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En este número desarrollamos temas fundamentales, como 

alergia al látex. Esta causa es un mimo que representa múl-

tiples formas de presentación y además nos guía para inter-

pretar las reacciones cruzadas que tiene el antígeno de lá-

tex en las diversas presentaciones: reacciones de hipersen-

sibilidad inmediata (anafi laxia, urticaria, angioedema, rinocon-

juntivitis y asma) y reacciones de hipersensibilidad retardada 

(dermatitis de contacto).

Juan Carlos Muiño

ARTÍCULOS DE REVISIÓN

HIPERSENSIBILIDAD AL LÁTEX

La hipersensibilidad al látex constituye una problemática cre-

ciente, particularmente en grupos ocupacionales y pacientes 

de riesgo. Este trabajo realiza una revisión exhaustiva de la fi -

siopatología, manifestaciones clínicas, métodos diagnósticos y 

estrategias terapéuticas de esta afección. La alergia al látex 

puede manifestarse mediante reacciones inmediatas media-

das por IgE (urticaria, angioedema, anafi laxia) o reacciones 

retardadas mediadas por linfocitos T (dermatitis de contacto). 

Amelia Zarauza

CASO CLÍNICO

MANEJO PREOPERATORIO DE UNA PACIENTE CON 

SOSPECHA DE ALERGIA A LA ANESTESIA

Las reacciones de hipersensibilidad inmediata durante la 

anestesia, especialmente aquellas mediadas por IgE, represen-

tan un riesgo signifi cativo en el manejo perioperatorio. Este 

reporte presenta el caso de una paciente con antecedentes 

de alergia a la penicilina y sospecha de alergia a anestésicos, 

quien fue sometida a una evaluación preoperatoria mediante 

pruebas cutáneas específi cas con dos paneles de alérgenos. 

Se incluyeron agentes como propofol, vecuronio y atracurio, 

entre otros. Los resultados revelaron sensibilización a múlti-

ples relajantes musculares, con reacciones intradérmicas po-

sitivas y manifestaciones sistémicas controladas sin necesidad 

de epinefrina. La identifi cación temprana de sensibilidades es-

pecífi cas permitió ajustar el protocolo anestésico de mane-

ra segura, evitando el uso de agentes de alto riesgo. Este caso 

subraya la importancia de una evaluación exhaustiva y un en-

foque multidisciplinario en el manejo de pacientes con sos-

pecha de alergias múltiples, garantizando así la seguridad du-

rante el acto quirúrgico.

Amelia Zarauza, Darío Colombaro

ARTÍCULO DE ACTUALIZACIÓN

GUÍA DE ACTUALIZACIÓN DE METODOLOGÍA 

DIAGNÓSTICA  DE ALERGIAS ALIMENTARIAS

EI diagnóstico de alergia alimentaria (AA) es “individual” y 

“específi co” para cada paciente, con lo cual restringirse a un 

protocolo para su manejo pretende encasillar o generalizar 

los diferentes matices que presenta esta entidad. De todas 

maneras, debemos orientar la búsqueda del agente respon-

sable de los síntomas, basándonos en evidencia científi ca que 

remarca que el diagnóstico se apoya principalmente en la his-

toria clínica. La anamnesis debe ser dirigida en el contexto 

clínico y epidemiológico de la AA, abordando otros posibles 

diagnósticos diferenciales. El siguiente paso para arribar a un 

diagnóstico correcto, se obtiene seleccionando e interpretan-

do adecuadamente los estudios complementarios, como el 

Test cutáneo de lectura rápida Skin Prick Test (SPT), medicio-

nes de IgE específi ca (IgEs) para los alimentos desencadenan-

tes de la reacción ante la sospecha de alergia alimentaria me-

diada por IgE. 

Buscando la mayor especifi cidad y certeza diagnóstica, el 

gold standard es la confi rmación con la prueba de provo-

cación oral controlada o “desafío” (PPC), no siempre nece-

saria en casos de alergia IgE mediada que puedan poner en 

riesgo al paciente. Natalia Petriz y cols.; Comité de Alergia 
Alimentaria y Anafi laxia. Asociación Argentina de Alergia e 
Inmunología Clínica.

ARTÍCULO ORIGINAL

EN ÉPOCA DE MEDICINA DE PRECISIÓN, PARA 

TRATAR ASMA NEUTROFÍLICA, FIBROSIS PULMONAR 

Y ARTRITIS REUMATOIDEA: NARINGINA (¿O 

D´ARTAGNAN? “UNO PARA TODOS” *). UNA MIRADA 

DESDE LO BÁSICO

El asma es una enfermedad infl amatoria crónica de las vías 

respiratorias desencadenada principalmente por eosinófi los, 

basófi los, mastocitos y neutrófi los. El 50% de los casos per-

tenecen al fenotipo neutrofílico. La activación de neutrófi los 

implica la movilización de balsas en la membrana plasmáti-

ca. La naringina (NGN), el glucósido natural de naringenina, 

tiene fuertes propiedades antiinfl amatorias. Para saber si el 

efecto de NGN depende de una vía específi ca de señaliza-

ción o de un proceso más inespecífi co, simulamos cajas cúbi-

cas con suspensiones de lípidos  y con membranas enrique-

cidas con NGN, ambas construidas usando CHARMM-GUI, 

para probar la estabilidad estructural de y la miscibilidad de 

NGN en las  membranas celulares. 

Cossy Isasi S, de Barayazarra S, Vanoni S, Gómez RM, 
Cazaux A, Ordoñez M, Muiño JC
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En este número desarrollamos temas fundamentales, como alergia al látex. Esta causa es un mimo que representa 
múltiples formas de presentación y además nos guía para interpretar las reacciones cruzadas que tiene el antíge-
no de látex en las diversas presentaciones: reacciones de hipersensibilidad inmediata (anafi laxia, urticaria, angio-
edema, rinoconjuntivitis y asma) y reacciones de hipersensibilidad retardada (dermatitis de contacto).
La prevalencia de la sensibilización al látex en la población general es de alrededor del 1%, y la atopia aumenta de 
2 a 4 veces el riesgo de sensibilización al látex. Es muy importante en grupos de riesgo, como meningocele, mul-
tiintervenidos y personal de salud (enfermeras, fi sioterapeutas, médicos, bioquímicos y técnicos de laboratorio). 
Además de consideraciones sobre alergia oral con frutas y alimentos diversos, donde el látex tiene reacción cru-
zada. Todo este interesante planteo es realizado en el trabajo que la Dra. Zarauza y Dr. Colombaro, del Servicio 
de Alergia e Inmunología del Hospital de Agudos Argerich de la Ciudad de Buenos Aires.
Continuando con el estudio de alergia a drogas, los Dres. Zarauza y Colombaro presentan un caso de alergia a 
anestesia local. Los autores enfatizan la importancia de las pruebas cutáneas para desarrollar un esquema de pre-
vención y tratamiento de las reacciones alérgicas a anestésicos locales, las que son capaces de poner en peligro la 
vida del paciente.
Otro aspecto a destacar en el conocimiento actual es el avance de la alergia a alimentos, que ha adquirido gran 
impacto sobre la especialidad alergia e inmunología y así sobre múltiples especialidades conexas. Aquí en este 
número presentamos las actualizaciones de las guías del Comité de Alergia a Alimentos, cuyas conclusiones son 
importantes tanto para el estudio como el tratamiento de pacientes que presentan probable alergia alimentaria.
Por último, en este número incluimos un trabajo sobre la naringina. Esta es un glucósido de naringenina que ha 
demostrado ser y tener potente efecto antiinfl amatorio que podría aplicarse en asma neutrofílica y en enferme-
dad autoinmune como artritis reumatoide.
Agradecemos las contribuciones realizadas por los diversos autores y por la profundidad de los temas tratados.
Esperamos que este número impacte en la práctica diaria de la especialidad y de la medicina en general. Además, 
que sirva de estímulo para seguir buscando por el camino de investigar, ampliando nuestra base de nuevos 
conocimientos.

Dr. Juan Carlos Muiño
Editor de la revista Archivos de Alergia e Inmunología Clínica (AAeIC)

jcmuino@gmail.com
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HIPERSENSIBILIDAD AL LÁTEX

Latex hypersensitivity

Amelia Zarauza

RESUMEN

La hipersensibilidad al látex constituye una problemática creciente, particular-
mente en grupos ocupacionales y pacientes de riesgo. Este trabajo realiza una 
revisión exhaustiva de la fi siopatología, manifestaciones clínicas, métodos diag-
nósticos y estrategias terapéuticas de esta afección. La alergia al látex puede 
manifestarse mediante reacciones inmediatas mediadas por IgE (urticaria, an-
gioedema, anafi laxia) o reacciones retardadas mediadas por linfocitos T (der-
matitis de contacto). Entre los factores predisponentes destacan la atopia, la 
exposición ocupacional y las cirugías repetidas. Además, el síndrome de reacti-
vidad cruzada látex-frutas complejiza el diagnóstico y manejo de estos pacien-
tes. Las estrategias diagnósticas incluyen pruebas cutáneas, determinación de 
IgE específi ca y, en casos seleccionados, pruebas de provocación. En cuanto al 
tratamiento, la evitación del alérgeno es fundamental, junto con la implemen-
tación de entornos libres de látex en ámbitos sanitarios. Se discuten también 
avances en inmunoterapia como opción terapéutica emergente. Este trabajo 
subraya la necesidad de una aproximación interdisciplinaria para abordar esta 
condición, así como la importancia de promover medidas preventivas y educa-
ción en los grupos de riesgo.

Palabras clave: hipersensibilidad al látex, alergia al látex, reacciones media-
das por IgE, dermatitis de contacto, reactividad cruzada látex-frutas, diagnósti-
co de alergia, prevención de alergias, inmunoterapia, grupos de riesgo, entor-

nos libres de látex.

ABSTRACT

Latex hypersensitivity is an increasing concern, particularly among occupatio-
nal groups and high-risk patients. This study provides a comprehensive review 
of the pathophysiology, clinical manifestations, diagnostic methods, and thera-
peutic strategies for this condition. Latex allergy can present as IgE-mediated 
immediate reactions (urticaria, angioedema, anaphylaxis) or T cell-mediated 
delayed reactions (contact dermatitis). Predisposing factors include atopy, oc-
cupational exposure, and repeated surgeries. Moreover, the latex-fruit cross-re-
activity syndrome adds complexity to the diagnosis and management of these 
patients. Diagnostic strategies encompass skin tests, specifi c IgE determination, 
and, in selected cases, provocation tests. Regarding treatment, allergen avoidan-
ce is essential, along with implementing latex-free environments in healthca-
re settings. Advances in immunotherapy as an emerging therapeutic option are 
also discussed. This paper highlights the need for an interdisciplinary approach 
to address this condition, as well as the importance of promoting preventive 
measures and education among at-risk groups.

Key words: latex hypersensitivity, latex allergy, IgE-mediated reactions, con-
tact dermatitis, latex-fruit cross-reactivity, allergy diagnosis, allergy prevention, 

immunotherapy, high-risk groups. latex-free environments
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1. INTRODUCCIÓN

1.1 DEFINICIONES
La alergia al látex se refi ere a las reacciones de hipersen-
sibilidad inmediata causadas por la exposición a produc-
tos que contienen látex, y a las reacciones de hipersensi-
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bilidad retardada a los aditivos del látex 1,2. Las reacciones 
de hipersensibilidad inmediata o tipo I se producen por el 
reconocimiento de alérgenos proteicos del látex (HEVb) 
mediante IgE específi cas 1,3. Las reacciones de hipersensi-
bilidad retardada o tipo IV, en cambio, son mediadas por 
Linfocitos T previamente sensibilizados 1,3.
Reacciones de hipersensibilidad inmediata: anafi laxia, ur-
ticaria, angioedema, rinoconjuntivitis y asma.
Reacciones de hipersensibilidad retardada: dermatitis de 
contacto.
La prevalencia de la sensibilización al látex en la población 
general es de alrededor del 1%4.
La atopia aumenta de 2 a 4 veces el riesgo de sensibiliza-
ción al látex 4.
El sexo femenino parecería tener más incidencia en este 
tipo de alergia 4.
La prevalencia de alergia al látex es mayor en los llamados gru-
pos de riesgos en comparación con la población general 5,6.
Se consideran grupos de riesgo: pacientes con mielome-
ningocele, pacientes multioperados, trabajadores de la sa-
lud, trabajadores de plantas de producción del látex, traba-
jadores de invernaderos, peluqueros, atópicos, y pacientes 
con alergia oral a frutas como la palta, el plátano, el kiwi, y 
la castaña (a través de un proceso de reacción alérgica cru-
zada, por homología estructural entre las proteínas del lá-
tex y las frutas)1,4,7.
Principales cuestiones de la problemática de alergia al 
látex:
El aumento creciente de su prevalencia principalmente en 
países subdesarrollados.
El riesgo de sufrir reacciones potencialmente mortales.
Su presentación como enfermedad profesional.
La reactividad cruzada con alimentos.
Existen en la actualidad miles de productos que contienen 
látex, motivo por el cual la alergia al látex representa una 
problemática que debe tratarse en forma interdisciplina-
ria.4 Existen dos factores que predisponen al desarrollo de 
la alergia al látex: el tiempo y la frecuencia de exposición.6

1.2 RESEÑA HISTÓRICA
La explotación industrial del látex se remonta a 1839, gra-
cias al descubrimiento accidental de la vulcanización por 
parte de Charles Goodyear: al calentar y agregar azufre al 
caucho natural, obtuvo un nuevo producto de gran elas-
ticidad y termoestabilidad, que revolucionó la industria 
5. Este procedimiento de vulcanización le permitió ob-
tener un producto resistente al calor, debido a la genera-
ción de enlaces cruzados entre las cadenas de poliisopre-
no, modifi cando un material termoplástico en un nuevo 
producto termoestable. (Los termoplásticos son molécu-
las bidimensionales que pueden ablandarse con el calor y 
volver a su estado inicial al enfriarse; en cambio, los plás-
ticos termoestables son polímeros de red tridimensional 

que no pueden moldearse por calentamiento)5. Debido a 
sus propiedades, crecieron en forma paulatina los diferen-
tes usos de este material, en 1888 John Dunlop crea la rue-
da con cámara de goma y, en 1890, la Goodyear Rubber 
Company crea el primer guante de látex, mediante inmer-
sión en moldes en látex líquido. Recién a partir de 1960, 
se extendió el uso generalizado de guantes de látex descar-
tables, como prevención de infecciones 5. Llegando a fi -
nes de los años 1980, la producción de guantes de látex y 
de preservativos aumenta bruscamente, debido a las reco-
mendaciones internacionales para prevenir el contagio de 
infecciones virales, tales como el virus de la Hepatitis C 
y el Virus de la inmunodefi ciencia adquirida 8. El primer 
caso de alergia al látex fue descrito en Alemania en 1927. 
En la década del 60 aumentan los casos, produciéndose 
un incremento exponencial en la década del 80 debido a 
la simplifi cación de su producción a nivel industrial que 
permitió su venta masiva a nivel mundial, y también debi-
do al aumento de la demanda de guantes de látex para evi-
tar el contagio de enfermedades infecciosas 5. Otro hecho 
que aumentó la exposición alergénica fue el reemplazo de 
talco por almidón para evitar la formación de granulomas, 
pero favoreciendo la dispersión del alérgeno. En torno a la 
década del 80, se producen numerosos casos de anafi laxia 
tanto en intervenciones quirúrgicas, como en prácticas ra-
diológicas. Diez años después, la FDA elabora pautas de 
recomendación para disminuir la alergia al látex, retiran-
do del mercado catéteres con balón para la realización de 
enemas, y promoviendo cambios en la fabricación del látex 
con la intención de reducir el contenido proteico de los 
guantes y disminuir su alergenicidad 5.

