre la ex-
presión inflamatoria sistémica. Inicialmente observa que 
el tratamiento con el carotenoide indujo reducción sig-
nificativa en los recuentos de células inflamatorias y nive-
les de citoquinas de perfil Th2 en fluido broncoalveolar 
y biopsias de pulmón (p<0,05, t de Student). Y a la vez, 
disminución en los niveles de citoquinas de perfil Th2 y 
Th17 en ganglios mediastinales (p<0,001) y del recuen-
to de células T productoras de IL-4 en biopsias esplénicas. 
Eventos relacionados con supresión en la expresión de los 
factores de transcripción GATA-3 y ROR-γt. Lo anterior 
significa que el isómero ATRA del ácido retinoico reduce 
de modo muy importante el infiltrado celular y niveles de 
citoquinas proinflamatorias a nivel pulmonar y en otros 
órganos blanco de la respuesta inmune a nivel sistémico.
Al mismo tiempo, Sato et al.52 estudiaron el efecto de los 
β-carotenos en un modelo murino de hipersensibilidad a 
OVA (ratones BALB/c), detectando reducción significati-
va en los niveles séricos de IgE específicos de OVA (p<0,01, 
t de Student), incremento en los niveles séricos de IgG2a 
(p<0,01) y en la producción de citoquinas de perfil Th1 (es 
decir, IL-2, p<0,05), disminución en los niveles de citoqui-
nas Th2 y de IL-6 (p<0,05) en sobrenadantes de cultivos 
de esplenocitos murinos, y aumento en el nivel traduccio-
nal del IFN-γ en esplenocitos (Figura 2). Evidencia que su-
giere que los β-carotenos inhiben la respuesta proalergénica 
Th2 y a su vez estimulan la respuesta Th1 de forma sistémica 
y local en vías aéreas. Por consiguiente, se postula que la uti-
lización dietaria de β-carotenos pudiera traducirse en mejo-
ramiento del estado atópico, incluyendo del asma y de otras 
condiciones inflamatorias de etiología inmune caracteriza-
das por un perfil celular y de citoquinas Th2.
De igual modo, un estudio por Lee et al.53 muestra que la 
administración i.p de licopeno en ratones BALB/c sen-
sibilizados y retados con OVA resultó en reducción do-
sis dependiente del infiltrado de células inflamatorias 
(p<0,01, ANOVA) en las regiones perivasculares y peri-
bronquiales, de la hiperrespuesta de vías aéreas inducida 
por metacolina en ratones retados con OVA (p<0,01), su-
primió la expresión del mRNA de MMP-9 (metaloprotei-
nasa de matriz del tipo IV) y la actividad gelatinasa de la 
misma proteína (p<0,01), así como los niveles de peroxi-
dasa eosinofílica (EPO) (−73,8%, p<0,01) en muestras de 
lavado broncoalveolar (BAL). Incluso, suprimió el nivel 
traduccional del factor de transcripción GATA-3 en tejido 
pulmonar y los niveles de IL-4 en BAL (ambos p<0,01), 
mientras que simultáneamente incrementó la expresión 
del mRNA de t-bet y los niveles de INF-γ(53) (Figura 2). 
Estos hallazgos muestran que el licopeno reduce de ma-
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nera significativa el influjo de células inflamatorias a nivel 
pulmonar, la hiperrespuesta de vías aéreas inducida por ae-
roalergenos, suprime la producción y actividad de facto-
res solubles que promueven la migración de neutrófilos a 
través de la membrana basal pulmonar, la producción de 
mediadores proinflamatorios derivados del eosinófilo y la 
producción de factores de transcripción y citoquinas Th2.
Por su parte, Sakai et al.54 evaluaron el efecto de varios ca-
rotenoides dietarios sobre la degranulación de células de 
la línea RBL-2H3 y de mastocitos derivados de médula 
ósea de ratones BALB/c (BMMC), mediado por la agre-
gación del receptor FcεRI inducida por antígeno (DNP-
BSA). Se observó que el tratamiento de estas células con 
β-caroteno, zeaxantina, astaxantina y fucoxantina inhibió 
la degranulación mediada por la agregación del FcεRI vía 
unión IgE-antígeno, verificado al detectar reducción en 
cerca del 40% en la liberación de la β-hexosaminidasa (to-
dos p<0,05, ANOVA), en una forma independiente a mo-
dificar la actividad catalítica de esta enzima o de inhibir 
la unión IgE-antígeno. Asimismo, los carotenoides redu-
jeron la agregación de los receptores FcεRI en ambas célu-
las (p<0,05), el nivel de fosforilación de las tirosina quina-
sas Lyn y Fyn, inhibieron la activación y translocación de 
PKC-β, los niveles de calcio intracelular y la translocación 
del FcεRI hacia las balsas lipídicas inducida por antígeno 
(Figura 3). Estas descripciones muestran que los carote-
noides de la dieta suprimen de forma importante la degra-
nulación del mastocito mediada por la agregación de los 
receptores FcεRI para IgE y de eventos de señalización in-
tracelular corriente debajo de dicho receptor, lo cual re-
fuerza el importante papel modulador de los carotenoides 
sobre las reacciones inmunes de tipo alérgico.

Análogamente, un estudio reciente por Manabe et al.55 

confirmó los efectos inhibitorios de los carotenoides eva-
luados en el estudio de Sakai et al.54, es decir, β-caroteno, 
zeaxantina, astaxantina y fucoxantina y de otros cinco ca-
rotenoides, incluyendo; β-criptoxantina, fucoxantinol, 
3-hidroxiequinenona, licopeno y sifonaxantina sobre la 
degranulación inducida por antígeno en células RBL-
2H3, en una forma independiente de la captura celular y 
generación intracelular de metabolitos derivados de estos 
pigmentos (Figura 3). Estas últimas evidencias sugieren 
que los efectos protectores del grupo de los carotenoides 
sobre las reacciones alérgicas, son mediados en gran medi-
da por sus efectos inhibitorios directos sobre la degranula-
ción inducida por antígeno-IgE sobre el mastocito.

CONCLUSIONES

Evidencia epidemiológica en población pediátrica mues-
tra que la ingesta regular y en altas dosis de los carotenoi-
des dietarios reduce de modo muy importante los nive-
les séricos de IgE total, el riesgo de sensibilización atópi-
ca y protegen contra el desarrollo de enfermedades alérgi-
cas, incluyendo; asma, rinitis, rinoconjuntivitis y derma-
titis. Asimismo, la introducción de estos pigmentos en la 
dieta ha mostrado reducir la severidad y prevalencia del 
asma atópico en infantes y adolescentes, aun en presencia 
de factores de riesgo ambiental como el hábito de fumar y 
exposición a aeroalérgenos.
Igualmente, los niveles de carotenoides totales y específi-
cos a nivel sistémico se han relacionado con el manteni-
miento de la función pulmonar en adultos de ambos gé-
neros sin patología respiratoria asociada. Inclusive, el con-
sumo de carotenoides en altas dosis se traduce en mejo-
ramiento de la función pulmonar en adolescentes y adul-
tos fumadores, así como en individuos asmáticos o con en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, eventos relacio-
nados con las propiedades antioxidantes y antiinflamato-
rias atribuidas a estas moléculas. En contraste, el deficien-
te aporte dietario de carotenoides se traduce en factor de 
riesgo para el inicio vital más temprano y desarrollo de las 
alergias en la adolescencia y adultez, lo que a su vez corre-
laciona con la mayor prevalencia y severidad de estos tras-
tornos en diversos grupos etarios y poblacionales a nivel 
mundial.
Los estudios epidemiológicos también sugieren la existen-
cia de un metabolismo diferencial de los carotenoides des-
de el nacimiento hasta la edad adulta, entre géneros y entre 
niños y adultos con y sin patología alérgica, donde los ató-
picos exhiben mayor tasa metabólica de carotenoides es-
pecíficos, esto es, α- y β-carotenos, β-criptoxantina, verifi-
cado al detectar menores niveles sistémicos de los mismos 
a pesar de un similar patrón de ingesta dietaria versus no 
atópicos en diferentes poblaciones. Observancias que nos 