1.3 CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA
Árbol del caucho: Hevea brasiliensis.
Género: Hevea.
Familia: Euphorbiaceae.
Especie: brasiliensis.
Número nominal: 18974.
La IUPAC (Unión Internacional de Química Pura y 
Aplicada) defi ne al látex como “Toda dispersión coloidal 
de micropartículas de polímero en un medio acuoso.”
Denominación común: Varía según el país o región:
En Argentina: árbol del caucho, seringa o jebe.
En Colombia: árbol del Pará o cauchotero del Pará.
En Brasil: árbol del caucho.
En México: árbol del hule.

1.4 COMPOSICIÓN QUÍMICA DEL LÁTEX
El látex natural se compone de:
Agua: 55-65%
Polímeros de goma: 25-45%
Proteínas: 1-2%
Carbohidratos: 1-2%
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Resto: lípidos, compuestos inorgánicos y aminoácidos
Su fórmula química corresponde al isopreno (C5H8). 
Existen dos formas isoméricas, que se diferencian en el tipo 
de unión, cis o trans, entre las unidades monoméricas del iso-
preno. La forma cis corresponde a la estructura química del 
caucho que se utiliza habitualmente (cis-1,4 poliisopreno). 
La forma trans corresponde a otros tipos de caucho de me-
nor utilidad debido a que presentan propiedades diferentes 10.

El látex natural es insoluble en agua, álcalis y ácidos débi-
les, y soluble en benceno, petróleo, hidrocarburos clorados 
y disulfuro de carbono. Con agentes oxidantes químicos 
se oxida rápidamente, pero con el oxígeno de la atmósfera 
la oxidación es mucho más lenta. 

1.5 OBTENCIÓN DEL CAUCHO 
El caucho natural, también conocido como hule o látex, se 
obtiene principalmente de la Hevea brasiliensis, también 
llamada Seringa, Árbol del Para o Árbol de la Fortuna, es 
una originaria de la región del Amazonas. Actualmente su 
mayor producción se centra en el sur de Asia. Es interesan-
te aclarar que, si bien el origen del Hevea brasiliensis es de 
Sudamérica, más específi camente de la región Amazónica, 
debido al tráfi co clandestino de las semillas durante el si-
glo XX, se introduce el caucho en Europa y más tarde en 
Asia, y es así como zonas del Sudeste Asiático llegan a 
constituirse como los principales productores del caucho, 
si bien existe actualmente también una producción impor-
tante en Sudamérica.
El látex se obtiene del árbol maduro, el cual requiere para 
su crecimiento, temperaturas entre 20 y 28°C y una altura 
máxima de 600 m sobre el nivel del mar. Llega a la madu-
rez alrededor de los 5-10 años, a partir de ese lapso, se pue-
de obtener el látex, un producto en forma de suspensión 
acuosa de aspecto lechoso, el cual circula por debajo de la 
corteza por un sistema de conductos.
El método de obtención consiste en realizar cortes en for-
ma diagonal en la corteza del árbol, de esta forma la savia 
o látex cae espontáneamente en un balde recolector. Una 
vez recolectado, se le agregan conservantes y estabilizan-
tes para evitar la tendencia natural del látex a solidifi car-
se o coagularse.
Los productos derivados del látex se obtienen mediante la 
concentración del látex y la obtención del caucho natural 
seco:
Concentración del látex: a través de cortes diagonales en 
la corteza del árbol, se recolecta el látex y se almacena en su 
forma líquida. Luego se centrifuga, hasta alcanzar un 60% 
en seco y se añaden diferentes aditivos (agentes causales de 
la hipersensibilidad de tipo IV de la clasifi cación de Gell y 
Coombs). Se eliminan glúcidos y ciertas proteínas, pero se 
retienen otras proteínas que son las que frecuentemente se 
asocian a reacciones alérgicas, más específi camente a reac-

ciones de hipersensibilidad de tipo I. Con este material se 
fabrican guantes, preservativos, globos y catéteres.
Obtención del caucho natural seco: para obtener esta for-
ma del látex es necesario coagularlo, reduciendo su pH por 
adición de ciertos ácidos, como el acético o el fórmico, obte-
niendo látex en forma de balas de goma o láminas. A través 
de diferentes etapas, como la adición de aditivos o malaxa-
do; el moldeo y la vulcanización, se desnaturalizan las pro-
teínas y disminuye su contenido proteico en comparación 
al producto inicial, siendo este producto menos alergénico 
que el producto anterior. Con este tipo de látex se fabrican; 
tapones de viales, mascarillas, émbolos y cánulas.

Objetivo
Mediante búsqueda bibliográfi ca, realizar una revisión de 
la información actualizada sobre alergia al látex, incluyen-
do la fi siopatología, la clínica, la metodología diagnóstica 
y el tratamiento.

Material y métodos
Se realizó una búsqueda bibliográfi ca en libros médicos, 
revistas publicadas en la web, utilizando base de datos 
PubMed, biblioteca virtual de la salud y también en la base 
de datos Medline. Palabras claves utilizadas: alergia, hiper-
sensibilidad, látex. Método: revisión bibliográfi ca.

2. ALÉRGENOS DEL LÁTEX

A través de diversos estudios de exploración del proteoma del 
látex de Hevea brasiliensis y de sus alérgenos ocultos, se han 
identifi cado a la fecha 15 alérgenos del látex, reconocidos de 
acuerdo con el Subcomité de Nomenclatura de Alérgenos 
de la Unión Internacional de Sociedades Inmunológicas 
(UISI), el cual los designa de la siguiente forma:
- Con las tres primeras letras correspondientes al género 

(Hev)
- La primera letra de la especie (b)
- Un número que corresponde al orden de identifi ca-

ción y caracterización del alérgeno.

Hev b1: Factor de elongación del látex REF; se trata de 
una proteína pequeña (14 kDa). Alérgeno mayoritario en 
pacientes con mielomeningocele, y minoritario en trabaja-
dores sanitarios y otros alérgicos al látex. Presenta homo-
logía parcial con la papaína (podría dar lugar a reacciones 
cruzadas con la papaya). La biodisponibilidad por vía in-
halada es muy baja. La prevalencia de sensibilización 54-
100% en pacientes con mielomeningocele, y 13-32% en 
trabajadores sanitarios.

Hev b2: También conocida como B-1,3-glucanasa, es 
una proteína básica de 34-36 kDa. Pertenece al grupo 2 
de proteínas relacionadas con la patogenia (PR-2), es una 
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proteína de defensa de las plantas. La prevalencia de sensi-
bilización varía del 4-31%, según la zona geográfi ca, lo que 
lo sitúa como un alérgeno relevante pero no mayoritario.

Hev b3: Es una proteína homóloga del REF (factor de 
elongación), es una proteína 24-27 kDa de peso molecu-
lar, con homología parcial con Hev b1, es un alérgeno ma-
yoritario en los pacientes con mielomeningocele. En los 
pacientes con mielomeningocele la prevalencia es del 77-
100%. En trabajadores sanitarios la prevalencia es del 7 al 
32%, existiendo una correlación con Hev b 1, por reactivi-
dad cruzada entre Hev b1 y Hev b3 ya demostrada.

Hev b4: Es una proteína con microhélice, constituye un 
complejo proteico de peso molecular elevado (uno de sus 
componentes es una glucosidasa). Si bien hay controversia 
entre los resultados obtenidos de diversos estudios, in vitro 
parecería tener una prevalencia del 30 al 77% tanto en tra-
bajadores sanitarios como en pacientes con mielomenin-
gocele. Por prueba cutánea con Hev b4 natural, se obser-
vó una prevalencia en trabajadores sanitarios del 39%. Por 
todo lo expuesto anteriormente se considera un alérgeno 
relevante.

Hev b5: También llamada proteína ácida, es una proteína 
de 16 kDa de peso molecular, se desconoce su función, fue 
descubierta al mismo tiempo por dos grupos de investiga-
ción. Se encuentra en el 92% de los trabajadores sanitarios 
y el 56% de los pacientes con mielomeningocele. Por prue-
bas cutáneas se demostraron prevalencias de sensibiliza-
ción por encima del 60%. Muestra homología parcial con 
una proteína ácida del kiwi, pero en regiones alejadas, por 
lo cual se discute su reacción cruzada. Es uno de los alérge-
nos más importantes del látex.

Hev b6: La proheveína o Hev b6.01, es un precursor, pre-
senta dos dominios:
- Aminoterminal (4,7 kDa), conocido como heveína o 

Hev b6.02, en este dominio se encuentran los epítopes 
más importantes.

- Carboxiloterminal (14 kDa), conocido como Hev 
b6.03.

Tiene función de defensa, presenta homología con la aglu-
tinina del germen de trigo y con las proteínas PR3 y PR4. 
Es un alérgeno mayoritario en los trabajadores sanitarios, 
con prevalencias comprobadas del 40-88% en personal sa-
nitario y del 30-69% en pacientes con mielomeningocele. 
La heveína muestra identidad de secuencia en un 50% con 
los dominios heveína aminoterminales de las quitinasas de 
frutos como la palta, el plátano, y la castaña. Se considera 
hasta la fecha el alérgeno más importante implicado en el 
síndrome de alergia a látex-frutas.

Hev b7: Es una proteína de 43 kDa de peso molecu-
lar, homóloga a la patatina; tiene una prevalencia del 
23 al 45% del personal sanitario, por eso es considerada 
como un alérgeno relevante. Como se dijo anteriormen-
te, presenta una homología del 50% con una proteína de 
la papa, la patatina (glicoproteína de almacenamiento de 
las Solanáceas, lo que explicaría la reactividad cruzada en-
tre ambos).

Hev b8: Es la profi lina del látex, presenta reactividad cru-
zada con las profi linas de las plantas. Es discutida la rele-
vancia clínica de la detección de IgE antiprofi linas. Es co-
nocida como un panalérgeno. Mediante pruebas cutá-
neas con Hev b8 recombinante se demostró una prevalen-
cia del 3%, en pruebas in vitro, se encontró una prevalen-
cia mayor, del 6 al 24%. Algunos pacientes sensibilizados a 
profi linas de pólenes muestran resultados positivos in vi-
tro, por la reactividad cruzada con Hev b8, teniendo prue-
ba cutánea con látex negativa y sin síntomas al exponer-
se al látex, esto abre la posibilidad de que sean falsos posi-
tivos debido a la ya mencionada reactividad cruzada entre 
las profi linas del látex y del polen.

Hev b9: Es una proteína de 51 kDa de peso molecular, 
con actividad de enolasa, su relevancia clínica es dudo-
sa, fue identifi cada mediante la técnica de electroforesis y 
microsecuenciación de puntos proteicos reconocidos por 
IgE. Presenta homología parcial con enolasa de hongos, 
como el Cladosporium y Alternaria. Se identifi có in vitro 
en el 14% de los pacientes alérgicos al látex.

Hev b10: Es una proteína de 26 kDa de peso molecular, 
fue descubierta junto con la Hev b9. Cumple la función 
de superóxido dismutasa. Presenta homología parcial con 
la dismutasa del Aspergillus, encontrándose reactividad 
cruzada entre ambas. Si bien se ha encontrado en el suero 
de algunos pacientes, como ocurre con la Hev b9, su rele-
vancia clínica es dudosa.

Hev b11: es una quitinasa de clase I, cumple la función de 
defensa, pertenece al grupo PR-3 que ha sido identifi cado 
como un grupo de alérgenos responsables del síndrome lá-
tex-frutas. Se encuentra en el suero de los pacientes alérgi-
cos entre 19-29%.

Hev b12: Es una proteína de transferencia de lípidos 
PTL. Las PTL son consideradas panalérgenos, encontrán-
dose en los alimentos de origen vegetal, pertenecen al gru-
po PR-14. Parece ser que se encuentran principalmente en 
la zona del mediterráneo. Se han encontrado en el suero 
de los pacientes alérgicos al látex en un 24%. Según dife-
rentes autores, se desconoce a la fecha, su reactividad cru-
zada con las frutas y otros alimentos.
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Hev b13: proteína precoz específi ca de nódulo ENSP, esta 
proteína fue caracterizada como el componente principal 
del látex que capta IgE en el rango de 42-46 kDa. Un estu-
dio que utilizó Hev b13 como extracto natural en la prueba 
cutánea, halló sensibilizada al 63% de la población estudia-
da (personal sanitario). Es interesante destacar que tanto el 
Hev b13 como el Hev b2, han dado cifras altas de sensibi-
lización por contaminación con el Hev b6, por eso al utili-
zar Hev b13 natural purifi cado, la prevalencia del reconoci-
miento cambiaría a un rango de entre el 17 y el 27%.

Hev b14: También conocida como hevamina. Es una pro-
teína de 30 kDa de peso molecular, al igual que el Hev 
b11, pertenece al grupo de las quitinasas, tiene la función 
de defensa. 

Hev b15: Es una proteína de 7,5 kDa de peso molecular, 
recientemente descubierta, tiene función de inhibidor de 
serina proteasa recombinante de unión a IgE. A la fecha, 
no se encuentran datos disponibles sobre su relevancia clí-
nica (Tablas 1 y 2).  

3. EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de la alergia al látex ha ido en aumento en 
los países en vías de desarrollo por la mayor utilización de 
productos con látex, en España se mantiene la prevalencia 
en el tiempo, y en países como Estados Unidos, Canadá, 
Alemania y Finlandia que han podido establecer una legis-
lación específi ca ha disminuido.
La prevalencia de alergia al látex en la población general 
no ha sido estudiada en forma sistemática, pero parece ser 
inferior al 1%.
La prevalencia de alergia al látex descripta en los trabaja-
dores sanitarios varía en función de los métodos diagnós-

ticos utilizados. En general, las cifras oscilan entre el 2 y el 
11% en Europa, llegando al 17% en Estados Unidos.
En relación con la posibilidad de padecer alergia al látex, 
el riesgo estimado en los trabajadores sanitarios es del 2,6 
al 16,9%. En el personal de quirófanos la probabilidad es 
mayor.
Bousquet, Vanderplas y col, a través de un estudio de me-
taanálisis han descrito
una prevalencia de sensibilización al látex del 0,5 al 5% en 
la población general, de 2,5 al 13% en personal sanitario, 
y una prevalencia de alergia al látex del 4 al 5% en el per-
sonal sanitario, según sus cálculos, tres veces más frecuente 
que la alergia al látex en la población general.
En cambio, para Navarrete del Pino y Maryogas Costoya, 
la prevalencia de sensibilización en pacientes con mielo-
meningocele es del 32-64,5%, y la prevalencia en trabaja-
dores sanitarios es del 2-11%.
La población más estudiada por alergia al látex son los pa-
cientes con mielomeningocele, existen datos muy dispares 
de prevalencia de alergia en estos pacientes, en un rango 
del 10 al 67%.
En cuanto a la prevalencia de asma ocupacional en tra-
bajadores sanitarios según Cabañes, Igea y col, es del 2,5 

TABLA 1. Nomenclatura de la OMS/ Subcomité de Nomenclatura de Alérgenos de la Unión Internacional de Sociedades Inmunológicas
(UISI) / www.allergen.org

Alérgeno Nombre bioquímico MW 
(SDSPAG E)

Alergeno 
alimentario

Fecha de
creación

Ultima 
actualización

Hevb1 Factor de elongación del látex 14 kDa No 2003-07-03 2010-04-29

Hevb2 beta-1,3-glucanasa 34 kDa No 2003-07-03 2010-04-29

Hevb3 Proteína homologa del REF Proteína pequeña de partícula de caucho 24 kDa No 2003-07-03 2010-04-29

Hevb4 Complejomolecularcon microhélice Homologadelalecitina 53-55 kDa No 2003-07-03 2010-04-29

Hevb5 Proteínaacida 16 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb6 PrecursordeHeveína 20 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb7 Proteína homologa de la Patatina 42 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb8 Profi lina 15 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb9 Enolasa 51 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb10 Superóxido dismutasa (Mn) 26 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb11 Quitinasaclase1 30 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb12 Proteínadetransferencia de lípidos (LTP) 9 kDa No 2003-07-24 2015-02-05

Hevb13 Esterasa Proteína precoz especifi ca de nódulo (ENSP) 42 kDa No 2003-07-24 2010-04-29

Hevb14 Hevamina 30 kDa No 2010-07-30 2016-10-11

Hevb15 Inhibidor de Serina Proteasa 7.5 kDa No 2014-04-24 2016-10-11

TABLA 2.  Alérgenos del látex de relevancia clínica.