Figura 3. Acción de los carotenoides sobre mastocitos y ba-
sófilos
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permiten especular la existencia de diferencias en el con-
trol metabólico de estos pigmentos conferidas a nivel ge-
nético y/o epigenético, con lo cual se modificaría la res-
puesta inmune y, a su vez, el riesgo de desarrollar enferme-
dades alérgicas, explicando en parte, los hallazgos al pare-
cer contradictorios de algunos estudios.
Apreciamos una escasez de estudios de cohorte prospecti-
vos y de ensayos clínicos aleatorizados que evalúen los efec-
tos inmunomoduladores y clínicos de los carotenoides die-
tarios específicos −diferentes del grupo de los retinoides− 
sobre el estado alérgico en población pediátrica y adulta. 
Tampoco encontramos estudios que combinen enfoques 
epidemiológicos y analíticos, que permitan evaluar los nive-
les de aporte dietario de carotenoides y su correlación bio-
química con los niveles sistémicos de los mismos, sus isóme-
ros y metabolitos y su asociación con parámetros clínicos de 
función pulmonar, sensibilización alérgica, síntomas y seve-
ridad de las alergias. Aún más, no hallamos estudios de in-
tervención que empleando carotenoides en población de 
gestantes y lactantes atópicos o con historia familiar de ato-
pia evalúen los efectos moduladores a mediano y largo pla-
zo en la progenie respecto del desarrollo de alergias.
Por su parte, la evidencia experimental proveniente de mo-
delos murinos y de cultivos celulares muestra que los caro-
tenoides y varios de sus isómeros inhiben en forma dosis 
dependiente la proliferación de células mononucleares de 
sangre periférica, de células B funcionales y la producción 
de IgE en estas últimas, en parte al bloquear la expresión 
de transcriptos mRNA épsilon. Igualmente, en células del 
epitelio bronquial humano bloquean el nivel transcripcio-
nal, traduccional y liberación de importantes proteínas qui-
mioatrayentes como la eotaxina y MCP-1. Similarmente, 
los carotenoides a nivel respiratorio en humanos reducen el 
recuento porcentual de neutrófilos y los niveles de actividad 
de elastasa neutrofílica en esputo inducido.
Los carotenoides actúan en macrófagos frenando la pro-
ducción y liberación de mediadores inflamatorios; NO, 

PGE2, TNF-β, IL-1β, impiden la degradación del IκB-α 
y la translocación nuclear del NFκβ y reducen en este úl-
timo la capacidad intrínseca de unión al DNA. En es-
plenocitos murinos suprimen la expresión de GATA-3 y 
ROR-γt. Asimismo, en células B frenan la producción y li-
beración de moléculas solubles inductoras de IgE, como 
CD23s y CD54s.
En modelos murinos de asma atópico reducen sustancial-
mente el infiltrado y recuento de células inflamatorias a 
nivel tisular y los niveles de citoquinas Th2 en vías aéreas 
superiores. También reducen la hiperreactividad de vías 
aéreas inducida por aeroalergenos, bloquean el nivel tra-
duccional y actividad de MMP-9, la producción de pero-
xidasa eosinofílica, el nivel traduccional de GATA-3 y los 
niveles de IL-4 en muestras de lavado broncoalveolar.
Estos pigmentos a nivel local y sistémico disminuyen la 
producción de citoquinas Th2 y Th17, el recuento de célu-
las T productoras de IL-4, los niveles séricos de IgE espe-
cíficos de OVA e incrementan el nivel transcripcional de t-
bet y la producción de citoquinas Th1 en modelos muri-
nos. De otro lado, en mastocitos los carotenoides inhiben 
la degranulación mediada por la agregación del receptor 
FcεRI inducida por antígeno, en parte al reducir la agre-
gación de estos receptores, la translocación del FcεRI ha-
cia las balsas lipídicas inducida por antígeno y el nivel de 
fosforilación de las tirosina quinasas Lyn y Fyn, inhiben la 
activación y translocación de PKC-β y los niveles del cal-
cio intracelular.
Finalmente, no se han identificado y caracterizado recep-
tores exclusivos de carotenoides en células y órganos de la 
respuesta inmune, a través de los cuales ejerzan sus efectos 
moduladores sobre la respuesta alérgica, mucho menos se 
conoce sobre el mecanismo de desaturación y elongación 
de los mismos, de la interacción y acción de precursores y 
metabolitos en alterar vías de señalización intracelular, re-
gular mecanismos epigenéticos y/o genéticos que impac-
ten el desarrollo de estas patologías.
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EFICACIA Y SEGURIDAD DE LA INMUNOTERAPIA EN 
ALERGIA ALIMENTARIA

Efficacy and safety of immunotherapy in food allergy

Alfredo Martín Laurrabaquio1, Ricardo Olea Zapata2, Olimpio Rodríguez Santos3, Rodolfo Celio Mu-
rillo4, Carlos Alberto Gonzales Saravia5, Raúl Alberto Rojas Galarza5

RESUMEN

El tratamiento de la alergia alimentaria consiste en educar al paciente para evi-
tar la ingestión y, cuando ello no es posible, emplear, entre otros procedimien-
tos, la inmunoterapia con el alimento causal. El objetivo de esta revisión es 
presentar evidencias sobre eficacia y seguridad de la inmunoterapia en alergia 
alimentaria y las vías recomendadas para su aplicación. Se accedió a las bases 
de datos con los descriptores inmunoterapia, alergia alimentaria, vías, desen-
sibilización, eficacia y seguridad. La inmunoterapia oral (ITO) a partir de le-
che caliente por microondas fue eficaz con buen perfil de seguridad en ni-
ños con alergia a leche de vaca (ALV). La quimotripsina inhibe la formación de 
βLg y es un nuevo candidato para la inmunoterapia oral en ALV. La ITO con le-
che y omalizumab ha demostrado mejoría significativa en las medidas de segu-
ridad, pero no en los resultados de eficacia. ITO en niños con alergia al huevo 
desarrollan tolerancia  disminuyendo el riesgo de reacciones alérgicas. También 
ha aumentado la tolerancia al huevo sin cocinar. En alergia al maní la ITO in-
dujo desensibilización en niños y dio lugar a un aumento  significativo en la to-
lerancia con buen perfil de seguridad. La coadministración del probiótico Lac-
tobacillus rhamnosus a ITO con maní fue eficaz en la inducción de la falta de 
respuesta y cambios inmunes sostenidos. Se concluye que la ITO puede ser 
una vía eficaz y segura para la alergia a la leche, huevo y maní. Los protocolos 
muestran resultados diferentes en eficacia y seguridad, por lo que se requieren 
más ensayos clínicos.

Palabras claves: alergia alimentaria, inmunoterapia, eficacia, seguridad.

ABSTRACT

The treatment of food allergy is to educate the patient to avoid ingestion and, 
when it is not possible, to use, among other procedures, the immunothera-
py with the offending food. The objective of this review is to present eviden-
ce on efficacy and safety of immunotherapy in food allergy and recommen-
ded for implementation pathways. It was accessed databases with describer’s 
immunotherapy, food allergy, pathways, desensitization, efficacy and safety. The 
OIT from microwave hot milk was effective with good safety profile in children 
with CM. Chymotrypsin inhibits the formation of βLg and is a new candida-
te for oral immunotherapy CM. The OIT with milk and omalizumab has shown 
significant improvement in security measures, but not in the efficacy results. 
OIT in children with egg allergy develop tolerance decreasing the risk of aller-
gic reactions. It has also increased tolerance uncooked egg. In peanut allergy 
desensitization induced OIT in children and resulted in a significant increase in 
tolerance with good safety profile. The co-administration of probiotic Lactoba-
cillus rhamnosus with peanut OIT was effective in inducing immune unrespon-
siveness and sustained changes. It is concluded that the OIT can be an effective 
and safe for allergy to milk, egg and peanut route. Protocols show different re-
sults in efficacy and safety so more clinical trials are required.

Keywords: food allergy, immunotherapy, efficacy, safety.

ARCHIVOS DE ALERGIA E INMUNOLOGÍA CLÍNICA 2016;47(3):112-117

INTRODUCCIÓN

La alergia alimentaria se puede definir como un estado de 
reactividad alterada asociada a los alimentos producida 
por un mecanismo inmunológico. Cualquier alimento o 
aditivo alimentario puede provocar alergia. Los alimentos 
que con mayor frecuencia producen síntomas son la leche, 
el huevo, maní, frutos secos, soja, trigo, pescados y maris-
cos. En algunos países se mencionan también ajonjolí, se-
millas de girasol, de algodón, frijoles, el colorante tartrazi-
na empleado en la industria alimentaria, sulfitos utilizados 
como antioxidantes y látex natural1,2.
Ante la sospecha de una reacción adversa inducida por ali-
mentos (RAIA) debe descartarse que se trate de una re-
acción anafilactoide o pseudoalérgica provocada por la 
ingestión de alimentos que contienen aminas biógenas 
en grandes cantidades, en particular histamina o sustan-
cias histaminoliberadoras (chocolate, tomate, espinaca, 
alcohol, etc.) o por defectos metabólicos o enzimáticos. 
Descartar también las aversiones alimentarias, que son las 
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reacciones que simulan una alergia alimentaria, pero que 
no se reproducen cuando el paciente ingiere el alimento 
sin su conocimiento.
Los distintos tipos de RAIA se pueden clasificar, según su 
mecanismo patogénico, en dos grupos principales: las re-
acciones tóxicas y las no tóxicas o de hipersensibilidad; a 
su vez, estas últimas se dividen en alergia alimentaria (AA) 
y de hipersensibilidad a alimentos no alérgica. Las reac-
ciones tóxicas se deben a factores inherentes al alimento, 
como contaminantes tóxicos o sustancias farmacológicas 
presentes en los alimentos que pueden afectar a la mayo-
ría de los individuos cuando ingieren una determinada do-
sis. Contrariamente, las reacciones no tóxicas se deben a 
características fisiológicas del individuo. En el caso de la 
AA, según el mecanismo inmunológico, sería de tipo IgE 
mediada o no mediada por IgE. La hipersensibilidad a ali-
mentos no alérgicos estaría representada por la intoleran-
cia alimentaria. A los efectos de esta revisión interesa la 
AA mediada por IgE (Figura 1).
La AA mediada por IgE afecta 3 a 8% de la población 
infantil3 y su prevalencia parece estar aumentando4. 
Constituye, además, la primera causa de anafilaxia aten-
dida en los servicios de urgencia donde pueden haber co-
factores asociados como antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) y alcohol5.
Los alérgenos alimentarios más frecuentes están en depen-
dencia de los hábitos alimenticios y costumbres de cada 
país, lo cual se debe considerar para intervenir precozmen-
te en el niño con riesgo, ya que desde edades muy tempra-
nas en la vida se puede producir sensibilización alérgica 
debido a que las exposiciones ambientales durante el em-
barazo como la dieta, la ingesta de nutrientes y la exposi-
ción a toxinas pueden alterar el epigenoma e interactuar 
con factores de riesgo genético y epigenéticos6. A medida 
que las modificaciones epigenéticas, incluyendo la metila-
ción del ADN, están en la interfaz entre el medio ambien-

te y el genoma, pueden ser biomarcadores ideales de vías 
de la enfermedad alérgica modificables. Se ha demostra-
do que las asociaciones epigenéticas están implicadas en la 
alergia a la leche de vaca, lo cual podría contribuir a las in-
tervenciones diagnósticas o terapéuticas futuras7,8.
El diagnóstico de la AA está basado en la historia clíni-
ca y las pruebas de provocación, doble ciego, controladas 
con placebo. Las pruebas cutáneas y los estudios de labo-
ratorio contribuyen al diagnóstico. Se investiga un mejor 
uso de los inmunoensayos para evitar pruebas de provo-
cación oral innecesarias9, mejorando consecuentemente el 
tratamiento.
En la actualidad el tratamiento de la AA continúa sien-
do educar al paciente para evitar la ingestión del alérgeno 
responsable e iniciar el tratamiento si se produce la inges-
tión10. En un ensayo aleatorizado controlado con placebo 
no se encontraron pruebas de que el consumo de huevo de 
gallina a partir de los 4-6 meses de edad previene la sensi-
bilización al huevo de gallina o la alergia11. Se continúan 
los esfuerzos desde distintas estrategias, para conseguir la 
prevención y la tolerancia oral a los alimentos implicados 
en la alergia12-15. De uso extendido son los hidrolizados de 
la leche de vaca, de los que existen pruebas de propiedades 
inmunomoduladoras que pueden reforzar la barrera epite-
lial, modular la diferenciación de las células T y disminuir 
la inflamación16.
Experimentos en ratones17,18 sensibilizados previamente a 
alérgeno de clara de huevo (OVM, por sus siglas en inglés) 
han demostrado que la inmunoterapia oral (ITO) e intra-
nasal mejoran la sintomatología y los patrones de labora-
torio, reduciendo los riesgos cuando se emplea oligoma-
nosa como adyuvante18.
Los objetivos de esta revisión son presentar las evidencias 
actuales sobre eficacia y seguridad de los diferentes alérge-
nos para inmunoterapia en alergia alimentaria y las vías re-
comendadas en su aplicación.

MÉTODO

Para la búsqueda bibliográfica se accedió a las bases 
de datos: ClinicalKey, Cochrane, Cumed, Dynamed, 
Ebsco, HINARI, Lilacs, LIS, Pubmed, SciELO regio-
nal, Springer, Wiley, Biomed Central, BVS-Bireme, 
Cencomed, Ecimed, Infodir, MEDICC Review, OMS, 
OPS, PERii, PLoSMedicine, Secimed, MEDLINE y 
Embase.
Como estrategia de la búsqueda se eligieron los descrip-
tores inmunoterapia, alergia alimentaria, vías, desensibi-
lización, eficacia y seguridad, en idioma inglés y en espa-
ñol. Se usaron también frases además de las palabras úni-
cas. Cuando se identificaron estudios relevantes se revisa-
ron para encontrar otros términos que se usaron como pa-
labras clave. Se utilizaron también términos alternativos 

Figura 1. Artículos revisados sobre alergia alimentaria media-
da por IgE
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como sinónimos para los conceptos o variables como pa-
labras clave. Los artículos originales y de revisión de las re-
vistas de acceso libre fueron consultados. También fueron 
revisados los resúmenes presentes en las bases de datos. 
Estas fuentes secundarias consultadas permitieron detec-
tar las referencias necesarias y localizar fuentes primarias.
Los criterios empleados para la selección de los artículos 
fueron determinados por los objetivos de la revisión, es 
decir, la eficacia y seguridad de los diferentes alérgenos que 
se utilizan para inmunoterapia en alergia alimentaria y las 
vías recomendadas en su aplicación.
Un aspecto que determinó la selección de los artículos fue 
su calidad metodológica y si cumplieron con los criterios 
de calidad científica de ensayos clínicos. Se analizó si el tí-
tulo de cada artículo es útil y relevante para el tema a revi-
sarse; de los autores se identificó la experiencia en el tema, 
y del resumen, si es correcto y si los resultados son aplica-
bles al tema de estudio.
Evaluado estos aspectos, se procedió a distribuir las inves-
tigaciones seleccionadas para cumplir con los objetivos 
que incluyeron experimentos en ratones, artículos de revi-
sión y artículos originales de ensayos clínicos. Para los en-
sayos clínicos más recientes se procedió a distribuir las va-
riables de aquellos que se utilizarían para valorar la efica-
cia y seguridad (Tabla 1). Estos fueron clasificados según 
nivel de evidencia y grados de recomendación19. Las citas 
fueron aleatorizadas para evitar el sesgo de los revisores.

DESARROLLO Y DISCU SIÓN

El inicio de la alergia a los alimentos en la infancia y el au-
mento de su prevalencia han conducido a un gran interés 
en las exposiciones en la vida temprana, en el esfuerzo por 

identificar factores de riesgo y posibles estrategias de in-
tervención. La evitación de los alimentos y aplicación de 
medicamentos de emergencia, en caso de un evento adver-
so, son actualmente el tratamiento de primera línea en pa-
cientes con alergias a los alimentos con un consiguiente 
deterioro en la calidad de vida. Además los esfuerzos se en-
caminan a la prevención y a la inmunoterapia.
En un experimento17 se demostró que la ITO con pép-
tido único y péptido múltiple que comprende las re-
giones inmunodominantes de OVM fue seguro y redu-
jo significativamente en ratones la frecuencia de alergia 
a la exposición posterior a OVM, validando el uso po-
tencial de los epítopos de células T OVM como inmu-
norregulador. En otro estudio18, los ratones sensibiliza-
dos a la ovoalbúmina (OVA) se inmunizaron con OVA 
por vía intranasal recubiertos de oligomanosa (OML) 
que tiene actividad de adyuvante. La inmunización in-
tranasal con OVA-OML suprime el desarrollo de dia-
rrea alérgica en ratones. Estos resultados sugieren que la 
ITO y la intranasal son eficaces y seguras e inducen cé-
lulas reguladoras T CD8+. La inmunización intranasal 
con OVA-OML modula la producción de Ag-específico 
de inmunoglobulina.
Las evidencias apoyan el uso de la ITO y la ITSL, ya que 
permiten inducir la desensibilización o tolerancia duran-
te cierto tiempo, e incluso a largo plazo, a los alérgenos 
alimentarios, a través de mecanismos que en parte se dis-
frazan con las asociadas al desarrollo de la tolerancia oral 
natural. Así, la ITSL para la alergia al melocotón se valo-
ra como una opción terapéutica prometedora que podría 
modificar la reactividad clínica de los pacientes a la inges-
ta de melocotón y la respuesta inmunológica subyacente 
con una buena tolerancia. La ITO se ha visto que puede 