Alérgeno Propiedad(10,13,14,15)

Hevb1-Hevb3
Alérgeno mayoritario en pacientes con 

mielomeningocele

Hevb5-Hevb6
Alérgeno mayoritario en trabajadores sa-

nitarios

Hevb2-Hevb4-7-13
Alérgeno minoritario pero relevante en 

trabajadores sanitarios

Hevb6,02-Hevb7 Reactividad cruzada con frutas verifi cada

HevB5- Hevb8-Hevb12

Panalérgenos

Se cuestiona su reactividad cruzada con 

frutas (Hev b8: reactividad cruzada con 

polen)15
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al 10%. (El látex se considera un alérgeno ocupacional y 
agente causal de asma en trabajadores de la salud).
Las manifestaciones respiratorias son una de las formas 
más frecuentes de presentación en el personal sanitario.
En 1997 Di Plácido y col. en el Servicio de Alergia del Hospital 
San Juan de Dios de La Plata, juntamente con la Cátedra de 
Inmunología de la Universidad de Ciencias Exactas, estudia-
ron un grupo de 27 niños con mielomeningocele del Servicio 
de Urología de ese hospital, de dicho estudio pudieron obser-
var una prevalencia de hipersensibilidad al látex del 29%; simi-
lar a la informada a nivel internacional. (Tabla 3)
Este trabajo fue el único publicado en nuestro país, hasta el 
año 2015, donde Parisi y col. realizan en el Hospital Italiano 
de Buenos Aires, un estudio de prevalencia de sensibilización 
y alergia al látex en un grupo de 82 pacientes con mielome-
ningocele, observando una prevalencia de alergia al látex en 
esta población del 19,51% y que el factor de riesgo más im-
portante para el desarrollo de esta patología es el antecedente 
de haber sido sometido a más de 5 intervenciones quirúrgicas.

4. GRUPOS DE RIESGO (Tabla 3)

4.1 PACIENTES CON MIELOMENINGOCELE, 
ANOMALÍAS UROGENITALES

Los niños con espina bífi da constituyen el grupo con ma-
yor prevalencia de sensibilización al látex. Los principales 
factores de riesgo en estos pacientes son los antecedentes 
de atopia y el número de intervenciones quirúrgicas 1,2,4,20.
En un estudio realizado por Nieto, Mazón y cols. en pa-
cientes con espina bífi da, se encontró un 29% de sensibi-
lizaciones al látex, y alrededor del 49% de estos pacientes 
eran asintomáticos. En este estudio, los factores de riesgo 
encontrados fueron la edad, el número de operaciones, los 
antecedentes de cateterización vesical intermitente previa 
y los antecedentes personales de atopia 4.

4.2 PACIENTES MULTIOPERADOS
Las multioperaciones, tanto en niños como adultos, cons-
tituyen en sí mismas un factor de riesgo de sensibilización 
al látex, independientemente de la patología de base 1,2.

El riesgo es mayor cuando las intervenciones quirúrgicas 
se realizan en los primeros días de vida 2.
Degenhardt y cols. realizaron un estudio en 86 pacientes 
pediátricos, con antecedentes de cirugías gastrointestina-
les y/o urológicas. Observaron que más de 8 cirugías du-
rante el primer año de vida incrementaban signifi cativa-
mente el riesgo de alergia al látex 2.
Estudios realizados en pacientes adultos con otras patolo-
gías diferentes al mielomeningocele demostraron que más 
de 10 cirugías incrementaban signifi cativamente el riesgo 
de alergia al látex 2.
En el estudio realizado en el Hospital Italiano de 
Buenos Aires, en pacientes con mielomeningoce-
le, se observó que haber tenido más de 5 cirugías era 
un factor de riesgo asociado a la alergia al látex en di-
cha población. Estos resultados coinciden con un es-
tudio similar realizado por Michael, Niggemann y 
col del Hospital infantil Charité de la Universidad de 
Humboldt, en Berlín, en 1996 en 159 pacientes con 
diagnóstico de mielomeningocele2,4.

4.3 TRABAJADORES SANITARIOS
Como se dijo anteriormente, la prevalencia de alergia en 
este grupo varía según los autores, en un rango del 2 al 
17%, siendo los más afectados el personal de quirófanos 
1,4,12.

4.4 OTROS TRABAJADORES EXPUESTOS 
AL LÁTEX 19.

Trabajadores de plantas de producción de guantes 6-11%;
Trabajadores de invernaderos que utilizan guantes de lá-
tex 5%;
Trabajadores de peluquerías 10%
Trabajadores de limpieza 8%;
Trabajadores de la construcción 6%

4.5 PACIENTES CON SÍNDROME DE ALERGIA 
CRUZADA LÁTEX-FRUTAS

La primera manifestación de alergia al látex puede ser una 
reacción adversa por la ingestión de palta, kiwi, plátano, 
castaña, banana, higo, tomate, papa o pimiento dulce 6.
La prevalencia de la alergia alimentaria por reactividad 
cruzada frutas/látex va en un rango del 21% al 58%6.

Factores de riesgo individuales
Atopía. La atopia aumenta de 2 a 4 veces el riesgo de sen-
sibilización al látex. 1, 4, 12. El servicio de alergia Del 
Hospital San Juan de Dios de La Plata describió una pre-
valencia en atópicos alérgicos al látex del 18,6%2.
Sexo femenino. El sexo femenino parecería tener más in-
cidencia en este tipo de alergia, probablemente debido al 
hecho de que hay más mujeres trabajando en las poblacio-
nes de riesgo descriptas6,12.

TABLA 3.

Prevalencia de sensibilización por grupos de riesgo
Trabajadores sanitarios(6,19)

Anestesiólogos(5)

2-17%

12,5%

Pacientes con mielomeningocele(19) 32-64,5%

Multioperados(19) 6%

Otros trabajadores expuestos al látex:

Trabajadores de plantas de procesamiento/produc-

ción de látex(20)

Trabajadores de peluquería(19)

Trabajadores de limpieza(19)

Trabajadores de invernaderos(4)

Trabajadores de la construcción(19)

6-11 %

10%

8%

5%

6%

Población general(6,19) 0,3-1%
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Dermatitis de contacto preexistente en las manos. 
Algunos autores señalan que un cuadro previo de dermati-
tis de contacto causada por los aditivos químicos del látex, 
pueden estimular la sensibilización mediada por IgE a las 
proteínas del látex. Sin embargo, no se puede asegurar que 
constituya un factor de riesgo independiente5.
Edad: El riesgo aumenta cuanto más tempranas son las 
intervenciones2.
Factores genéticos. Rihs y cols. han realizado estudios so-
bre la relación entre los antígenos de la clase II del HLA 
y sus alelos en los pacientes sensibilizados al polipéptido 
Hev b 1 o heveína, uno de los alérgenos principales del lá-
tex: Rihs y cols. llevaron a cabo un análisis del polimorfi s-
mo del exón 2 del HLA-DRB1, 3, 4, 5 y del DQB1 en 51 
pacientes alérgicos al látex y 90 pacientes pertenecientes al 
grupo control. De los datos obtenidos observaron un in-
cremento de la frecuencia de los fenotipos DR4 y DQ8 en 
35 pacientes sensibilizados al Hev b 1, a diferencia de los 
otros 16 que eran alérgicos al látex, pero no al Hev b 1, al 
igual que el grupo control. A partir de los datos obtenidos 
llegaron a la conclusión de que la predisposición génica 
tiene un rol preponderante en la sensibilización al látex5. 
Continuando con la misma línea de investigación, estos 
autores estudiaron un grupo de pacientes alemanes con 
mielomeningocele, sensibilizados (mediante IgE) al alér-
geno Hev b 1, buscando una asociación similar a la encon-
trada en el estudio anterior a los alelos del HLA DRB104 
(DR4) y DQB10302 (DQ8). No encontraron ninguna 
asociación signifi cativa, concluyendo que el único factor 
importante en este grupo de pacientes era el número de 
intervenciones quirúrgicas previas. En los pacientes con 
mielomeningocele la sensibilización no estaría dada por su 
predisposición genética sino por la intensidad y frecuen-
cia de la exposición. 5 Luego de los otros trabajos, deciden 
realizar un estudio similar en profesionales sanitarios alér-
gicos, encontrando exactamente la misma asociación que 
encontraron entre la respuesta IgE específi ca frente a Hev 
b 1 y el haplotipo DQ8-DR45.
Blanco y cols. estudiaron un grupo de pacientes que pre-
sentaban el síndrome de alergia a látex y frutas, describie-
ron asociaciones signifi cativas a alelos diferentes de la cla-
se II; observando que el síndrome de alergia a látex y fru-
tas se asocia a los alelos del HLA DQB10201, DRB10301 
y DRB10901, y que la alergia al látex sin síndrome de aler-
gia a las frutas se asocia a alelos diferentes (DQB10202, 
DRB10701 y DRB11101), teniendo estos últimos un fac-
tor protector frente a la sensibilización a las frutas5.
Brown y cols. también realizaron estudios en profesionales 
sanitarios sensibles al látex y encontraron una asociación 
signifi cativa entre la alergia al látex y polimorfi smos en:
- promotor de IL-13 en la posición 1055;
- promotor de la IL-18 en la posición 607;
- promotor de la IL-18 en la posición 656.

A partir de los datos obtenidos, llegaron a la conclusión 
de que la asociación entre los polimorfi smos de estos pro-
motores y la alergia al látex indicarían la posibilidad de un 
control génico en la inducción de la alergia al látex5.

5. SÍNDROMES CLÍNICOS

Son los cuadros clínicos que reproducen la hipersensibi-
lidad tipo I (rinoconjuntivitis, asma, urticaria, angioede-
ma, anafi laxia) y la hipersensibilidad tipo IV (dermatitis 
de contacto).

Fisiopatogenia
De acuerdo con su mecanismo fi siopatogénico, se divi-
den en inmunológicas (rinoconjuntivitis, asma, urtica-
ria, angioedema, anafi laxia y dermatitis de contacto) y 
no inmunológicas (dermatitis irritativa) 1, 6, 19. Dentro 
de las mediadas por mecanismo inmunológico: (según la 
Clasifi cación de Gell y Coombs)

5.1 REACCIONES DE TIPO I O INMEDIATAS, ME-
DIADAS POR IgE

Es el tipo de reacción más grave y es la que produce mayor morbi-
mortalidad. Las proteínas del Hev b actúan como antígenos, con-
duciendo al desarrollo de una respuesta de tipo Th2 y a la produc-
ción de anticuerpos IgE específicos21.
De esta forma, los antígenos Hev b acceden, aún en ausen-
cia de daño tisular, a las células dendríticas que residen en 
las mucosas, las cuales inducen la diferenciación de los lin-
focitos TCD4+ vírgenes o naive, en un perfi l Th 2 y pro-
mueven la producción de anticuerpos IgE a través de los 
linfocitos B2. Estos anticuerpos se unirán, mediante su 
porción Fc, a los RFcƐ1 expresado en la superfi cie de mas-
tocitos y basófi los21.
Ante una segunda exposición del individuo sensibilizado 
a las proteínas Hev b, éstas son reconocidas por los anti-
cuerpos IgE unidos a la superfi cie del mastocito, indu-
ciendo el entrecruzamiento de los RFcƐ1, y la consiguien-
te activación y degranulación de los mastocitos y basófi los 
sensibilizados21.
Los mastocitos y los basófi los secretarán21:
- Mediadores infl amatorios preformados: histamina, se-

rotonina, proteasas, heparina, peroxidasa, factores qui-
miotácticos para eosinófi los y neutrófi los.

- Mediadores infl amatorios neosintetizados: 
Interleucinas 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 12, 13, 15, 18, 21, 23;

 TGF-β;
 IFN-tipo 1 e IFNγ;

TNF-α;
Quimiocinas: CCL1, CCL2, CCL3, CXCL8, 
CXCL10;
Prostaglandinas, Leucotrienos, PAF;
Factores de crecimiento: VEGF, NGF, FGF.
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Las liberaciones de estos mediadores inflamatorios da-
rán lugar a reacciones de hipersensibilidad inmedia-
ta de diferente intensidad que van de la urticaria a la 
anafilaxia21.
Estos mediadores infl amatorios actuarán localmente a ni-
vel tisular, y también a nivel celular sobre eosinófi los, lin-
focitos, neutrófi los, monocitos y plaquetas, ejerciendo un 
efecto amplifi cador de la respuesta21.
Histamina: produce sus efectos a través de cuatro recep-
tores histaminérgicos: RH 1, RH 2, RH 3 y RH4, origi-
nando la contracción del músculo liso bronquial (bron-
coespasmo), la relajación del músculo liso vascular (hipo-
tensión arterial), el aumento de la permeabilidad vascular 
(edema) y estimula las terminaciones nerviosas sensitivas 
(dolor) 21.
También actúa sobre las células dendríticas, inhibiendo su 
capacidad de estimular la diferenciación de los linfocitos 
TCD4+ en un perfi l Th 1 y promueve su diferenciación a 
un perfi l Th 221;
Prostaglandina D2 y LTC4: estimulan la vasodilatación, 
broncoconstricción y quimiotaxis de neutrófi los21;
Leucotrienos LTB4: Broncoconstricción persistente, esti-
mula la secreción de moco y el aumento de la permeabili-
dad vascular21;
PAF: broncoconstricción, aumento de la permeabili-
dad vascular, quimiotaxis de neutrófi los, eosinófi los y 
monocitos21;
IL-4: promueve respuestas Th 2; 21 IL-5: promueve la pro-
ducción, movilización y activación de eosinófi los21;
TNF-α: promueve efectos infl amatorios locales y 
sistémicos21.

5.2 REACCIONES DE TIPO IV O RETARDADAS, 
MEDIADAS POR CÉLULAS T

El mecanismo efector de la hipersensibilidad tipo IV res-
ponsable de la dermatitis alérgica de contacto, se produ-
ce por la activación de los linfocitos TCD8+ citotóxicos, 
sensibilizados a los aditivos del látex: oxidantes y acelera-
dores (derivados del tiuram, carbamatos, fenoles, benzo-
tiazoles y aminos) 21.