Tabla, 1. Ensayos clínicos de alergia alimentaria

Publicación Alimento y vía Modalidad Total de sujetos Eficacia Seguridad

Wood RA, et al. 
J Allergy Clin Immunol 2016 (31)

Leche+omalizumab
ITO

Doble ciego, aleatorizado, 
controlado con placebo

57; 7-32 años Mejoría no 
significativa

Seguridad
significativa

Jones SM, et al. 
J Allergy Clin Immunol 2016 (32)

Huevo
ITO

Aleatorizado controlado 
con placebo

40; 5-8 años 68%
toleran el 
huevo

54%
Síntomas leves

Giavi S, et al. 
Allergy 2016 (33)

Huevo
ITO

Multicéntrico doble ciego 
placebo controlado 
aleatorizado

29; 15-65 meses Toleran Seguro
No significativo

Narisety SD, et al. 
J Allergy Clin Immunol 2015 (34)

Maní
ITO

Doble ciego, aleatorizado, 
controlado con placebo 
(DCCP)

40; 9-36 meses 80%
Puede intro-
ducir maní

Eventos secundarios 
leves que no necesi-
tan tratamiento

Vickery BP, et al.
J Allergy Clin Immunol 2016 (35)

Maní
ITO

Doble ciego aleatorizado, 
controlado con placebo 
(DCCP)

40; 1-3 años 91%
Puede intro-
ducir maní

Eventos secundarios 
leves y
moderados

Marts T, et al.
Br J Dermato 2015 (36)

Maní
ITO

Doble ciego, aleatorizado, 
controlado con placebo

85; 7-16 años 62%
Significativo

57%
Efectos secundarios 
leves

Tang ML, et al.
J Allergy Clin Immunol 2015 (37)

Maní+probiótico Lac-
tobacillus rhamnosus
ITO

Doble ciego, aleatorizado 
controlado con placebo

62 de
1-10 años

82,1%
Puede intro-
ducir maní

Eventos adversos 
graves, principalmente 
con la dosis de man-
tenimiento
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aumentar la dosis umbral a un alérgeno alimentario y con-
ducir a la desensibilización sin sufrir síntomas severos20,21.
En dos artículos de revisión se coincide que la evitación 
del alérgeno es el tratamiento estándar y que la inmuno-
terapia es un enfoque importante para el tratamiento de 
alergias alimentarias, y la ITO parece ser particularmente 
eficaz en la inducción de la desensibilización22,23. La ma-
yoría de los pacientes que reciben ITO demuestran más 
dosis umbral de su alérgeno alimentario. La eficacia de la 
ITO es diferente entre los antígenos de alimentos, y en la 
ITO a la leche es relativamente difícil de lograr toleran-
cia. Se han evaluado nuevas inmunoterapias para alergias 
a los alimentos, tales como la inmunoterapia epicutánea 
(ITEP) y el uso de un anticuerpo monoclonal anti-IgE, el 
omalizumab. Además, una combinación de ITO con oma-
lizumab, que se usa para aumentar las dosis umbral de los 
alimentos responsables sin producir reacciones adversas22.
La investigación actual se centra en la mejoría de las limi-
taciones sobre todo en la seguridad. Las estrategias inclu-
yen además de las rutas alternativas como la ITSL, ITEP, 
a los prebióticos-probióticos, adyuvantes hipoalergéni-
cos modificados así como biomarcadores de la ITO23. 
Tratamientos con alérgenos no específicos y vacunas re-
combinantes podrían ser utilizados para tratar diversas y 
múltiples alergias a los alimentos24.
El mantenimiento de la tolerancia requiere interacciones 
complejas entre las células inmunes y las células que com-
ponen el tejido linfoide asociado al intestino (GALT). 
Estas células actúan de acuerdo para limitar las respuestas 
inflamatorias a las bacterias residentes y proteínas de los 
alimentos que podrían conducir a la lesión tisular, mante-
ner los microbios confinados en el intestino, y reconocer y 
responder a los patógenos que pueden causar lesión tisu-
lar o enfermedad. La imposibilidad de lograr un equilibrio 
adecuado en estas funciones puede conducir a una pérdida 
de la tolerancia, lo que resulta en enfermedades inflamato-
rias, tales como enfermedad inflamatoria del intestino, o 
respuestas a antígenos de los alimentos inocuos.
En un artículo de revisión25, el estudio de ITO para la 
alergia a la manzana encontró participantes menos sensi-
bles a la manzana que las personas que no recibieron la in-
tervención. El estudio de ITSL para la alergia al meloco-
tón (durazno) no encontró diferencia entre los grupos en 
términos de sensibilidad a los seis meses. En ambos casos, 
los efectos secundarios en las personas que recibieron el 
tratamiento, no eran graves. La calidad de la evidencia fue 
muy baja debido a que ambos estudios fueron pequeños, 
los resultados no fueron similares entre los estudios, y ha-
bía problemas con el diseño de los ensayos.
La ITSL e ITEP pueden aumentar la dosis umbral y pro-
porcionar al menos parcialmente la protección contra la 
exposición accidental sin sufrir síntomas severos. Sin em-
bargo, se necesitan más investigaciones para definir la do-

sis óptima antes de que estas terapias puedan ser ofrecidas 
a los pacientes en la práctica clínica26.
En una revisión, se resumen los resultados con ITO, ITSL 
e ITEP para el tratamiento de la alergia a los alimentos. Si 
bien los resultados de ensayos de inmunoterapia son pro-
metedores, el aumento de la eficacia es asociado con un 
mayor perfil de efectos secundarios. Hay necesidad de in-
vestigación adicional que comienza en el nivel pre clíni-
co para desarrollar tratamientos seguros y eficaces para la 
alergia a los alimentos27.
Por otra parte, la historia natural de la AA también pare-
cen estar cambiando con el tiempo; la ALV mediada por 
IgE y la alergia al huevo son más frecuentes y persistentes 
que lo que se conocía de enfermedades transitorias en la 
infancia28. Un estudio evalúa la eficacia de ITO a partir de 
leche de vaca caliente por microondas (MH-CM) en tér-
minos de falta de respuesta sostenida (SU) y de seguridad. 
La ITO utilizando MH-CM fue eficaz en la inducción 
de SU con un buen perfil de seguridad en los niños con 
ALV29. La actividad quimotripsina inhibe la formación de 
βLg en el hidrolizado de tripsina de βLg. Este hidrolizado 
de tripsina βLg es un nuevo candidato para la inmunotera-
pia oral a base de péptidos en ALV para inducir la desensi-
bilización con seguridad30.
La ITO con leche y omalizumab, en un estudio doble cie-
go, aleatorizado, controlado con placebo, ha demostrado 
una mejoría significativa en las medidas de seguridad, pero 
no en los resultados de eficacia31.
En dos ensayos clínicos ciegos, aleatorizados y controlados 
con placebo de ITO en niños con alergia al huevo32,33, el 
huevo hidrolizado (Hyde) administrado durante 6 meses 
aumentó la proporción de pacientes que desarrollan tole-
rancia. Debido a la baja alergenicidad de Hyde, minimiza el 
número de visitas al hospital disminuyendo el riesgo de re-
acciones alérgicas adversas durante la terapia32. ITO ha me-
jorado SU con mayor duración de la terapia y aumento de 
la probabilidad de tolerar el huevo sin cocinar en la dieta33.
En cuatro ensayos clínicos de alergia al maní34-37, se ha 
comprobado que la ITO indujo con éxito la desensibili-
zación en niños alérgicos al maní reto probada y dio lugar 
a un aumento clínicamente y socialmente significativo en 
tolerancia al maní. La calidad de vida mejoró después de la 
intervención con un buen perfil de seguridad34-36. La co-
administración de un probiótico a ITO y el maní fue efi-
caz en la inducción de la falta de respuesta posibles y cam-
bios inmunes sostenidos que sugieren la modulación de la 
respuesta inmune específica para el maní. Se requiere más 
trabajos para confirmar la falta de respuesta sostenida des-
pués de un período de eliminación de maní y para aclarar 
las contribuciones relativas de los probióticos en compara-
ción con la ITO37.
Los ensayos clínicos31-37 fueron considerados en el nivel 
de evidencia Ia y grado de recomendación A19.
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CONCLUSIONES

La ITO con alimentos es la vía de mayor empleo para el 
tratamiento de alergia a los alimentos. Es particularmente 
eficaz en la inducción de la desensibilización. Se observó la 
eficacia de ITO a partir de leche de vaca calentada por mi-
croondas (MH-CM), con un buen perfil de seguridad en 
los niños con ALV. El hidrolizado de tripsina βLg es un 
nuevo candidato para la inmunoterapia oral en ALV para 
inducir la desensibilización con seguridad. Omalizumab 
incorporado a ITO con leche ocasiona mejoría significa-
tiva en las medidas de seguridad, pero no en los resulta-
dos de eficacia.
En niños con alergia al huevo la ITO con huevo hidroliza-
do (Hyde) administrado durante 6 meses aumentó la pro-
porción de pacientes que desarrollan tolerancia a los hue-

vos. La inmunoterapia con huevo es eficaz en un poco más 
de la mitad de los pacientes tratados y los resultados de se-
guridad no son significativos.
En alergia al maní se ha comprobado que la ITO indujo 
con éxito la desensibilización al maní con reto oral pro-
bado y dio lugar a un aumento significativo en la toleran-
cia a proteínas de maní. En alergia al maní la ITO mues-
tra una eficacia alta con presentación de eventos secun-
darios leves y moderados. La ITO precoz en niños en 
edad preescolar alérgicos al maní es segura y altamen-
te eficaz. La coadministración de un adyuvante bacte-
riano −Lactobacillus rhamnosus− con la ITO en niños 
con alergia al maní fue eficaz. Sin embargo se requieren 
más trabajos para confirmar la falta de respuesta sosteni-
da después de un período de eliminación de maní, y más 
tiempo para aclarar las contribuciones relativas de los 
probióticos en la ITO.
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DOCTRINA DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO

Doctrine of Informed Consent

René A. Baillieau
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Desde tiempos inmemoriales se sabe que el conocimien-
to es fuente de poder. Lo vemos en la distribución de la 
riqueza y las ventajas sociales, estrechamente relacionadas 
con las destrezas técnicas y el nivel de instrucción e infor-
mación que poseen aquellos que detentan mayor influen-
cia. Este desnivel cognoscitivo es evidente entre los mé-
dicos y sus pacientes, ya que los primeros poseen conoci-
mientos específicos de muy difícil sino imposible acceso 
para los segundos.
Antiguamente, el saber médico se asociaba con un aura 
casi divina por lo que los galenos oficiaban no solo de 
curadores de las enfermedades sino que eran consulta-
dos por muchas otras cuestiones que afligían a la pobla-
ción. La relación médico-paciente era vertical y el pri-
mero era respetado como un padre sabio, siendo im-
pensable desoír sus recomendaciones o cuestionar sus 
decisiones.
En los últimos tiempos hemos asistido a un cambio radi-
cal de paradigmas y la escala de valores se ha transforma-
do completamente, de tal forma que el profesional de la 
salud deja de ser un ser superior, ubicado en el Olimpo in-
accesible, para ser considerado un igual, capaz de brindar 
un servicio. Sus conocimientos específicos siguen siendo 
respetados pero sus opiniones pueden ser cuestionadas o 
confrontadas con otras fuentes (Internet) y o profesiona-
les, llegando a veces a situaciones deliberativas que hacen 
muy difícil la toma de decisiones.
Volviendo al concepto de desigualdad de sapiencias en-
tre un médico y su paciente, vemos que cualquier procedi-
miento que se aleje de la rutina en la atención de los enfer-
mos debe ser explicado pormenorizadamente para que sea 

aceptado sin reservas. Esta ilustración, que desde siempre 
efectúan los galenos, permite ganar la confianza necesaria 
para la correcta realización de la práctica.
¿Pero qué ocurre si a pesar de seguir todos los pasos que el 
protocolo exige, las cosas no salen como se preveía? ¿Qué 
pasaría si un paciente sufre una lipotimia en el momento 
de aplicarle una inocente inyección intradérmica o, peor 
aún, un shock anafiláctico a los pocos minutos de una testi-
ficación cutánea a drogas?
Lo más probable es que el facultativo, entrenado para so-
brellevar estas contingencias, logre revertir el cuadro y 
tranquilizar al paciente y a sus familiares, pero también 
puede ocurrir que el asistido no se sienta conforme con la 
actuación desplegada, por lo que luego de consultar con 
un abogado, decida entablar una demanda por responsa-
bilidad civil (mala praxis). Esto suele ocurrir en casos de 
muerte o lesiones graves.
A partir de 1946, luego de los Juicios de Núremberg, co-
menzó a implementarse la práctica del Consentimiento 
Informado (CI) en cualquier ensayo biomédico, ya que 
las atrocidades cometidas por los nazis con sus inves-
tigaciones científicas en prisioneros de los campos de 
concentración forzaron a establecer la práctica de la in-
formación adecuada como requisito previo a cualquier 
intervención, que permitiera optar por asentirla o re-
chazarla1. Menos de veinte años después, el CI se im-
puso para cualquier práctica médica que conlleve un 
riesgo para la seguridad del paciente. Su propósito, de 
acuerdo con la Regla de la Autonomía, es que el pa-
ciente pueda decidir libremente sobre qué hacer con su 
cuerpo y pueda negarse a recibir un tratamiento si lo 
considera perjudicial o peligroso. “Se trata de informar 
al paciente para que este tenga posibilidad de elegir”2. 
El ordenamiento legal actual entiende que la superio-
ridad técnica del médico se correlaciona con superiori-
dad jurídica por lo que le exige conductas que tiendan 
a contrabalancear esta desigualdad. De allí que la inver-
sión de la carga probatoria y el deber de informar sean 
cuestiones insoslayables en cualquier análisis de cues-
tionamiento profesional.
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Los alergólogos efectuamos varias prácticas que pueden 
asociarse a un riesgo vital; la exploración de alergia a dro-
gas y medios de contraste radiológicos es el ejemplo por 
antonomasia de esta eventualidad. Zaffaroni señala que es 
potestad del enfermo “elegir entre detectar una enferme-
dad a costa de un gran riesgo o la de evitar ese riesgo y per-
manecer en la ignorancia”3.
Aceptada ya la obligación de informar, queda por preguntar-
nos cuándo, cómo y qué debemos informar. Se acepta que la 
información deberá ser suministrada antes de efectuar cual-
quier práctica de la especialidad (etapa precontractual), en-
tendiéndose que en las distintas especialidades médicas hay 
actos principales y actos accesorios, por lo que si se da la apro-
bación para una testificación cutánea e inmunoterapia, en 
nuestra especialidad, se entiende que se posee el consenti-
miento para ir cambiando la concentración de los extractos 
alergénicos sin necesidad de ampliar la autorización.
En cuanto al estándar de información exigible, en general 
se admite que el médico debe informar sobre los riesgos 
más comunes, no existiendo obligación de informar so-
bre posibilidades extrañas o estadísticamente excepciona-
les. Una forma de calcular el grado de información apro-
piado es tomando en cuenta que el paciente debe conocer 
todos los aspectos que puedan influir sobre la toma de de-
cisiones, prescindiendo de lo que pensemos que el pacien-
te desearía saber 4.
El CI escrito es una fórmula obligatoria en los casos de in-
ternación, intervención quirúrgica, o cuando se efectúen 
procedimientos diagnósticos o terapéuticos invasivos o 
que impliquen riesgos para la vida del paciente, pudiendo 
ser oral en toda otra circunstancia según la letra de la ley 
de Derechos del Paciente (26529/09, actualizada confor-
me a la Ley de Muerte Digna, 26742/12)5.
Por otro lado, considerando que la formación de prueba 
puede ser por presunciones judiciales, es recomendable 
adoptar una rutina en la implementación del CI, ya que 
si un paciente alegara que no hicimos o dijimos tal o cual 
cosa, podríamos confrontarlo con lo que hicimos o diji-
mos en cientos de casos similares.
El CI cumple una función ética al advertir al enfermo las 
consecuencias posibles de una evolución adversa permi-
tiéndole optar por otras alternativas o aceptar el riesgo 
planteado, pero también desactiva el desnivel cognoscitivo 
médico-paciente del que hablamos anteriormente y des-
truye, de esa forma, la regla del débil jurídico (favor debi-
lis) que postula que, en caso de duda, se interpreta a favor 
de la parte débil6,7.
Se ha señalado repetidamente que la omisión de obtener 
el CI constituye una afrenta a la autonomía del paciente y 
como tal una lesión a los derechos de la personalidad, pero 