Los aditivos del látex se comportan como haptenos, de-
biendo unirse a proteínas de la epidermis para adquirir in-
munogenicidad. A partir de sus residuos lipofílicos, atra-
viesan el estrato córneo de la piel, y mediante sus residuos 
electrofílicos interaccionan mediante enlaces covalentes 
con los residuos nucleares de las proteínas cutáneas21.
La respuesta TCD8+ citotóxica se produce por la capta-
ción del complejo hapteno-transportador por las células 
dendríticas de la piel, las cuales procesan y presentan el 
péptido antigénico a los linfocitos TCD8+ naive presen-
tes en los ganglios linfáticos, promoviendo la diferencia-
ción de los linfocitos naive en linfocitos TCD8+ efecto-
res, y posterior producción de linfocitos TCD8+ de me-
moria y efectores21.
Estos linfocitos TCD8+ efectores infi ltran la piel y me-
diarán el desarrollo de las lesiones, en respuesta a la reex-
posición al hapteno inductor21.
Ante una segunda exposición, la reacción se iniciará en las 
siguientes 48-72 horas con eritema, edema, vesículas, se-
creción serosa, xerosis, descamación y fi suras21 (Tabla 4).
La vía de ingreso y el tipo de tejido u órgano afectado de-
termina el tipo de manifestaciones clínicas:

1. En piel: dermatitis irritativa, dermatitis de contacto, 
urticaria, angioedema
La piel es el órgano implicado con más frecuencia en las re-
acciones de hipersensibilidad al látex. Todas tienen en co-
mún el eritema pruriginoso, y puede ser seguido de exuda-
do, descamación y de liquenifi cación cuando se cronifi ca5.
Dermatitis irritativa: se presenta con eritema, descama-
ción y fi suras en el dorso de la mano. El lavado frecuen-
te de manos, el sudor por la oclusión, y el pH alcalino del 
guante favorecen este cuadro19.
Dermatitis de contacto alérgica: se presenta con erite-
ma, prurito y vesículas con costra en el dorso de la mano19.
Urticaria: se caracteriza por la aparición de habones o pá-
pulas rosadas, de evolución fugaz y pruriginosa. Los ha-
bones son tumefacciones superfi ciales de la dermis. Es la 
reacción alérgica más frecuente referida por los pacientes 
alérgicos que usan guantes de látex3,12.
Angioedema: es una lesión más profunda de la dermis o 
del tejido celular subcutáneo, siendo por lo general páli-
da, mal defi nida, dolorosa en lugar de pruriginosa y demo-
ra más en desaparecer12.

2. En mucosa respiratoria, mucosa ocular y nasal: 
rinitis/conjuntivitis/asma
Puede presentarse como una rinitis (prurito nasal e hidro-
rrea), una conjuntivitis (prurito ocular y lagrimeo), o una 
crisis de asma (disnea y sibilancias) según sea la mucosa 
afectada, pudiendo manifestar uno o varios de estos sínto-
mas6,19. Una manifestación respiratoria ocupacional poco 
frecuente es la bronquitis eosinofílica por látex6,19.

TABLA 4. Mecanismo fi siopatogénico.

Inmunológico No inmunológico

Agudas

Alergia tipo I (mediada IgE):|

Urticaria (local/general)

Angioedema|

Rinoconjuntivitis

Asma bronquial

Anafi laxia

Dermatitis irritativa 

(fase aguda)

Crónicas Dermatitis de contacto: tipo IV
Dermatitis irritativa 

cronifi cada

Mixtas

Dermatitis proteica: tipo I y tipo IV

Combinación de alergia inmedia-

ta y tardía, con episodios de rea-

gudización
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3. A nivel sistémico: anafi laxia, urticaria generalizada 
y angioedema

Anafi laxia
Según las manifestaciones clínicas se la ha caracterizado 
como: “Reacción alérgica generalizada, multisistémica, rá-
pidamente evolutiva caracterizada por uno o más síntomas 
o signos de compromiso respiratorio y/o cardiovascular, y 
que también involucra a otros sistemas como la piel o el 
aparato gastrointestinal”22.
El látex es la segunda causa de anafi laxia intraoperatoria 
después de los relajantes musculares, seguida en tercer lu-
gar por los antibióticos6,12:
• relajantes musculares 54%,
• látex 22.3%,
• antibióticos 14.7%.
En la década del 90, la anafi laxia perioperatoria por lá-
tex alcanzaba valores cercanos al 12%, hasta el año 2001 
/2002, donde la cifra se eleva al 22.3%, manteniéndose 
posteriormente en una meseta hasta la fecha5.
Se presenta con prurito, urticaria, rinoconjuntivitis, an-
gioedema, difi cultad respiratoria e hipotensión, en for-
ma inmediata tras el contacto con el alérgeno, a través de 
cualquier vía. La forma más común de presentación en los 
pacientes anestesiados es el colapso cardiovascular, aun-
que la erupción cutánea y el broncoespasmo también son 
frecuentes6.
Las reacciones al látex ocurren normalmente durante la 
fase de mantenimiento de la anestesia, a diferencia de los 
relajantes musculares y los opiáceos, en los cuales ocurre 
más frecuentemente en la fase de inducción6.
La mayoría de los casos de anafi laxia por látex han ocurri-
do en el transcurso de maniobras ginecológicas u obsté-
tricas (parto vaginal-cesárea), cirugías intraabdominales y 
traumatológicas6,23.
También se ha asociado a exposición inhalatoria, duran-
te la realización de enemas baritados, en manometrías rec-
tales, y también por la utilización de productos que con-
tienen látex: globos, preservativos, material odontológico, 
equipos de pesca, alfombras de baño, colchones de aire, ra-
quetas, pelotas y bolsas de agua caliente6.

Alergia alimentaria por reactividad cruzada frutas/látex
La reactividad cruzada entre látex y frutas se debe a la ho-
mología estructural entre las proteínas del látex y ciertas 
frutas como la palta, el plátano, el kiwi y la castaña princi-
palmente, y con menos frecuencia: el higo, la nuez, la pa-
paya, la banana, el tomate, y frutas de la familia de las rosá-
ceas (la familia Rosaceae incluye a la manzana, pera, mem-
brillo, durazno, damasco, ciruela, cereza, frutilla, almen-
dra, mora, frambuesa.)19,24,25.
Luego del contacto o la ingestión de las frutas pueden pro-
ducirse desde un síndrome de alergia oral hasta un cuadro 

de anafi laxia, no solo por la analogía comentada anterior-
mente sino también en aquellos casos en los cuales los an-
tígenos del látex se mezclan con los alimentos, (por ejem-
plo, por manipulación de frutas y verduras con guantes de 
látex), comportándose como alérgenos ocultos y produ-
ciendo reacciones alérgicas secundarias a la ingestión del 
alimento6,19.
La anafi laxia por reactividad cruzada frutas/látex es fre-
cuente y puede ser la manifestación inicial6 (Tabla 5).

6. DIAGNÓSTICO

Para poder diagnosticar la alergia al látex se debe realizar 
un interrogatorio completo que nos permita identifi car a 
los pacientes en riesgo6,12.
Es importante tener en cuenta que ninguna de las prue-
bas diagnósticas que se mencionan brinda la posibili-
dad de realizar un diagnóstico completo por sí solas, es 
necesario interpretar los resultados en el contexto de 
la sospecha clínica de la alergia en forma conjunta con 
un interrogatorio exhaustivo y sugerente de alergia al 
látex12.

Anamnesis
El primer paso es el interrogatorio exhaustivo, consideran-
do los factores de riesgo anteriormente mencionados.
Si el interrogatorio y la clínica es sugestiva se debe comple-
mentar con pruebas in vivo e in vitro.
Según Kelly, Kurup y cols., a veces, a pesar de un interro-
gatorio exhaustivo, no se detecta a todos los pacientes que 
pueden ser alérgicos al látex12.
Para el diagnóstico de alergia al látex se realizan las si-
guientes pruebas diagnósticas:

- Pruebas cutáneas
- Pruebas in vitro
- Pruebas de provocación controlada

6.1. PRUEBAS CUTÁNEAS
Prick test o prueba intraepidérmica: pueden realizarse 
de diferentes formas: con una muestra de la parte interna 
del guante, o con extractos del látex. Es un método rápi-
do, tiene una sensibilidad y especifi cidad altas, cercanas al 
100% con extractos adecuados5.
El inconveniente es que los extractos no están debidamen-
te estandarizados5.
La efi cacia diagnóstica es similar al usar las materias pri-

TABLA 5. Síndrome látex/frutas

Asociaciones frecuentes y signifi cativas

Plátano 24%

Palta 24%

Castaña 22%

Kiwi 21%

Navarrete del Pino M, Maryogas Costoya R, PastorLuque V, Alergia al látex. Revis-

ta Médica Jaen. Mayo 2010.
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mas disponibles, ya sea látex natural con baja concentra-
ción de amoniaco o sin amoniaco, o extractos de látex, 
la diferencia radica en las diferentes mezclas de alérgenos 
utilizados12.
“Parece ser que tanto al usar extractos de guantes de látex 
como látex natural en un Prick test, la especifi cidad y la 
sensibilidad son equivalentes. La combinación de tres alér-
genos, Hev b 5, 6 y 7, mostró una sensibilidad del 93% con 
una especifi cidad del 100%”5,12.
El Prick test se considera el método de elección para 
confi rmar o descartar una posible alergia al látex5,12.
La prueba cutánea intradérmica con látex no ofrece nin-
guna ventaja en comparación al prick test, dando muchos 
resultados falsos positivos y mayor probabilidad de reac-
ciones adversas potencialmente graves, por lo cual se con-
traindica su práctica5,12.
Si bien son poco frecuentes las reacciones graves y 
generalizadas, el prick test debe realizarse en un hos-
pital o centro sanitario que cuente con todos los me-
dios, incluyendo personal entrenado para tratar una 
eventual reacción anafiláctica5,6,12.
Resumiendo, el prick test es altamente específi co y sensible, 
rápido, ofrece una mejor relación costo/benefi cio, si bien 
no está exento de reacciones sistémicas y no está debida-
mente estandarizado.

Prueba del Parche: solo se utiliza para confi rmar la sospe-
cha de dermatitis de contacto. Se utiliza un preparado es-
tándar que contiene los productos químicos que se utili-
zan en la fabricación del látex (aceleradores y oxidantes), 
permitiendo diagnosticar la alergia de contacto por látex 
y diferenciarla de la dermatitis irritativa. 6 Excepto por el 
mercaptobenzotiazol y la N-I-parafenilendiamina, es reco-
mendable ensayar mezclas de sustancias, en lugar de cada 
aditivo por separado 6, 26

6.2. PRUEBAS IN VITRO
La sensibilidad diagnóstica de las pruebas serológicas 
son inferiores a las pruebas cutáneas, su uso está indica-
do cuando no hay concordancia entre la anamnesis y el 
Prick test, cuando el Prick test no puede hacerse o está 
contraindicado6,12.
Además, la sensibilidad y especifi cidad dependen de la po-
blación estudiada, por ejemplo, los pacientes con defectos 
del tubo neural poseen altos títulos de IgE específi ca, en 
estos pacientes la serología posee una alta sensibilidad6,12.
Existen en la actualidad varios métodos comerciales para 
la determinación de IgE específi ca al látex:

RAST: (Radio allergo sorbent test)27

Este inmunoensayo es el prototipo de test in vitro para la 
determinación de IgE alérgeno específi co, fue descrito por 
primera vez en 1967. Se realiza en tres pasos:

El alérgeno se absorbe e inmoviliza en un disco de papel 
como soporte.
Se agrega el suero del paciente y se incuba de 30 a 60 
minutos.
Luego de varios lavados se detecta la IgE unida al alérge-
no mediante un anticuerpo monoclonal IgE humanizado 
marcado enzimáticamente con I125.
Posteriormente, se han desarrollado técnicas más mo-
dernas para la detección de IgE alérgeno específi ca, in-
cluyendo la calibración según los estándares de la WHO 
72/502 lo que ha permitido determinaciones cuantitati-
vas y la implementación de dispositivos completamente 
automatizados:

IMMUNOCAP (inmunoensayo enzimático por fl uores-
cencia, alérgeno fi jado a fase sólida)6,12

El ImmunoCAP comercialmente disponible se utiliza 
para la determinación de IgE específi ca contra los antíge-
nos recombinantes Hev b 1, 3, 5, 6, 01, 6, 02, 8, 9, y 11.
Los componentes de los alérgenos purifi cados se aña-
den sobre un biochip. En un ensayo de 2 fases, los anti-
cuerpos del suero del paciente se unen a los componen-
tes de los alérgenos. Después de una breve fase de lavado, 
los anticuerpos unidos a los alérgenos se detectan usan-
do un anticuerpo fl uorescente. Los resultados de esta 
prueba semicuantitativa se expresan en unidades ISAC 
normalizadas6.
Existe comercialmente un CAP con látex enriquecido en 
Hev b 5 genotecnológico, uno de los alérgenos mayorita-
rios del látex, el cual parece ser de baja concentración en 
los extractos diagnósticos convencionales, el aumento en 
la concentración de este alérgeno aumentaría la sensibili-
dad de esta técnica, aunque no su especifi cidad12.
La inmunotransferencia también puede utilizarse para de-
tectar IgE específi ca, pero siempre como complemento de 
otra técnica diagnóstica. Está descrita una relación entre el 
número de bandas proteicas y la gravedad del cuadro pre-
sentado por el paciente6.

AlaSTAT (inmunoensayo, alérgeno absorbido en fase líquida)
A diferencia de los anteriores que utilizan una fase sólida 
como soporte, este inmunoensayo utiliza el antígeno en 
fase líquida y lo amplifi ca con avidina-biotina.
Según la SEAIC, tanto CAP como AlaSTAT tiene una 
alta sensibilidad, por ej., cuando se analizan poblaciones 
de riesgo como los trabajadores sanitarios y se tiene en 
cuenta una historia clínica sugerente de alergia al látex, 
ambas técnicas presentan sensibilidades parecidas (97% y 
100% respectivamente) con especifi cidades del 83% para 
el CAP y del 33% para AlaSTAT (Figura 2).

Conclusión: los métodos diagnósticos in vitro son más 
engorrosos y costosos que las pruebas cutáneas. La especi-
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fi cidad y sensibilidad son inferiores a los test cutáneos, con 
alta tasa de falsos positivos, siendo la única ventaja el no 
presentar riesgo de reacciones adversas.

Otros métodos diagnósticos de laboratorio:
Citometría de fl ujo
La cuantifi cación por citometría de fl ujo de la activación 
in vitro de basófi los es una herramienta válida y fi able para 
medir las respuestas alérgicas en pacientes.
Cuando se produce el contacto de un basófi lo previamen-
te sensibilizado con un alérgeno específi co unido a la IgE, 
(en este caso el látex) los basófi los secretan mediadores 
bioactivos y expresan en su membrana CD63 y CD203c 
(marcadores de activación).
La expresión del CD63 y CD203c en la membrana se 
mide mediante citometría de fl ujo utilizando anticuerpos 
monoclonales específi cos Anti CD63 y CD203c marca-
dos con fl uorocromos.
La citometría de fl ujo ha demostrado ser efi caz en el diag-
nóstico de la alergia al látex, incluso en niños y utilizando 
alérgenos recombinantes, con una sensibilidad superior al 

93% y una especifi cidad del 91,7%. Dado su alto costo, no 
es una técnica muy utilizada6,28,29,30.

Prueba de liberación de histamina
El test de liberación de histamina (TLH) ha demostrado 
una sensibilidad superior al 90%, pero para su realización 
se precisan equipos muy costosos y personal especializado, 
por lo que es poco útil en la clínica diaria5.

Prueba de transformación linfoblástica
Es un estudio comparativo que se basa en la evaluación de 
la proliferación linfocitaria frente al estímulo con látex y 
utiliza pacientes no atópicos como controles. Tiene una 
baja sensibilidad y no se recomienda para el diagnóstico 
de rutina5.

6.3 PRUEBAS DE PROVOCACIÓN O DESAFÍO
Si bien es riesgosa y no está debidamente estandarizada, 
la prueba de provocación específi ca con látex es el Gold 
Standard, es decir, se considera, al menos en teoría, la 
prueba defi nitiva para el diagnóstico5,6,12.
Se indican cuando la historia clínica es sugestiva y las prue-
bas de diagnóstico complementarias (pruebas cutáneas o 
de laboratorio) son negativas o contradictorias. También 
pueden usarse para descartar la alergia al látex en pacientes 
sensibilizados asintomáticos5.
Además del potencial riesgo de anafi laxia, otra desventaja 
que presenta es que puede aportar resultados falsos positi-
vos y negativos12.

Figura 1. RAST. Reto Crameri. Diagnóstico de alergia in vitro / 

IgE alérgeno especifi ca en Global atlas of Allergy. 2014;166-7.