esto no significa que el médico haya causado el daño por 
este solo hecho pues la lesión podría no deberse a culpa del 
profesional sino constituir un riesgo propio (caso fortui-
to) de esa intervención 8.
En nuestra especialidad, la lesión podría muy bien ser 
la muerte por shock anafiláctico en un paciente al que se 
le ha efectuado una evaluación para alergia a drogas y al 
que se ha autorizado el uso del medicamento o medio de 
contraste radiológico. En esos casos se ventilará el accio-
nar del médico que realizó la práctica y también el de los 
profesionales que la indicaron y de quienes asistieron al 
paciente, siendo probable que el juzgador quiera saber si 
se informó debidamente al paciente sobre el riesgo que 
suponía la intervención.
Dado que el shock anafiláctico es una eventualidad que 
no puede descartarse completamente mediante las prue-
bas in vitro e in vivo con las que contamos 9, y que inclu-
so la prueba de provocación controlada conlleva un ries-
go letal, lo que debemos hacer los especialistas en Alergia 
e Inmunología es cumplir todos los pasos señalados por 
los protocolos para la evaluación de este tipo de pacien-
tes, no soslayando ninguno, aunque es lícito adaptarlos 
a cada caso particular. El CI es un requisito que no debe 
olvidarse, dado que su omisión puede considerarse una 
ilicitud, si la práctica provoca daño cuya posibilidad no 
fue informada al paciente 10, pero pensar que es un rea-
seguro contra una eventual demanda es un error de gra-
ves consecuencias, ya que la Justicia examinará si “omiti-
mos las diligencias debidas según la naturaleza de la obli-
gación” y el CI solo es una de esas diligencias 11.
Si luego de examinar al paciente que nos consulta por 
una evaluación alergológica para un examen con me-
dios de contraste efectuamos un completo interrogatorio 
y, eventualmente, las pruebas in vivo que consideremos 
oportunas (prick test para fluoresceína, por ejemplo), y 
después de explicar los alcances y limitaciones de nuestra 
intervención solicitamos el asentimiento mediante la fir-
ma del CI, estaremos cumpliendo con las diligencias que 
exige el Art. 1724 del CC, independientemente del re-
sultado final.
Para que un CI sea considerado correcto no basta con 
que esté bien redactado, contemplando todas las aristas 
que pudieran plantearse en la intervención.
Es imprescindible que sea comprendido por el pacien-
te, quien solo debería firmarlo en prueba de asentimien-
to y consentimiento, luego de haber analizado y acepta-
do los riesgos que se explican en él. El que asiente acepta, 
aunque no haya comprendido (caso de menores). El que 
consiente, no solo acepta sino que está declarando que ha 
comprendido los riesgos y los asume conscientemente.
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ALERGIA ALIMENTARIA EN LACTANTE ALIMENTADO 
CON SENO MATERNO EXCLUSIVO

Food allergy in an exclusively breastfed infant
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RESUMEN

El término alergia alimentaria se refiere a los eventos adversos a alimentos ori-
ginados por mecanismo inmunológico. La alergia alimentaria puede aparecer 
en cualquier etapa de la vida. Es un padecimiento que, en general, se manifies-
ta en el lactante por llanto excesivo, cólicos, vómitos, diarreas, acompañadas de 
sangre y eccema en la piel. El objetivo de la investigación es demostrar la sensi-
bilización del lactante a los alérgenos alimentarios que recibió en el útero de la 
madre y a través de la lactancia materna exclusiva. La metodología fue reporte 
de un caso al que se le suspendió la lactancia materna exclusiva y se introdu-
jo leche en polvo hipoalergénica Puramino. La IgE total fue de 1.136 kU/l y los 
valores de IgE alérgeno específico para leche, el huevo y el maní mayores de 
100 kU/l y para el trigo 24,4 kU/l. Se concluye así que la leche de vaca, el hue-
vo, el maní y el trigo pueden sensibilizar al niño durante el embarazo y a través 
del seno materno. El uso de una dieta hipoalergénica durante el período de 
lactante puede revertir el proceso.

Palabras claves: alergia alimentaria, lactancia materna exclusiva, leche 
de vaca, huevo, maní, trigo.

ABSTRACT

The term food allergy refers to adverse events caused by immunologic mecha-
nism. Food allergy may appear at any stage of life, it is a condition that generally 
manifests itself in the baby's excessive crying, colic, vomiting, diarrhea accom-
panied by blood and skin eczema. The objective of the research is to demons-
trate awareness infant to food allergens received in the mother's womb and 
through the exclusive breastfeeding. The methodology was a case report that 
was suspended exclusive breastfeeding and milk powder was introduced into 
hypoallergenic Puramino. The total IgE was 1.136 kU/L and allergen specific IgE 
values for milk, egg and peanut higher than 100 kU/L and wheat: 24. 4 kU/L.  It 
is concluded that cow's milk, egg, peanuts and wheat can sensitize the child du-
ring pregnancy and through the womb. The use of a hypoallergenic diet during 
the infant can reverse the process.

Keywords: food allergies, exclusive breastfeeding, cow's milk, egg, pea-
nut, wheat.
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INTRODUCCIÓN

La alergia alimentaria (AA) puede aparecer en cual-
quier etapa de la vida, por lo que su prevención en las 
diferentes edades y formas de presentación es un tema 
de interés creciente en la salud humana. A pesar de ello, 
el problema continúa incrementándose a nivel mun-
dial; una revisión sistemática con participación de la 
Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica 
(EAACI) plantea que hay mucho por aprender sobre 
prevención, y ello es una prioridad debido a los altos 
costos sociales y sanitarios implicados 1. En el lactan-
te, incluso en el que recibe lactancia materna exclusiva, 
pueden aparecer eventos adversos atribuidos a los ali-
mentos que son interpretados como alergia.
La alergia alimentaria es un padecimiento que, en ge-
neral, se manifiesta en el lactante por llanto excesivo, 
cólicos, vómitos, diarreas, acompañadas de sangre y ec-
cema. Sin embargo, no toda la sintomatología adver-
sa relacionada con la ingestión de alimentos es consi-
derada alergia alimentaria. La Academia Americana de 
Alergia e Inmunología y la EAACI precisan que el tér-
mino alergia alimentaria se refiere solamente a los even-
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tos adversos originados por mecanismo inmunológico 
2,3. Se trata de reacciones de hipersensibilidad que pue-
den ser o no dependientes de IgE.
En el diagnóstico definitivo de alergia alimentaria fal-
ta uniformidad de criterios, y no hay buena evidencia 
para recomendar que las mujeres embarazadas o lactan-
tes cambien su dieta o tomen suplementos para preve-
nir las alergias en niños. Incluso hay resultados contra-
dictorios sobre los beneficios preventivos de la lactan-
cia para los bebés 4. Sin embargo, en un artículo de re-
visión realizado en Japón, se singulariza el tipo de dieta 
dándoles importancia preventiva a ciertos patrones die-
téticos de la madre 5.
Otro artículo de revisión reciente resume la evidencia 
disponible sobre el origen de la enfermedad alérgica, 
discutiendo la importancia del período intrauterino, las 
exposiciones ambientales durante el embarazo (dieta, 
fármacos, infecciones) y la epigenética 6.
En esta investigación se presenta un caso con estas ca-
racterísticas, por lo que se pretende esclarecer la natu-
raleza e importancia del problema. Para ello realizamos 
este reporte de alergia alimentaria en niño alimentado 
exclusivamente con leche materna. Se presenta el repor-
te debido a la baja frecuencia de alergia alimentaria en 
los niños alimentados con lactancia materna exclusiva.

CASO CLÍNICO

Lactante masculino de 7 meses producto de G3 y cesá-
rea con un test de Apgar de 8/9 y un peso al nacimien-
to 3.4 kg, con una talla de 51 cm. Como antecedentes 
familiares identificamos, en la madre y en dos herma-
nos, historia de rinitis alérgica y asma bronquial extrín-
seca. El niño recibe lactancia materna exclusiva e ini-
cia la sintomatología a los dos meses, caracterizada por 
eccema en cara, tronco, espalda y extremidades inferio-
res, así como dermatitis seborreica en cuero cabelludo. 
Le indica el pediatra baños coloidales y loratadina en 
gotas, sin presentar mejoría; a los cuatro meses acude a 
Dermatología, donde le indican baños coloidales, emo-
lientes, sustituto de jabón y difenhidramina.
Al persistir la sintomatología acude, a los seis meses de 
edad, al servicio de Alergología e Inmunología Clínica del 
Hospital Regional Lic. Adolfo López Mateos, México. Se 
interroga nuevamente a la madre por el tipo de dieta que 
consumen ella y el niño. El niño recibe solamente lactan-
cia materna y ella consume en abundancia maní, nuez, pis-
tachos, lácteos, así como también mucha repostería.
Al examen físico se aprecian lesiones eccematosas prurigi-
nosas, con áreas de liquenificación y xerosis en mejillas y ex-
tremidades inferiores, así como también presencia de áreas 
escamosas en cuero cabelludo con placas de costras rojas de 
piel inflamada como se aprecia en las fotos (Figuras 1 y 2).

Tabla 1. Guía de interpretación de la IgE específica practicada en 
el suero sanguíneo para los diferentes alérgenos.  
Fuente: Laboratorio Olarte y Akle.

IgE (kU/l) Clase Interpretación (Nivel)
<0,10
0,10-0,34
0,35-0,69
0,70-3,49
3,50-17,4
17,5-49,9
50,0-100
>100,0

0
0/1
1
2
3
4
5
6

Ausente o no detectada
Positivo muy bajo
Positivo bajo
Positivo moderado
Positivo alto
Positivo muy alto
Positivo muy alto
Positivo muy alto

Tabla 2. Resultados de la biometría hemática.

Células Valores encontrados Límites clínicos
Leucocitos
Linfocitos
Eosinófilos

Linfocitos absolutos
Neutrófilos absolutos
Monocitos absolutos
Eosinófilos absolutos

15,98×103 /µl
48,0%
30,0%

7,7×103 /µl
2,2×103 /µl
1,3×103 /µl
4,8×103 /µl

4,00 a 11,00
20,0 a 35,0
0,0 a 5,0
0,8 a 3,9
1,8 a 8,0
0,1 a 1,0
0,0 a 0,5

Figura 1. Lactante con eczema en cara. Figura 2. Dermatitis seborreica.
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Se realiza somatometría al niño que presenta talla 70 
cm, perímetro cefálico 43 cm, peso 8,700 kg y se cal-
culan los percentiles: para talla/edad, percentil 65,5; 
peso/talla, percentil 72,6 y perímetro cefálico, percen-
til 24,2. Para el cálculo del percentil se usaron las tablas 
de la OMS.
Se realizan estudios de laboratorio. Todos los exámenes 
fueron realizados en el Laboratorio Olarte y Akle, de 
México DF.

Métodos de laboratorio:
• Antiestreptolisina “O” por el método de turbidime-

tría cinética.
• Biometría hemática.
• Recuento celular y sedimento globular (Westergren).
• Cultivo de exudado nasofaríngeo.
• IgE total por el método de quimioluminiscencia.
• IgE específica a la leche por el método RAST.
• IgE específica a la clara de huevo por el método 

RAST.
• IgE específica a la yema de huevo por el método 

RAST.
• IgE específica a trigo por el método RAST.
• IgE específica a cacahuete (maní) por el método 

RAST.

Para el análisis de los resultados por el método de 
RAST se empleó la Guía de interpretación (Tabla 1).
Se le orientó a la madre suspender la lactancia mater-
na y se le indicó fórmula elemental hipoalergénica con 
Puramino de Mead Johnson. A los 30 días de adminis-
trar la dieta hipoalergénica se tomaron fotos de nuevo 
y se revisaron los resultados positivos del laboratorio. 
Se observa mejoría clínica, como se aprecia en las fotos 
(Figuras 3 y 4).
Los resultados de la biometría hemática mostraron: 
anisocitosis +, microcitosis +, anisocromía +, hipocro-

mía +, poiquilocitosis +, basofilia difusa +, con incre-
mento de los valores de las células en sangre (Tabla 2).
En el cultivo del exudado nasofaríngeo se desarrollaron 
numerosas colonias de Staphylococcus aureus coagulasa 
positivo.
La IgE total por el método de quimioluminiscencia fue 
de 1.136 kU/ml, con un rango de referencia de 0 a 10.
Los valores de IgE alérgeno específico con resultados 
positivos se muestran en la Tabla 3.

DISCUSIÓN

El nacimiento por cesárea de este lactante mexicano y la 
presencia de alergia cutánea concuerda con un estudio 
realizado en 300 niños del mismo país donde encuen-
tran que los nacidos por cesárea tienen 5,7 veces más 
probabilidad de padecer dermatitis y 1,9 veces más de 
padecer alergias que los de parto normal7.
El incremento de algunos valores de la biometría hemá-
tica como linfocitos y eosinófilos coincide con publica-
ciones previas8 que definieron en el lactante la sensibi-
lización alérgica como la presencia de IgE específica po-
sitiva a múltiples alérgenos y eosinofilia sanguínea ele-
vada, concluyendo que en el fenotipo de dermatitis ató-
pica de comienzo temprano la sensibilización a múlti-
ples alérgenos alimentarios transmite un mayor riesgo 
de sensibilización a los alérgenos inhalatorios.

Tabla 3. Resultados de IgE alérgenos específica practicada en el 
suero sanguíneo.

Alérgenos IgE (kU/l) Clase Interpretación (Nivel)
Leche
Clara de huevo
Yema de huevo
Maní
Trigo
Chocolate

>100 kU/l
>100 kU/l
18,40 kU/l
> 100 kU/l
24,4 kU/l
0,15 kU/l

6
6
4
6
4

0/1

Positivo muy alto
Positivo muy alto
Positivo muy alto
Positivo muy alto
Positivo muy alto
Positivo muy bajo

Figura 3. Eccema después de 30 días con leche hipoalergénica. Figura 4. Dermatitis seborreica después de 30 días con dieta.|
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En el exudado nasofaríngeo hubo presencia de colonias de 
Staphylococcus aureus; resultado éste que tiene una insufi-
ciente relación con la AA por su alta presencia en otras cir-
cunstancias incluyendo la piel y mucosas de individuos sa-
nos. Estos hallazgos coinciden con la revisión9 en la cual el 
eccema atópico tiene la característica de facilitar a través 
de la barrera piel la penetración de alimentos, aeroalérge-
nos, así como infecciones por Staphylococcus aureus, otros 
microbios y el virus del herpes simple. También se con-
cuerda con hallazgos descritos previamente6, en que la die-
ta materna y micronutrientes influyen sobre el desarrollo 
del sistema inmunitario y ciertos alimentos pueden consti-
tuir un riesgo para el desarrollo de la alergia. Otra investi-
gación afirma que la dieta de la madre durante la lactancia 
puede constituir un factor protector o de riesgo de aler-
gia en la infancia10. Con frecuencia, una dieta de elimi-
nación es absolutamente necesaria para prevenir las reac-
ciones alérgicas a los alimentos potencialmente peligrosas 
para la vida.
En este reporte se mostraron muy altos los valores de IgE 
total y de IgE específica a los alérgenos de leche, huevo, 
maní y trigo, mostrándose una marcada mejoría clínica al 
suspender la lactancia materna, como posible vía de sensi-
bilización a dichos alérgenos y persistencia de la sintoma-
tología clínica. Resultado este que coincide con las inves-
tigaciones11,12 donde se consideran además los posibles re-
querimientos energéticos a tener en cuenta para evitar una 
desnutrición del niño cuando se eliminan alimentos.
En relación a la somatometría del niño lactante, presenta 
buen peso y talla por lo que no existe concordancia con 
el estudio13 realizado en niños de 1 a 4 años de edad, en 
el que hubo persistencia de alergia a los alimentos y estos 
presentan percentiles más bajos de peso medio y la talla 