Figura 2. Las técnicas más utilizadas en investigación y clínica 

para la detección de IgE alérgeno específi ca. Todas estas técnicas 

se basan en el principio del inmunoensayo descrito en la Figura1. 

Reto Crameri. Diagnóstico de alergia in vitro / IgE alérgeno es-

pecifi ca en Global atlas of Allergy. 2014;166-7.
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Por lo general, no se realiza para el diagnóstico si el pacien-
te presenta una sintomatología clara y se demuestra la pre-
sencia de IgE específi ca2.
Existen diferentes test para realizar la provocación especí-
fi ca al látex:

Prueba de uso del guante (o prueba del uso del dedo de 
guante en pacientes muy sensibilizados)
En una mano del paciente se coloca un guante de látex em-
polvado (luego de humedecer dicha mano), y en la otra 
mano se coloca un guante de vinilo. Se considera positivo 
si aparecen lesiones compatibles con urticaria en la zona 
de contacto. La prueba se da por terminada a la media 
hora, o antes si aparecen las lesiones esperadas5,12.
En pacientes muy sensibilizados se puede realizar la prue-
ba utilizando solo un dedo del guante9.

Prueba del frote (rubbing test)
Se humedece la piel de la mano del paciente y posterior-
mente se roza en forma repetida con un guante de látex 
durante aproximadamente 30 segundos. Se valora como 
positiva la prueba si aparece eritema y prurito en la zona 
estimulada o síntomas sistémicos. Tiene bajo rendimien-
to diagnóstico, una alta tasa de falsos positivos y no está es-
tandarizada, por eso no se utiliza actualmente6.

Prueba de provocación bronquial específi ca
La prueba de provocación bronquial es la prueba más uti-
lizada para confi rmar el diagnóstico de asma ocupacional 
por látex. Debido a su complejidad y riesgo, solo debe rea-
lizarse en lugares que cuenten con el equipamiento y el 
personal entrenado6.
Para la provocación bronquial específi ca se han utiliza-
do diferentes métodos: aquellos que utilizan un extracto 
acuoso de látex (con un nebulizador o en una cámara con 
extracto de guante en aerosol) y los que consisten en mani-
pular o agitar los guantes para generar aerosoles, también 
se han utilizado con menos frecuencia el desafío conjunti-
val y el desafío nasal6.
Vandenplas y colaboradores estandarizaron el método, de 
forma que los pacientes sacuden los guantes durante 3 mi-
nutos, exponiéndose al polvillo. La provocación se con-
sideraba positiva cuando la caída del volumen espirato-
rio máximo en un segundo (FEV1) era superior o igual al 
20% en un tiempo máximo de exposición acumulado de 
4 horas. Una variación de esta técnica es la descrita por 
Laoprasert, utilizando cascos con fi ltros HEPA12.
“La combinación de los resultados de las pruebas cutá-
neas con látex y la historia clínica aumentaban el valor 
predictivo negativo del 50 al 71%, mientras que el valor 
predictivo positivo permanecía básicamente igual (75 y 
76%). Las pruebas cutáneas con látex tienen una sensibi-
lidad y un valor predictivo negativo del 100% en el diag-

nóstico del asma por látex, pero tienen una baja especifi -
cidad (21%). Por tanto, las pruebas cutáneas son especial-
mente útiles para excluir el diagnóstico de asma por látex. 
Por el contrario, las pruebas cutáneas tienen menor utili-
dad para confi rmar el diagnóstico (valor predictivo posi-
tivo del 74%)”12.
Baur y cols. estudiaron un grupo de trabajadores sanita-
rios con sospecha de asma ocupacional por látex: Con el 
objeto de evaluar la fi abilidad del interrogatorio y la his-
toria clínica, además del test de provocación bronquial, 
utilizaron para la evaluación un cuestionario estandari-
zado además de la entrevista realizada por el Alergólogo. 
Observaron que la historia clínica presentaba una sensi-
bilidad del 92%, una especifi cidad del 32%, un valor pre-
dictivo positivo del 24% y un valor predictivo negativo del 
94%, comparado con la provocación bronquial específi ca 
con guantes de látex12.

6.4. CONCLUSIONES
Para confi rmar el diagnóstico de asma ocupacional por lá-
tex, la prueba defi nitiva es la provocación específi ca con lá-
tex, pero es riesgosa, requiere de personal entrenado y de 
infraestructura adecuada. Para descartar el diagnóstico de 
asma ocupacional por látex, el método de elección es la 
prueba intraepidérmica o prick test (Figura 3).

Diagnóstico de alergia alimentaria asociada a alergia 
al látex
• Prick con frutas frescas (Prick to Prick)
• Determinación de IgE específi ca por CAP
El prick test con la fruta fresca asociada al síndrome de lá-
tex-fruta muestra un 80% de concordancia con el diagnós-
tico clínico y es una manera sencilla, barata y reproducible 
de sospechar clínicamente. Si los diferentes frutos son ana-
lizados por separado, la prevalencia es mayor con la palta, 
el plátano y el kiwi y la castaña1,6.
Los extractos comercialmente disponibles con los frutos 
implicados en el síndrome látex/frutas tienen una sensibili-
dad diagnóstica inferior al prick test con fruta fresca, proba-
blemente debido a la falta de estandarización. De forma si-
milar, la sensibilidad diagnóstica de la IgE específi ca frente 
a las frutas usando el método CAP es sustancialmente me-
nor que la de la historia clínica y el prick con fruta fresca6.

7.  TRATAMIENTO

Actualmente el tratamiento de la alergia al látex se basa en 
la evitación de los productos que contienen látex y la pre-
vención de futuras reacciones6.
Previo al ingreso hospitalario y a una intervención qui-
rúrgica, es fundamental realizar una anamnesis completa 
que incluya interrogar a los pacientes sobre posibles sen-
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sibilizaciones al látex, para poder identifi car aquellos pa-
cientes que pertenecen a los grupos de riesgo anteriormen-
te mencionados6.
Si el paciente ya tiene el diagnóstico de alergia al látex, o si 
se ha detectado la alergia, debe ser documentada correcta-
mente en su historia clínica6.
Ante el ingreso hospitalario de un paciente alérgico al lá-
tex, esta debe ser informada debidamente en la historia clí-
nica, las notas de enfermería, el informe quirúrgico y en 

la cabecera de la cama del paciente. Además, los pacientes 
deberían llevar una pulsera identifi cadora advirtiendo del 
peligro4.
Es necesario educar al paciente alérgico al látex sobre la 
importancia de la evitación y sobre el reconocimiento de 
los productos realizados con látex. 6 Se debe recordar a los 
pacientes en riesgo de presentar anafi laxia la importancia 
de llevar un autoinyector de adrenalina6,12.
Es fundamental la creación de ambientes libres de látex. 

Historia Clínica

Sugestiva 

de alergia al Látex

Negativa Positiva

Sensibilizado

IgE específi ca

Negativa

Provocación

Negativa

No Alérgico

Positiva Negativa

No sensibilizado

Positiva

Positiva

Alérgico

No sugestiva 

de alergia al Látex, pero pertenece a un grupo de 
riesgo y precisa intervención quirurgíca

Prueba Intradérmica (Prick) Prueba Intradérmica (Prick)

Medidas de Prevención

Figura 3. Algoritmo de diagnóstico de alergia al látex. Cabañes N, Igea JM, de la Hoz B, Agustín P, et al. Latex allergy: position paper. J 

Investig Allergol Clin Immunol 2012;22(5):313-30.
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En países como EE.UU., Canadá, Alemania y Finlandia, 
el establecimiento de ambientes libres de látex mediante 
la creación de normas institucionales y de comités especí-
fi cos ha permitido reducir la sintomatología causada por 
el látex1.
La inmunoterapia para el tratamiento de la alergia al látex en 
la que interviene la IgE hasta el momento ha dado resultados 
variables, mientras algunos autores han observado una alta 
frecuencia de eventos adversos en múltiples estudios, otros 
autores la consideran una opción terapéutica, con indicacio-
nes precisas (grupos de riesgo, cuando la evitación del látex 
no es posible), aunque señalan que para recomendarla en la 
práctica diaria aún no cuenta con sufi cientes ensayos clínicos 
que la avalen, ni con una adecuada estandarización de los ex-
tractos empleados en este tipo de desensibilización12,31-34.

Según la SEAIC, aunque la inmunoterapia con látex pare-
ce discurrir por el camino adecuado, de acuerdo con las re-
comendaciones y perspectivas publicadas por el Grupo de 
Trabajo Internacional del Látex, se requieren más ensayos 
clínicos y con mayor número de pacientes para su utiliza-
ción en la práctica clínica diaria5.
En cambio, según Cisteró, Sastre y cols., los estudios reali-
zados al respecto, demuestran la efi cacia de la inmunotera-
pia específi ca con látex al mejorar los síntomas respirato-
rios y fundamentalmente los cutáneos, y ponen de mani-
fi esto que la inmunoterapia sublingual es mejor tolerada. 
La mejoría de los síntomas se ha podido demostrar en al-
gunos casos en un corto período de tiempo12.
Según Amat, Cruz y cols., la indicación principal de la in-
munoterapia serían los pacientes que no puedan evitar la 

Sintomático

Sugestiva de ser mediada por IgE

Considerar 
provocación oral

Dieta de evitación

No consumido 
regularmente

Consumido 
y tolerado

Se mantiene 
consumo habitual

No indicativa

Anamnesis

Stop

Positivo

RA leve / moderada RA grave

Negativo

No sensibilizadoSensibilizado

Indicativa 

Alergia al látex 
Reacciones adversas (RA) a ciertos alimentos

Prick to Prick con:

Plátano, palta, castaña, kiwi
Otros alimentos si implicados en RA

Figura 4. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento del síndrome látex/frutas. Cabañes N, Igea JM, de la Hoz B, Agustín P, et al. Látex 

allergy: position paper. J Investig Allergol Clin Immunol 2012;22(5):313-30.
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exposición al látex, como ocurre en los trabajadores sanita-
rios, trabajadores en industrias de manipulación y fabrica-
ción de productos de látex y algunos casos de pacientes con 
espina bífi da o con múltiples intervenciones quirúrgicas35.
La inmunoterapia específi ca debe desarrollarse aún más. 
La producción de alérgenos biotecnológicos modifi cados 
con menor alergenicidad probablemente reducirá el nú-
mero de reacciones adversas6.

8. PREVENCIÓN

Según la información publicada, la evitación del látex en 
niños con Espina Bífi da reduce en casi 10 veces el ries-
go de sensibilizarse a esta sustancia. Debido a lo cual 
hay que evitar el contacto con látex desde el nacimiento, 
siendo extensible a todos los niños en los cuales sea pre-
visible un número elevado de intervenciones, en especial 
si éstas deben comenzar a edades tempranas. 12 Las me-
didas de evitación deben ser implantadas en el ámbito 
hospitalario, en consultorios de atención primaria, con-
sultorios odontológicos y en cualquier ámbito sanitario, 
ya que se han descrito casos de sensibilización en niños 
que no han sido intervenidos quirúrgicamente. 6

8.1.  PREVENCIÓN PRIMARIA
Consiste en evitar la sensibilización al látex en los llama-
dos grupos de riesgo. Se han desarrollado estrategias y pro-
tocolos para evitar el látex en los pacientes con Espina 
Bífi da desde la primera cirugía, con buenos resultados, de-
mostrando que disminuye el número de pacientes sensibi-
lizados proporcionalmente al número de intervenciones 
quirúrgicas6.
En el medio sanitario es el ámbito donde más se han de-
sarrollado estrategias de prevención. No hay aún una 
uniformidad de criterio sobre la sustitución total de los 
guantes de látex sobre todo en cirugía, ya que el látex tie-
ne una penetración por virus pequeños inferior al polie-
tileno y al vinilo, así como un menor porcentaje de fa-
llos durante la actividad clínica habitual. Algunos auto-
res recomiendan la utilización racional de los guantes 
de látex válida para la realización de determinadas tareas 
sanitarias6,12.
Por otro lado, la iniciativa de utilizar guantes sin polvo ha 
sido promovida por diversos sectores sanitarios científi cos. 
Los primeros estudios con resultados positivos se publica-
ron en Canadá. Un efecto similar, fue descrito en Alemania, 
en cuanto a la reducción de alergia profesional por látex12.
La implementación de estrategias de evitación del látex 
en el ámbito sanitario produce un importante ahorro a 
las instituciones sanitarias. 6 La Academia Americana de 
Alergia, Asma e Inmunología, publicó en el año 2002 las 
recomendaciones para evitar la sensibilización y el desa-
rrollo de alergia al látex en el medio sanitario:

Uso racional del látex5;
Evitar guantes empolvados: utilizar guantes no estériles 
sin polvo y en el caso de los guantes estériles, se recomien-
da utilizarlos sin polvo, o con bajo contenido proteico5.

8.2. PREVENCIÓN SECUNDARIA
La prevención secundaria debería orientarse a la detección 
de los pacientes ya sensibilizados pero que no han desarro-
llado la enfermedad, presentan síntomas mínimos, o están 
aún asintomáticos. Esto no solo puede frenar la evolución 
de esta patología, sino también puede repercutir socioeco-
nómicamente, ya que los trabajadores sanitarios alérgicos al 
látex se ven obligados a abandonar su puesto de trabajo6,12.
En los pacientes alérgicos al látex, la prevención es fun-
damental para el cuidado de estos pacientes, pero resulta 
muy difícil de implementar debido a la ubicuidad del lá-
tex. Se debe incluir no solo la evitación a nivel personal de 
objetos que contengan látex, sino también incluir al hogar, 
la escuela, el trabajo y la asistencia sanitaria6,12.
Las estrategias de prevención de las reacciones alérgicas al 
látex se basan principalmente en la protección de los pa-
cientes alérgicos a la exposición que ocurre en el medio sa-
nitario. Uno de los aspectos más difíciles de resolver es la 
adecuación del quirófano para cirugía de pacientes alérgi-
cos al látex. Si bien aún no es posible conseguir un quirófa-
no completamente libre de látex, la implementación de un 
protocolo para disminuir los niveles de alérgenos de látex 
ambiental de forma signifi cativa puede ser una alternativa 
inicial y efi caz desde el punto de vista clínico según lo ex-
presado en diferentes estudios6.
La utilización de guantes sin polvo o con bajo conteni-
do en proteínas del látex es considerada una efi caz medi-
da de prevención secundaria, observándose un descenso 
en los niveles de IgE específi ca y el número de pacientes 
con síntomas6,12.
En un estudio publicado en el año 2002, por 
Turjanmaa, Kanto, Kautiainen y cols., se realizó un se-
guimiento a 160 trabajadores sanitarios alérgicos que 
utilizaban látex habitualmente en su trabajo. Luego de 
adoptar el uso de guantes empolvados de baja alergeni-
cidad, se observó una disminución significativa del ec-
cema en las manos, y todos pudieron permanecer en su 
puesto de trabajo12.
En otro estudio Vandemplas, Jemart, Delwiche y cols., con-
fi rman la utilidad de las medidas de evitación del látex en 
los trabajadores sanitarios, enfatizando en que, al disminuir 
los síntomas, pueden continuar con actividad laboral12.
En un estudio más reciente realizado por Merget R, Van 
Kampen y cols., en trabajadores de la salud en Alemania, 
si bien en la mayoría de los sujetos los síntomas habían dis-
minuido, las persistencias de los mismos sugieren la nece-
sidad de medidas preventivas secundarias adicionales en la 
asistencia sanitaria36.
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CONCLUSIONES

La alergia al látex constituye un importante problema de sa-
lud, especialmente en los países subdesarrollados debido al 
aumento creciente de productos que contienen látex. En 
cambio, en países como Estados Unidos, Canadá, Alemania 
y Finlandia, la incidencia de alergia al látex ha disminui-
do notablemente, debido no solo a la educación y a la difu-
sión sino también a políticas sanitarias sustentadas en una 
legislación específi ca. En nuestro país, la educación y la di-
fusión tanto en la población general como en los trabajado-
res de la salud son cuestiones pendientes. Informar acerca de 
los objetos que contienen látex, así como de los alimentos 
que presentan reactividad cruzada con el látex, pueden pre-
venir futuras reacciones, algunas de las cuales pueden com-
prometer la vida. Se debe tener en cuenta que la sensibili-
zación al látex es irreversible y evolutiva, a pesar de la evi-
tación del alérgeno y que esta patología produce un impor-
tante perjuicio del normal desarrollo de la vida laboral, eco-
nómica y social de los afectados. Cada paciente alérgico al 
látex debe ser debidamente informado sobre su diagnósti-
co y sobre las medidas de evitación de nuevos síntomas. Se 
necesitan más estudios de seguimiento para la evolución na-
tural de la enfermedad. Controlar la propagación de los ae-
roalergenos del látex en el entorno de trabajo, por ejemplo, 
usando guantes de látex sin polvo, ha demostrado ser una 
medida efi caz para reducir la sensibilización al látex, pero es 
una solución parcial al problema. En cuanto a los niños con 
defectos del tubo neural debería evitarse su exposición al lá-
tex desde el nacimiento, y lo mismo debería ocurrir con to-
dos aquellos pacientes pediátricos con malformaciones uro-
genitales. Es fundamental la creación de políticas de salud 
que promuevan planes de acción que permitan disminuir la 
incidencia de esta enfermedad, promoviendo la educación, 
la creación de espacios libres de látex y también de estudios 
que evalúen la efi cacia de los programas de prevención. La 
FDA establece en su legislación que los productos médi-
cos que contienen látex deben indicarlo en su rótulo. En la 

Comunidad Europea, un grupo de expertos en productos 
sanitarios ha redactado una guía para promover el etique-
tado de todos los objetos y materiales médicos de látex. En 
la Argentina el ANMAT (Administración Nacional de me-
dicamentos, Alimentos y Tecnología Médica) a partir del 
año 2014, establece, a través de la Disposición n°6013 que 
los productos médicos que contienen látex de caucho natu-
ral en su composición deberán indicarlo en el rótulo. En el 
2015 la Ofi cina Nacional de Contrataciones (ONC) incor-
poró la recomendación sobre compra sustentable de guan-
tes para uso sanitario, con el objetivo que durante ese año 
se sustituya la compra de guantes de látex de caucho natural 
para exámenes médicos, diagnóstico y procedimientos tera-
péuticos, estériles o no, por guantes de látex sintético (100% 
libres de látex de caucho natural). El objetivo aún no se ha 
cumplido, al menos no en su totalidad. Estas son las prime-
ras medidas preventivas implementadas a nivel guberna-
mental en nuestro país, si bien representan un avance, queda 
mucho por hacer. En cuanto al tratamiento hay que tener en 
cuenta que la inmunoterapia tiene indicaciones específi cas y 
que, si bien es prometedora, se necesitan más estudios que 
avalen su efi cacia. La evitación de los productos que contie-
nen látex es actualmente la piedra angular del tratamiento. 
Quedan muchas cuestiones por resolver:
La creación de ambientes libres de látex mediante la ins-
tauración de protocolos de procedimientos realizados en 
forma interdisciplinaria;
La sustitución de los materiales que contienen látex;
La medición de partículas de látex en el ámbito hospitala-
rio en la Argentina (el conocimiento de las concentracio-
nes ambientales del látex para poder establecer los niveles 
umbrales que inducen la sensibilización y el desarrollo de 
los síntomas, nos permitirá la creación de medidas adecua-
das para garantizar una atención sanitaria segura y de cali-
dad para pacientes alérgicos al látex). Estas medidas brin-
darán la posibilidad de proteger a los pacientes alérgicos 
de reacciones potencialmente fatales, prevenir complica-
ciones y poder realizar en forma segura los procedimien-
tos diagnósticos y terapéuticos que sean necesarios.
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CASO CLÍNICO

MANEJO PREOPERATORIO DE UNA PACIENTE CON 
SOSPECHA DE ALERGIA A LA ANESTESIA: UN REPORTE 
DE CASO

Preoperative management of a patient with suspected allergy 

to anesthesia: a case report

Amelia Zarauza1, Darío Colombaro2

RESUMEN

Las reacciones de hipersensibilidad inmediata durante la anestesia, especial-
mente aquellas mediadas por IgE, representan un riesgo signifi cativo en el ma-
nejo perioperatorio. Este reporte presenta el caso de una paciente con ante-
cedentes de alergia a la penicilina y sospecha de alergia a anestésicos, quien 
fue sometida a una evaluación preoperatoria mediante pruebas cutáneas es-
pecífi cas con dos paneles de alérgenos. Se incluyeron agentes como propo-
fol, vecuronio y atracurio, entre otros. Los resultados revelaron sensibilización a 
múltiples relajantes musculares, con reacciones intradérmicas positivas y mani-
festaciones sistémicas controladas sin necesidad de epinefrina. La identifi cación 
temprana de sensibilidades específi cas permitió ajustar el protocolo anestésico 
de manera segura, evitando el uso de agentes de alto riesgo. Este caso subraya 
la importancia de una evaluación exhaustiva y un enfoque multidisciplinario en 
el manejo de pacientes con sospecha de alergias múltiples, garantizando así la 
seguridad durante el acto quirúrgico.

Palabras clave: hipersensibilidad, anestesia, alergia a medicamentos, evalua-

ción preoperatoria, relajantes musculares.

ABSTRACT

Immediate hypersensitivity reactions during anesthesia, particularly those me-
diated by IgE, pose a signifi cant risk in perioperative management. This report 
presents the case of a patient with a history of penicillin allergy and suspec-
ted allergy to anesthetic agents, who underwent preoperative evaluation using 
specifi c skin tests with two allergen panels. Agents tested included propofol, 
vecuronium, and atracurium, among others. Results revealed sensitization to 
multiple muscle relaxants, with positive intradermal reactions and systemic ma-
nifestations managed without the need for epinephrine. Early identifi cation of 
specifi c sensitivities allowed for the safe adjustment of the anesthetic proto-
col, avoiding the use of high-risk agents. This case highlights the importance of 
thorough preoperative assessment and a multidisciplinary approach in mana-
ging patients with suspected multiple drug allergies, ensuring safety during sur-
gical procedures.

Key words: hypersensitivity, anesthesia, drug allergy, preoperative evaluation, 

muscle relaxants.
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Abreviaturas. IgE: inmunoglobulina E. RNM: relajantes 
neuromusculares. IDR: reacción intradérmica.

INTRODUCCIÓN

Las reacciones de hipersensibilidad inmediata du-
rante la anestesia, aunque infrecuentes, pueden ser 
potencialmente mortales y representan un desafío 
significativo en el manejo perioperatorio. Estas re-
acciones, especialmente las mediadas por IgE, suelen 
ser provocadas por agentes como relajantes muscula-
res, antibióticos y otros fármacos utilizados durante 

la anestesia. En particular, los relajantes musculares 
han sido identificados como una de las causas más 
frecuentes de reacciones anafilácticas durante pro-
cedimientos quirúrgicos, con una incidencia variable 
según el agente específico. Este reporte de caso pre-
senta la evaluación preoperatoria y el manejo de una 
paciente de 35 años con antecedentes de alergia a la 
penicilina y sospecha de alergia a anestésicos, quien 
fue sometida a pruebas cutáneas exhaustivas antes de 
una colecistectomía. El objetivo es resaltar la impor-
tancia de un enfoque multidisciplinario en la evalua-
ción y manejo de pacientes con antecedentes de aler-
gias múltiples para garantizar su seguridad durante 
los procedimientos quirúrgicos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño: Se realizó un estudio observacional descripti-
vo de un caso clínico, basado en la revisión retrospectiva 
de las pruebas de alergia y el manejo perioperatorio de la 
paciente.
Población y muestra: Paciente femenina de 35 años con 
antecedentes de alergia a penicilina, derivada al Servicio 
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de Alergología del Hospital General de Agudos Dr. 
Cosme Argerich para evaluación preoperatoria en el con-
texto de una colecistectomía.
Equipos, técnicas e instrumentos: Se llevaron a cabo prue-
bas cutáneas (prick test y pruebas intradérmicas) utilizan-
do diluciones crecientes de diferentes anestésicos. Las 
pruebas se realizaron siguiendo los protocolos estable-
cidos para la evaluación de alergias a medicamentos, con 
comparaciones contra controles positivos (histamina) y 
negativos (solución salina). Los anestésicos evaluados in-
cluyeron propofol, remifentanilo, vecuronio, atracurio, 
rocuronio, etomidato, ketamina, precedex, succinilcolina 
y morfi na.

RESULTADOS

Durante la primera evaluación se realizaron pruebas cutá-
neas con propofol, remifentanilo, vecuronio, atracurio y 
rocuronio. Los resultados indicaron lo siguiente:
Propofol: Prick test negativo, IDR ++.
Remifentanilo: Prick test negativo, IDR +.
Vecuronio: Prick test negativo, IDR +++.
Atracurio: Prick test negativo, IDR ++++.
Rocuronio: Prick test negativo, IDR ++.

La paciente presentó reacciones sistémicas signifi cativas al 
vecuronio, atracurio y rocuronio, con manifestaciones de 
palidez, taquicardia e hipotensión inmediatamente des-
pués de la administración de estos fármacos. Estas reac-
ciones fueron controladas sin la necesidad de administrar 
adrenalina. Durante una segunda evaluación se realizaron 
pruebas adicionales con etomidato, ketamina, dexmede-
tomidina, succinilcolina y morfi na. Los resultados fueron:
Etomidato: Prick test negativo, IDR negativo.
Ketamina: Prick test negativo, IDR negativo.
Dexmedetomidina: Prick test negativo, IDR negativo.
Succinilcolina: Prick test negativo, IDR negativo.
Morfi na: Prick test negativo, IDR positivo (1/10 ++).

La paciente fue monitorizada durante 90 minutos des-
pués de ambas sesiones de pruebas y se retiró en buen 
estado general, clínicamente estable y con sufi ciencia 
cardiorrespiratoria.

DISCUSIÓN

Este caso resalta la importancia de una evaluación preope-
ratoria exhaustiva en pacientes con antecedentes de aler-
gias múltiples, especialmente en aquellos con sospecha 
de sensibilización a múltiples anestésicos. Los relajantes 
musculares son conocidos por su alta incidencia de reac-
ciones anafi lácticas, con una reactividad cruzada conside-
rable entre diferentes agentes. En este caso, la identifi ca-
ción de sensibilidades específi cas mediante pruebas cutá-
neas permitió evitar el uso de anestésicos con un alto ries-
go de reacciones adversas, lo cual es esencial para prevenir 
complicaciones graves durante la cirugía. El uso de prue-
bas cutáneas es fundamental para el diagnóstico preciso 
de alergias a anestésicos, aunque la variabilidad en la res-
puesta y la posibilidad de falsos negativos deben tenerse en 
cuenta. La identifi cación temprana de sensibilidades y la 
coordinación entre los departamentos de Anestesiología 
y Alergología son claves para garantizar un manejo segu-
ro y efectivo de estos pacientes. Además, el manejo de re-
acciones alérgicas durante la anestesia requiere la disponi-
bilidad de protocolos de emergencia bien establecidos, así 
como la preparación para intervenir rápidamente en caso 
de una reacción sistémica severa. La capacidad de identifi -
car y evitar agentes específi cos con alto riesgo de reacción 
permite minimizar las complicaciones durante los proce-
dimientos quirúrgicos y asegurar la seguridad del paciente.

CONCLUSIONES

La evaluación preoperatoria exhaustiva y la identifi cación 
de sensibilidades a anestésicos mediante pruebas cutáneas 
son cruciales para prevenir reacciones adversas graves du-
rante la anestesia. La colaboración interdisciplinaria entre 
anestesiólogos y alergólogos es fundamental para garan-
tizar un manejo seguro en pacientes con antecedentes de 
alergias múltiples. Este caso destaca la importancia de un 
enfoque personalizado y multidisciplinario en la selección 
de anestésicos para pacientes con alergias a anestésicos, su-
brayando la necesidad de protocolos de emergencia efecti-
vos y una comunicación clara entre los servicios médicos 
involucrados.

BIBLIOGRAFÍA

1. Amoroso E, Monteiro M, Selva A. (2019). Diagnóstico de alergia 
a relajantes musculares y opiáceos. Revista Chilena de Anestesia, 
48(3), 254-257.

2. Mertes PM, Malinovsky JM, Jouff roy L, et al. (2002). Anaphylac-

tic and anaphylactoid reactions occurring during anesthesia in Fran-
ce in 1999-2000. European Journal of Anaesthesiology, 19(4), 240-
262.

3. Tacquard C, Collange O, Gomis P, et al. (2017). Anaesthetic hy-



Archivos de Alergia e Inmunología Clínica 2024;55(3):104-106

106

persensitivity reactions in France between 2011 and 2012: Th e 
10th GERAP epidemiologic survey. Acta Anaesthesiologica Scan-
dinavica, 61(3), 290-299.

4. Ebo DG, Clarke RC, DeClerck LS. (2001). Allergy and 
anesthesia:What an allergist should know. Acta Clinica Belgica, 
56(6), 276-282.

5. Harper NJN, Dixon T, Dugue P, et al. (2009). Suspected Ana-
phylactic reactions associated with anaesthesia. Anaesthesia, 64(2), 
199-211.

6. Berroa F, Lafuente A, Javaloyes G. (2015). Diagnostic approach to 
suspected perioperative allergic reactions. Allergy, 70(7), 813-828.

7. Rose MA, Green SL, Jones L. (2014). Drug allergy and hypersen-

sitivity in anesthesia. Current Opinion in Anaesthesiology, 27(4), 
412-418.

8. Dewachter P, Mouton-Faivre C, Emala CW, (2009). Anaphylaxis 
and anesthesia: Controversies and new insights. Current Opinion 
in Allergy and Clinical Immunology, 9(4), 316-321.

9. Laroche D, Gomis P, Gallimidi E, et al. (2017). Hypersensitivity 
reactions during anesthesia. Allergology International, 66(2), 277-
288.

10. Kroigaard M, Garvey LH, Gillberg L, et al. (2007). Anaesthesia-re-
lated anaphylaxis:Timetore-evaluate the risk.Current Opinion in 
Anaesthesiology, 20(4), 385-390.



107

GUÍA DE ACTUALIZACIÓN DE METODOLOGÍA 
DIAGNÓSTICA DE ALERGIAS ALIMENTARIAS

Update Guide to Diagnostic Methodology for Food Allergies

Natalia Petriz1, Florencia Baillieau2, Cecilia Cavallo3, Karina López4, María Eugenia Gervasoni4, Pau-
la Sarraquigne5, Mauricio Colella6, María Sol Reyes7, Jorge Martínez8, Paola Schmidt9, Mónica Matta 
Ruffolo10, Andrea Irene Mariño11, Mercedes Lucero12, Valeria Magalí Lisanti13, Victoria Coomans14, Sil-
vana Monsell15, Melisa Sabeh16, Claudio Parisi1; Comité de Alergia Alimentaria y Anafi laxia. AAAEIC

Archivos de Alergia e Inmunología Clínica 2024;55(3):107-114 https://DOI.org/10.53108/AAIC/202403/0107-0114

CONTENIDO
1. Introducción
2. Historia clínica
3. Alergias IgE Mediadas

3.1 IgE específi ca y Pruebas Cutáneas: Test cutáneo de 
lectura rápida (Prick Test)

3.2 Diagnóstico Molecular por componentes.
3.3 Test de Activación de Basófi los (BAT)

4. Alergias No IgE Mediadas
4.1.  Test de Parche
4.2.  Laboratorio

5. Alergias Mixtas
6. Prueba de Provocación Controlada

6.1 ¿Cuándo indicamos una prueba de Provocación 
Controlada?