fue menor en comparación con aquellos con ninguna de 
las condiciones.
Llama la atención que el percentil del perímetro cefálico 
no se encuentre cercano al percentil 50. Ello puede deber-
se a factores familiares o constitucionales, pero también a 
aquellos que impiden el desarrollo cerebral como son el 
poco aprovechamiento de los nutrientes contenidos en la 
leche materna.
La investigación de IgE alérgeno específica practicada en el 
suero muestra valores positivos muy altos en cinco de los 
seis alérgenos que resultaron positivos. No se encontraron 
referencias con relación a estas variables en lactantes, aun-
que en otros estudios hay resultados similares para niños 
mayores con otros alérgenos además de la leche de vaca14-16.
Las consecuencias teóricas de este reporte dejan abierta a 
la investigación futura la alimentación que debe recibir la 
mujer embarazada durante la lactancia, sobre todo cuando 
se trata de una mujer con padecimientos de enfermedades 
alérgicas con riesgo para la salud del lactante. La recomen-
dación de la Organización Mundial de Alergia17 sobre el 
uso de probióticos en niños de alto riesgo puede ser tenida 
en cuenta en casos como este.
El uso de una dieta hipoalergénica durante el período 
de lactante puede revertir el proceso. Sin embargo, no se 
orientó dieta de exclusión materna ya que el niño había es-
tado más de seis meses con lactancia materna exclusiva por 
lo que se consideró el uso de fórmula elemental.
Se concluye así que la leche de vaca, huevo, maní, trigo y 
chocolate pueden sensibilizar al niño durante el embarazo 
y a través de la lactancia materna.
Se valora realizar pruebas cutáneas para considerar la in-
troducción de alimentación complementaria y de los ali-
mentos implicados
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En atención a la brevedad del resumen, se escribirá en forma 
puntual más que narrada.
A continuación deben figurar de 3 a 10 palabras clave o frases 
cortas clave con el fin de facilitar la inclusión del artículo en el 
repertorio nacional o internacional de bibliografía médica. Se 
pueden utilizar los términos de la lista MeSH (Medical Subject 
Headings) disponible en http://www.ncbi.nlm.nih.gov/en-
trez/query.fcgi?db=mesh. En hoja aparte se deberá adjuntar 
un resumen en idioma inglés (abstract) siguiendo los mismos 
lineamientos que para el realizado en español. Se sugiere un 
apoyo especial para aquellos que no dominen adecuadamente 
este idioma para no incurrir en errores gramaticales.

ABREVIATURAS Y SÍMBOLOS
Serán aclaradas la primera vez que se expresen en el texto. Los 
símbolos se anotarán, preferentemente, según las recomen-
daciones del Sistema Internacional. Cuando se escriban nú-
meros enteros no se debe utilizar puntuación para indicar los 
millares, sino un espacio entre ellos. La puntuación se utiliza-
rá exclusivamente para la expresión de decimales.

TEXTO

Introducción
Se debe expresar el propósito del estudio (objetivos) y el re-
sumen del fundamento lógico. No se deben incluir datos ni 
conclusiones.

Métodos
Se debe describir claramente la selección de los sujetos y sus 
características epidemiológicas. Identificar los métodos, apa-
ratos (nombre y dirección del fabricante) y procedimientos 
que permitan reproducir los resultados. Proporcionar refe-
rencias de métodos acreditados incluidos los estadísticos. 
Describir brevemente los métodos no bien conocidos o aque-
llos que han sido modificados.
Se debe nombrar la autorización del comité de ética institu-
cional que aplique y la concordancia con la Declaración de 
Helsinki en su última adaptación.
En el caso de ensayos con medicamentos, se debe aclarar la 
aplicación del ICH (International Conference in Harmony) 
y de la resolución ANMAT vigente a la fecha de realizado 
el estudio. Si se trata de animales, nombrar si se cumplieron 
normas institucionales, de consejos nacionales o de leyes na-
cionales que regulen el cuidado y uso de animales de labora-
torio. Describir los métodos estadísticos para verificar los da-
tos presentados. Describir todos los procedimientos: aleato-
rización, abandono de protocolos, software (ej.: epi info).

Resultados
Se cuantificarán y presentarán con indicadores apropiados 
de error (ej.: intervalos de confidencia). No depender sólo de 
p. Se debe seguir una secuencia lógica de los resultados ob-
tenidos. No repetir en el texto los datos de cuadros ni ilus-
traciones. Limitar su número a las estrictamente necesarias 
Solo destacar o resumir las observaciones importantes. Evitar 
el uso no técnico de términos estadísticos (ej.: muestra, azar, 
normal, significativo, etc.).
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Discusión
Hacer hincapié en los aspectos nuevos e importantes del es-
tudio y en las conclusiones que se derivan de ellos o pertinen-
tes para la investigación futura. No repetir lo expresado en 
otras secciones. Establecer nexos entre objetivos y resultados. 
Relacionar con los resultados de otros trabajos si se considera 
necesario. Explicitar las debilidades del trabajo.

Agradecimientos
Se incluirán aquellas instituciones o personas que han sido 
esenciales por su ayuda técnica, por apoyo financiero o por 
conflicto de intereses.
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El Consejo Editor considerará artículos de no más de 5 hojas y dos 
tablas o figuras resumiendo resultados experimentales de excepcio-
nal importancia o urgencia, que requieran una rápida publicación. 
Los autores deberán identificar y justificar estos artículos en la car-
ta de pedido de evaluación. El formato y características serán idén-
ticos a los artículos originales. Si son aceptados, serán publicados a 
la brevedad. Los editores pueden elegir (luego de notificarlo) con-
siderar estos artículos para su publicación regular.

D.  COMUNICACIONES BREVES  Y REPORTES 
 DE CASOS

Casos interesantes por su rareza o comunicaciones científicas bre-
ves serán considerados para esta sección. Estos artículos deben 
contar con un título corto en español e inglés, no exceder las tres 
páginas y una tabla o figura. No deberán contar con más de 10 re-
ferencias que sean relevantes. No requiere resumen o abstract.

E. CARTAS AL EDITOR

Cartas cortas referidas a artículos publicados recientemente 
en AAIC y otros aspectos de particular interés para la espe-
cialidad, serán evaluados por el Consejo Editorial. Tendrá un 
pequeño título en español e inglés. Será precedida por el en-
cabezado “Sr. Editor:” y deben contar con menos de 500 pa-
labras, incluyendo datos breves en formato de tabla. Contará 
con un máximo de 5 referencias bibliográficas.
Si la carta es aceptada, en todos los casos el Consejo Editorial 
enviará copia de la carta al autor del artículo referido, dando 
oportunidad en el mismo número de edición de la carta, de 
contestar o comentar la consulta y/u opinión del autor de la 
carta, con las mismas limitaciones de extensión.

F. ARTÍCULOS DE REVISIÓN

Se aceptarán los artículos de revisión de temas concernientes 
a Alergia e Inmunología o a cualquier tema relacionado con la 
especialidad. Estos serán solicitados por el Consejo Editorial a 
autores específicos. Se otorgará prioridad a las revisiones rela-
cionadas con aspectos controvertidos o relacionados con pro-
gramas de Educación Médica Continua. Deben contar con 
menos de 20 carillas y con el número de referencias adecuadas 

para la importancia del tema. Se debe aclarar la metodología 
para localizar, seleccionar, extraer y sintetizar los datos.
El formato será similar a la de los artículos originales, excepto que 
no contará con Material y Métodos ni Resultados. Se pueden 
utilizar subtítulos para lograr una mejor presentación didáctica.

G. ARTÍCULOS DE OPINIÓN

Los artículos de Opinión serán solicitados exclusivamente 
por el Consejo Editorial a autores específicos sobre temas de 
particular interés y/o debate.

H. CESIÓN DE DERECHOS

MODELO DE TRANSFERENCIA DE DERECHOS DE 
AUTOR
El/los autor/es transfieren la propiedad intelectual del artí-
culo a Archivos de Alergia e Inmunología Clínica en el caso de 
que el manuscrito sea publicado. El/los abajo firmante/s de-
claran que el artículo es original, que no infringe ningún de-
recho de propiedad intelectual u otros derechos de terceros, 
que no se encuentra bajo consideración de otra publicación y 
que no ha sido previamente publicado. El/los autor/es confir-
man que han revisado y aprobado la versión final del artículo.
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