6.2 ¿Qué tenemos que tener en cuenta antes de 
indicarla?

7. Conclusión
8. Bibliografía

1.  INTRODUCCIÓN

¿Cómo se hace el diagnóstico de alergia alimentaria?
EI diagnóstico de alergia alimentaria (AA) es “individual” 
y “específi co” para cada paciente, con lo cual restringirse a 
un protocolo para su manejo pretende encasillar o genera-
lizar los diferentes matices que presenta esta entidad. De 
todas maneras, debemos orientar la búsqueda del agen-
te responsable de los síntomas, basándonos en evidencia 
científi ca que remarca que el diagnóstico se apoya princi-
palmente en la historia clínica. La anamnesis debe ser di-
rigida en el contexto clínico y epidemiológico de la AA, 
abordando otros posibles diagnósticos diferenciales. El si-
guiente paso para arribar a un diagnóstico correcto, se ob-
tiene seleccionando e interpretando adecuadamente los 
estudios complementarios, como el Test cutáneo de lectu-
ra rápida Skin Prick Test (SPT), mediciones de IgE especí-
fi ca (IgEs) para los alimentos desencadenantes de la reac-
ción ante la sospecha de alergia alimentaria mediada por 
IgE y dietas de exclusión con posterior provocación en los 
casos de alergias no IgE mediadas.
Buscando la mayor especifi cidad y certeza diagnóstica, el 
gold standard es la confi rmación con la prueba de provoca-
ción oral controlada o “desafi o” (PPC), no siempre nece-
saria en casos de alergia IgE mediada que puedan poner en 
riesgo al paciente.1

2. HISTORIA CLÍNICA

El enfoque diagnóstico de la AA comienza con la anam-
nesis y exploración física.2 Requiere comprender mecanis-
mos inmunes involucrados, deducidos de una historia clí-
nica (HC) minuciosa.3-5

La utilidad de la anamnesis depende en gran medida de la 
recopilación de los síntomas del paciente y la capacidad 
del evaluador de distinguir entre trastornos provocados 
por la hipersensibilidad alimentaria ya sea inmediata o re-
tardada y otras causas.
Es importante también recabar datos sobre comorbilida-
des atópicas, antecedentes personales y familiares, ya que 
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son factores de riesgo para desarrollar AA la historia fa-
miliar de atopía y la presencia de asma o dermatitis atópi-
ca (DA).6

Una HC detallada orienta hacia el mecanismo fi siopatoló-
gico responsable. 4,7

La anamnesis debe:
Identifi car el alimento causal, la relación temporal entre la 
ingesta y el inicio de los síntomas y la recurrencia en inges-
tas posteriores.3-5,8

Indagar acerca del tipo de procesamiento al que el alimento 
fue sometido, ya que tendría importancia en ciertos casos.
Determinar la presencia de cofactores: uso de ciertos me-
dicamentos como AINE9, condiciones ambientales extre-
mas, frío, calor, presencia de polen ambiental en pacientes 
sensibilizados al polen10, ingesta de bebidas alcohólicas, 
ejercicio, infecciones y estado del ciclo menstrual.
La sintomatología que podemos encontrar en reacciones 
alérgicas inducidas por alimentos es variada y puede impli-
car a diferentes órganos:
Piel: eritema, prurito, urticaria, erupción morbiliforme, 
angioedema.
Oculares: prurito, eritema conjuntival, lagrimeo, edema 
periorbital.
Aparato respiratorio superior: congestión nasal, prurito, 
rinorrea, estornudos, edema laríngeo, ronquera, tos seca.
Aparato respiratorio inferior: tos, opresión torácica, dis-
nea, sibilancias, retracción intercostal, uso de musculatu-
ra accesoria.
Aparato gastrointestinal: angioedema labial, lingual o pa-
latino, prurito oral, náuseas, dolor abdominal, cólicos, re-
fl ujo, vómitos, diarrea.

Aparato cardiovascular: taquicardia (ocasionalmen-
te bradicardia en anafi laxia), hipotensión, pérdida de 
conciencia.
Otros: pérdida de conocimiento, convulsiones.
En el examen físico se deberán buscar signos de rinitis, 
asma, dermatitis atópica; y se debe evaluar el estado nutri-
cional (crecimiento pondo-estatural).
Debemos considerar diagnósticos diferenciales (Tabla 
2)11.
El valor de la HC es indiscutible; sin embargo, puede so-
breestimar la presencia de AA, por lo que se requieren más 
pruebas para confi rmar el diagnóstico. Una HC detallada 
centrada en la reacción alérgica permitirá estimar la proba-
bilidad pretest de que el paciente tenga una AA, lo que fa-
cilita la toma de decisiones clínicas y terapéuticas11.

3.  ALERGIA IGE MEDIADA

3.1 IgE ESPECÍFICA Y PRUEBAS CUTÁNEAS DE 
ALERGIA SKIN PRICK TEST

A partir del mecanismo inmunológico sospechado lue-
go de realizar una minuciosa HC, surge la decisión de los 
estudios complementarios adecuados para confi rmar el 
diagnóstico. Ante la sospecha de reacción mediada por 
IgE, se requiere evidencia de sensibilización, es decir pre-
sencia de IgE específi ca para el alérgeno alimentario in-
volucrado, ya sea mediante Skin Prick Test (SPT) o me-
dición de valores de IgE específi ca sérica (IgEs), IgE espe-
cífi ca para componentes de los alérgenos (diagnóstico mo-
lecular) y menos accesible para la práctica clínica el BAT 
(Test de Activación de Basófi los, por sus siglas en inglés)11

TABLA 1. Mecanismos, manifestaciones y características clínicas de la alergia alimentaria.

Mecanismos inmunopatológicos Manifestaciones clínicas Características clínicas

IgE- Mediados

Síndrome de alergia polen-alimento Prurito y edema en la cavidad oral
Urticaria/angioedema Provocados por ingestión o contacto directo

Rinoconjuntivitis/asma
Se presentan raramente como síntomas aislados. Podrían 
ser provocados por inhalación o aerosolización de proteí-
nas alimentarias.

Hipersensibilidad gastrointestinal inmediata
Náuseas, vómitos, dolor abdominal y diarrea, provocados 
por la ingesta de alimentos.

Anafi laxia. Reacción multisistémica rápida y progresiva.
Anafi laxia inducida por ejercicio dependien-
te de alimentos.

Cuando la ingesta del alimento es seguida rápidamente 
por ejercicio generando una reacción multisistémica.

Mixto (IgE y células)
Dermatitis atópica

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

Gastroenteropatía eosinofílica
Los síntomas varían dependiendo del sitio del sistema gas-
trointestinal involucrado y del grado de infl amación eosi-
nofílica.

No IgE-mediado Proctitis/proctocolitis. Deposiciones mucosanguinolentas.

Síndrome de enterocolitis
Inducida por proteínas alimentarias.(SEIPA)

Exposición crónica: vómitos, diarrea, alteración del creci-
miento, letargo, acidosis, deshidratación. Reexposición lue-
go de restricción: vómitos, diarrea, hipotensión (2 horas 
después de la ingesta).

Síndrome de Heiner
Infi ltrados pulmonares, síntomas de vías aéreas superio-
res, anemia ferropénica, alteración del crecimiento.

Dermatitis de contacto Eccemas por componentes irritantes de los alimentos
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Los resultados positivos (SPT ≥ 3 mm o IgEs ≥ 0,35 kU/l) 
tienen poca especifi cidad para la interpretación clínica de 
las AA, aproximadamente la mitad de las personas sensi-
bilizadas son capaces de tolerar el alimento sin reacción.14 
Una de las razones puede explicarse por la reactividad cru-
zada del alérgeno y/o por adquisición de tolerancia duran-
te la infancia15.
Niveles elevados de IgEs para un alimento, tienen mayor 
probabilidad de asociarse a reactividad clínica, muchos 
estudios han defi nido umbrales con un Valor Predictivo 
Positivo (VPP) del 95 % (Tabla 3). Aunque estos pun-
tos de corte pueden ser muy útiles para diagnosticar AA, 
tienen muchas limitaciones. Estas pruebas por sí solas no 
son defi nitivas, y no es raro que los pacientes toleran un 
alimento incluso con resultados de SPT y la IgEs marca-
damente elevadas16. Aún así, los puntos de corte del va-
lor predictivo positivo) (VPP) 95%, asociados a una clí-
nica compatible, pueden confi rmar el diagnóstico de aler-
gia alimentaria. Los puntos de corte del Valor Predictivo 
Negativo (VPN) del 50 % signifi can 50% o menos de posi-

bilidad de que el paciente reaccione ante un desafío oral.17 
Por otra parte, es importante señalar que el nivel de posi-
tividad no predice el umbral de reacción o la gravedad16.
Los valores de corte de diagnóstico han variado amplia-
mente en diferentes estudios, presumiblemente debido a 
diferencias en las poblaciones de pacientes, la prevalencia 
de la enfermedad y regiones geográfi cas11. Los umbrales de 
SPT e IgEs también pueden depender de la edad y hay in-
formación limitada en niños menores de 2 años. Los valo-
res de corte predictivos son menores en niños pequeños 
y niveles más bajos de IgEs para un alérgeno alimentario 
puede tener mayor probabilidad de alergia clínica, aumen-
tando con la edad, siendo válidos independientemente de 
los valores de IgE total17(Tabla 4).
En los pacientes con resultados de rango intermedio, que 
se encuentran entre el valor de VPN y VPP donde un 
diagnóstico defi nitivo es difícil, a menudo se necesita una 
Prueba de Provocación oral Controlada (PPC) para con-
fi rmar el diagnóstico16.

TABLA 2. Diagnósticos diferenciales.

Mecanismo Entidad clínica

Metabólico

Intolerancia a la lactosa
Galactosemia
Intolerancia a FODMAP (oligosacáridos, disacári-
dos, monosacáridos y polioles fermentables)

Farmacoló-
gico

Alimentos ricos en histamina (queso estacionado, 
embutidos, conservas, chucrut, etc)
Alimentos liberadores de histamina (frutilla, papa-
ya, vino, kiwi, ananá)
Tiramina (queso estacionado, pescado en vinagre)
Cafeína
Teobromina (chocolate)
Phenylethylamina (chocolate)
α-solanina (papas)
TRPV1 y TRPA1 agonistas (especias, capsaicina, ajo, 
cebolla, jengibre, wasabi, pimienta)
Glutamato monosódico
Alcohol
Serotonina(tomate, banana)
Triptamina (tomate, ciruela

Tóxicas
Infecciones gastritis/enteritis
Intoxicación con histamina (síndrome escombroide 
por pescados, quesos)

Otras

Infecciones/post-infecciosas urticaria aguda
Sobrecrecimiento bacteriano, fúngico
Insufi ciencia pancreático
Rinitis gustatoria
Síndrome auriculotemporal
Estrés/ ansiedad
Reacciones psicógenas (fobias, aversión alimenta-
ria)
Síndrome de intestino irritable
Refl ujo gastroesofágico
Úlceras pépticas, desórdenes dispépticos
Alteraciones anatómicas (hernia hiatal, estenosis 
pilórica, enfermedad de Hirschsprung, fístula tra-
queoesofágica)
Síndrome carcinoide

TABLA 3. Test diagnósticos para IgE mediadas..

Test Justifi cación/Resultados

SPT con extracto 
El tamaño de la roncha refl eja la cantidad 
de mediadores de mastocitos después de 
la estimulación con alérgeno

SPT con alimento 
fresco (prick to prick)

El tamaño de la roncha refl eja la canti-
dad de mediadores de mastocitos des-
pués de la estimulación con alérgeno El 
uso de alimentos frescos puede aumen-
tar la sensibilidad de las pruebas, ya que 
los alimentos frescos contienen alérge-
nos que pueden destruirse o excluirse 
durante la preparación de extractos de 
alérgenos (p. ej.alérgenos termolábiles o 
alérgenos lipófi los).

IgEs para alérgenos
La concentración de IgE en el suero refl e-
ja la cantidad de anticuerpos IgE circulan-
tes dirigidos al alérgeno analizado

IgEs para componentes 
de alérgenos.
Estudio molecular 
por microarrays

La IgE frente a componentes alérgenos 
específi cos que han demostrado ser clíni-
camente relevantes puede ser más espe-
cífi ca que IgE a extractos alérgenos com-
pletos. El estudio por microarrays puede 
detectar la reactividad alérgica de un pa-
ciente ante 85 a 268 componentes mole-
culares presentes en alimentos y nume-
rosos pólenes. El diagnóstico basado en 
componentes permite determinar con 
mayor precisión qué cantidad de casos se 
pueden tratar con inmunoterapia y cuál 
ha de ser la composición de la inmuno-
terapia.

Test de activación de 
Basófi los (BAT)

La proporción de basófi los activados por 
alérgenos in vitro refl eja la cantidad de 
mediadores liberados por los basófi los 
circulantes después de la estimulación 
con alérgenos. Es funcional, la prueba uti-
liza los basófi los del propio paciente y de-
tecta el efecto de la unión alérgeno-IgE
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El SPT puede realizarse con alimentos frescos para au-
mentar la sensibilidad; esto es especialmente importante 
para los alérgenos alimentarios que pueden no estar bien 
representados en los extractos de alérgenos, como los alér-
genos lábiles de los alimentos frescos, frutas y verduras y 
alérgenos lipófi los de la pasta de sésamo (tahini) o ciertos 
frutos secos. La utilidad de las pruebas SPT y de IgE espe-
cífi cas puede verse obstaculizada por la calidad de extrac-
tos de alérgenos disponibles. La estandarización de extrac-
tos alérgenos es un aspecto importante para pruebas de 
alergia confi ables11.
La frecuencia de la reevaluación depende de las alergias 
alimentarias específi cas y su historia natural, por ejemplo, 
en la alergia a la leche de vaca o al huevo, que tienden a re-
solver más tempranamente en la vida, se recomienda una 
reevaluación más frecuente en la primera infancia. La eva-
luación periódica de adultos con alergia alimentaria es me-
nos necesaria ya que es probable que la posibilidad de re-
solución espontánea sea baja. Una disminución del nivel 
de IgE sérica específi ca a la cuarta parte del punto de deci-
sión diagnóstica o más del 50 % en el último año indican 
que el paciente puede estar superando la alergia alimen-
taria a menos que haya experimentado alguna reacción 
alérgica reciente; estos valores en conjunto con la clíni-
ca y otros estudios, resultan útiles a la hora de determinar 
el momento más adecuado para realizar un desafío oral y 
evaluar tolerancia17,18.

3.2 DIAGNÓSTICO POR COMPONENTES. 
ESTUDIO MOLECULAR MICROARRAYS.

El progreso en el área de biología molecular y el desarro-
llo de tecnologías genéticas han conseguido identifi car y 
caracterizar alérgenos individuales a un nivel molecular, 
lo que permitió el desarrollo de Test de diagnóstico mo-
lecular (diagnóstico por componentes), que mide niveles 
de IgE específi ca contra proteínas alergénicas individua-
les19. Estos tests mejoran la precisión diagnóstica de aler-
gia alimentaria mediada por IgE, principalmente en casos 
de alergia a maní y avellana11, y ayudan a estratifi car el ries-

go clínico asociado con un patrón de sensibilización espe-
cífi co, aunque la especifi cidad y sensibilidad no son lo su-
fi cientemente confi ables como para reemplazar al PPC20.
El diagnóstico molecular de la alergia mediante microa-
rrays es un complemento diagnóstico de las pruebas cu-
táneas y otras técnicas in vitro como las técnicas serológi-
cas. Con la técnica diagnóstica de microarrays se consigue 
diferenciar la sensibilización frente a distintas proteínas, 
recombinantes o naturales purifi cadas, que pueden estar 
presentes en alimentos vegetales y pólenes, en ácaros y ma-
riscos o en aves y huevos. En pacientes sensibilizados al po-
len, donde la IgEs a alérgenos con reacción cruzada como 
a los vegetales o los frutos secos pueden dar lugar a un re-
sultado falso positivo, la IgE específi ca al extracto alérge-
no puede corresponder a una sensibilización sin relevan-
cia clínica11.
El estudio por microarrays, con equipos disponibles 
ALEX o IMMUNOCAP puede detectar la reactividad 
alérgica de un paciente ante 85 a 229 componentes mole-
culares presentes en alimentos, proteínas vegetales (profi li-
nas), proteínas transportadoras de lípidos (LTPs) y nume-
rosos pólenes, fundamentalmente. El diagnóstico basado 
en componentes permite determinar con mayor precisión 
qué cantidad de casos se pueden tratar con inmunotera-
pia y cuál ha de ser la composición de la inmunoterapia11.

3.3  TEST DE ACTIVACIÓN DE BASÓFILOS (BAT)
Los test celulares parecen ofrecer mayor sensibilidad y es-
pecifi cidad que los test convencionales para diagnósti-
co de AA mediada por IgE. El BAT mide la expresión de 
marcadores de activación en la superfi cie del basófi lo esti-
mulado con alérgenos por citometría de fl ujo21. Ha sido 
propuesto para minimizar el riesgo de reacciones severas 
en los test de provocación, siendo propuesto como test 
alternativo al PPC22. Ante resultados dudosos en los test 
convencionales que miden sensibilización, el BAT efecti-
vamente discrimina niños con alergia clínica de niños sen-
sibilizados pero tolerantes, en casos de alergia a maní y le-
che de vaca23. En estos casos el BAT podría usarse como 

TABLA 4. Valores de corte de pruebas para AA IgE mediadas.

Food
Specifi c IgE (kU/L)

for 95% PPV

Specifi c IgE (kU/L)

for 50% NPV

Skin Prick Test

for 95% PPV

Cow's milk* 15 kU/L (32 also reported) 2 kU/L ≥ 8 mm
Infants ≤ 2 years: 5 kU/L Infants ≤ 2 years: ≥ 6 mm

Egg* 7 kU/L 2 kU/L ≥ 7 mm
Infants ≤ 2 years: 2 kU/L Infants ≤ 2 years: 4-5 mm

Peanut 15-34 kU/L
2 kU/L if history of reaction <br> 
5 kU/L if no history of reaction

≥ 8 mm
Infants ≤ 2 years: ≥ 4 mm

Fish 20 kU/L - -

Tree nuts 20 kU/L -
≥ 8 mm for walnut

≥ 12 mm for cashew
Sesame 50 kU/L (86% PPV) - ≥ 8 mm

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

*These numbers were derived from uncooked milk and direct egg and do not apply to baked milk or baked egg. 1
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segundo paso para disminuir la necesidad de desafío oral. 
La utilidad clínica del BAT es promisoria para el diagnós-
tico y manejo AA mediada por IgE, pero en la actualidad 
su utilidad clínica se ve limitada por su alta demanda téc-
nica (requiere células vivas y equipo de citometría de fl u-
jo) y por la necesidad de estandarización de la analítica24.

4. ALERGIA NO MEDIADA POR IgE

Si de una HC detallada surge la sospecha de alergia ali-
mentaria no mediada por IgE, la dieta de eliminación y 
posterior reintroducción del alimento permanece como 
gold standard para confi rmar el diagnóstico.25 En estos ca-
sos los síntomas son típicamente tardíos, desde horas a se-
manas luego de la ingesta del alimento responsable y prin-
cipalmente involucran el tracto gastrointestinal26,27.

4.1 TEST DE PARCHE
El diagnóstico de AA no IgE mediada, generalmente se 
basa en las características clínicas bien defi nidas de los 
diferentes cuadros y en la mejoría sintomática luego de 
la dieta de exclusión, seguida por la confi rmación con la 
prueba de provocación positiva. Dicho proceso diagnós-
tico, no está respaldado por las clásicas pruebas, como 
en las IgE mediadas, SPT e IgEs que suelen ser negativas. 
Por esta razón, se ha propuesto el test del parche atópico 
(PPA) como herramienta para el diagnóstico de estos pa-
cientes28. El resultado positivo del PPA se correlaciona con 
la infi ltración de células Th 2 específi cas del alérgeno, que 
secretan interleucina 4 y 13 a las 24 horas después de la co-
locación del parche, y las 48 horas posteriores, se produ-
ce un cambio hacia un patrón Th 1 con la secreción de in-
terferón gamma, evidenciando la reacción retardada tipo 
IV, en lugar de una reacción inmediata tipo I como ocurre 
en el SPT se asocia a sintomatología como: regurgitación, 
vómitos, diarrea crónica o estreñimiento. Sin embargo, 
su precisión diagnóstica sigue siendo controvertida y no 
se utiliza de forma rutinaria, debido a la falta de un pro-
ceso estandarizado y la amplia variabilidad en la sensibili-
dad y especifi cidad de los resultados en estudios previos29. 
Por este motivo, se ha realizado una revisión sistemática 
publicada recientemente, con el objetivo de evaluar la pre-
cisión diagnóstica de la PPA en comparación con el gold 
standard del diagnóstico, PPC, en niños afectados por AA 
gastrointestinales no mediadas por IgE, incluyendo aler-
gia a la proteína de leche de vaca (APLV). En esta revisión 
fueron incluidos tanto los cuadros clínicos clásicos no me-
diados por IgE como los trastornos de la motilidad induci-
dos por alimentos. Esta revisión sistemática sugiere que la 
PPA puede ser una herramienta útil para diagnosticar AA 
no IgE mediadas, especialmente en niños con trastornos 
de la motilidad gastrointestinal inducida por alimentos y 
sobre todo en APLV30.

A pesar de estos resultados favorables para la PPA, es im-
portante enfatizar que los falsos positivos pueden deter-
minar tratamientos con dietas inadecuadas con probable 
impacto en la nutrición y calidad de vida de los pacientes 
y sus familias. Su empleo, deberá ser utilizado con extre-
ma precaución, por manos expertas y siempre confi rman-
do con PPC.

4.2 LABORATORIO EN AA NO IGE MEDIADA
En todos los casos que se asocien con otras enfermedades 
alérgicas como dermatitis atópica, asma, en casos de pre-
sencia de síntomas inmediatos tras ingerir el alimento o en 
casos graves se sugiere evaluar niveles de IgE específi ca31, 

principalmente antes de reintroducir el alimento26,32.
En el síndrome de enterocolitis inducido por proteínas de 
alimentos (SEIPA) hasta un 30% de pacientes pueden pre-
sentar niveles elevados de IgEs al alimento responsable, 
por lo que en estos casos puede considerarse el dosaje de 
IgEs.31

La AA no mediada por IgE Incluye un espectro de desór-
denes que predominantemente afectan el tracto gastroin-
testinal y como consecuencia pueden ocurrir hallazgos 
anormales de laboratorio26. En el SEIPA es prominente la 
leucocitosis con neutrofi lia, y puede haber anemia mode-
rada, hipoalbuminemia aguda y en casos severos metahe-
moglobinemia y acidosis metabólica31. En niños con proc-
tocolitis, los hallazgos anormales de laboratorio son in-
frecuentes o leves, y pueden incluir anemia, eosinofi lia en 
sangre periférica e hipoalbuminemia22,31.
Ante sospecha de enfermedad pulmonar crónica induci-
da APLV (síndrome de Heiner, hemosiderosis pulmonar), 
deben evaluarse anticuerpos precipitantes contra la proteí-
na de leche de vaca en suero33.

5. AA MECANISMOS MIXTOS

En pacientes con dermatitis/eccemas, donde el mecanis-
mo inmune subyacente es mixto, la sensibilización a alér-
genos alimentarios es frecuente cuando la DA es de mo-
derada a severa34. En caso de reacciones de comienzo in-
mediato, los test que detectan IgEs a alimentos selecciona-
dos identifi cados por una historia clínica cuidadosa pue-
den ser usados para reconocer el o los alimentos responsa-
bles. En las reacciones tardías estos test son innecesarios35.
En pacientes con DA debemos sospechar AA, tenien-
do en cuenta que el alimento es un factor más que infl u-
ye en la infl amación resultado de una barrera cutánea dis-
funcional que predispone a la sensibilización con alérge-
nos. Reacciones inmediatas no eccematosas, mediadas por 
IgE comienzan dentro de las 2 hs de la ingesta y duran en-
tre 30 y 150 minutos. Los pacientes presentan síntomas 
cutáneos como fl ushing , urticaria/angioedema, síntomas 
respiratorios, digestivos , cardiovasculares , neurológicos o 
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anafi laxia. Reacciones tardías o no IgE mediadas ocurren 
después de las 6 a 48 hs de la exposición al alérgeno ali-
mentario produce una exacerbación de la dermatitis ató-
pica, siendo una reacción eccematosa retardada. También 
podemos observar reacciones mixtas: comienzan con re-
acciones inmediatas a la ingesta y son seguidas por exacer-
bación de la DA36.
Los trastornos gastrointestinales eosinofílicos se asocian 
frecuentemente con atopía y presencia de enfermedades 
atópicas como DA, rinitis y/o asma. En estos casos pue-
den hallarse valores elevados de IgEs a alérgenos alimen-
tarios aunque no signifi ca que esos sean los alérgenos gati-
llantes37. En estos cuadros eosinofílicos pueden encontrar-
se valores alterados en el laboratorio como eosinofi lia pe-
riférica, eritrosedimentación y proteína-C reactiva eleva-
das, y según la porción del tracto gastrointestinal afectado, 
puede haber malabsorción con anemia por defi ciencia de 
hierro y/o enteropatía perdedora de proteínas que se ma-
nifi esta como hipoalbuminemia38.

6. PRUEBAS DE PROVOCACIÓN

La PPC o “desafío” es una prueba estándar y precisa, uti-
lizada para el diagnóstico de certeza de alergias alimenta-
rias.4 Este procedimiento consiste en la incorporación del 
alimento fresco iniciando vía oral incrementando la do-
sis progresivamente cada 30 minutos hasta alcanzar la do-
sis tolerada o planifi cada. Se deja al paciente en observa-
ción durante 2 horas posteriores y se evalúan posibles re-
acciones cutáneas, respiratorias o digestivas antes de dar-
le el alta. Si las mismas aparecieran en este lapso de tiem-
po, la prueba se confi rma como una respuesta inmediata 
positiva. En caso de ser negativo se da fi nalizada la prue-
ba con la indicación de continuar con la incorporación del 
alimento sin cambiar ningún otro componente de la die-
ta, y aguardar la respuesta tardía hasta completar las 48 hs 
del enfrentamiento. Si luego de este tiempo no se obser-
van síntomas en el paciente, se considerará a la prueba de 
provocación negativa y se descarta el diagnóstico, o por el 
contrario si aparecen síntomas sugestivos de alergia se con-
fi rma con total certeza.
Esta prueba debe ser realizada por profesionales entrena-
dos, en un ambiente controlado, preferentemente en un 
medio hospitalario, por la posibilidad de complicaciones 
que requieran de la intervención de un equipo médico en-
trenado y una complejidad para revertir una reacción sis-
témica. Estas podrían ser de variable severidad, desde un 
brote urticariano hasta una anafi laxia con compromiso de 
la vía aérea (0,8-1% de los casos). 
Existen diferentes protocolos para realizar la confron-
tación con el alérgeno previamente excluido. El desa-
fío con Alimentos Doble Ciego Controlado con Placebo 
(DBPCFC) es la prueba más precisa (el gold standard) 

para diagnosticar la AA. Sin embargo, debido a los costos 
y al tiempo de este procedimiento, en la práctica clínica los 
desafíos de alimentos simples ciegos y abiertos son los más 
frecuentes utilizados.6

6.1  ¿CUÁNDO INDICAMOS UNA PRUEBA DE 
PROVOCACIÓN CONTROLADA?

La PPC se indica para confi rmar o excluir en última ins-
tancia el diagnóstico de alergia alimentaria cuando las IgE 
específi cas y pruebas cutáneas son dudosas, negativas o no 
concluyentes, cuando está la probabilidad de tolerar el ali-
mento de acuerdo a la historia del paciente y en protocolos 
de investigación. Es el método recomendado para estudiar 
síntomas subjetivos (incluyendo dolor abdominal, prurito 
oral, migraña o molestias articulares) o cuando se La PPA 
podría resultar útil principalmente en reacciones retarda-
das y/o mixtas, con síntomas gastrointestinales no IgE me-
diados, dermatitis atópica, esofagitis eosinofílicas, y en pa-
cientes que presentan cuadros no tan defi nidos, relaciona-
dos con trastornos en la motilidad gastrointestinal (dolor 
abdominal, llanto persistente,investigan reacciones tardías 
o síntomas crónicos (dermatitis atópica, reacciones diges-
tivas aisladas o urticaria crónica).
Los desafíos abiertos suelen ser el primer enfoque en la 
práctica clínica, particularmente cuando se sospechan re-
acciones agudas mediadas por IgE con signos objetivos y 
cuando la probabilidad de un resultado negativo es alta. 
Los criterios de exclusión para la PPC pueden incluir una 
historia reciente de anafi laxia al alimento específi co que se 
va a probar, resultados de la prueba por encima del 95% de 
los puntos de corte del VPP, infecciones agudas, angina de 
pecho inestable, enfermedad atópica crónica e inestable, 
embarazo y uso de medicamentos que pueden enmascarar, 
mejorar o perjudicar el tratamiento de una reacción. Estos 
medicamentos incluyen antihistamínicos, neurolépticos, 
AINE, inhibidores de la ECA, corticoides orales (más de 
5 mg por día) y betabloqueantes. Agonistas b2-inhalados 
y los corticoides tópicos podrían continuar si se mantie-
nen en un nivel fi jo, ya que la interrupción de estos medi-
camentos puede poner en peligro la interpretación del re-
sultado del desafío.
También son apropiados en niños pequeños con reaccio-
nes de tipo inmediato que tienen menos probabilidades de 
tener reacciones psicológicas y en pacientes con síndrome 
de alergia oral relacionado con el polen, ya que es difícil 
cegar frutas y verduras y mantener su alergenicidad 6.
Cualquier protocolo implica algún nivel de riesgo para el 
paciente y es importante considerar la gravedad potencial 
de una reacción antes de emprender el desafío y evaluar a 
cada paciente en particular. A muchas familias a las que 
se les ofrece, pueden rechazarla por temor al procedimien-
to o falta de apreciación de los benefi cios. Con lo cual hay 
que realizar el asesoramiento adecuado, otorgar toda la in-
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formación necesaria para la confi anza y la predisposición 
del paciente y su familia. Sumado a que el procedimiento 
requiere tiempo, elevado costo y conlleva un riesgo poten-
cial para el niño5.

6.2  ¿QUÉ TENEMOS QUE TENER EN CUENTA AN-
TES DE INDICARLA?

Existen numerosas pruebas que pretenden ser de utilidad 
en el diagnóstico de alergia mediada por IgE; por ejemplo 
el dosaje de IgG o de sus subclases específi cas para el ali-
mento, estudios genéticos de saliva; sin embargo, les falta 
evidencia y validación rigurosa para respaldar su uso. No 
existe ninguna justifi cación y existen cuestiones éticas en 
torno a la realización de tales estudios. Dado que el uso de 
pruebas no validadas a menudo se realiza sin evaluación 
clínica previa y sin diferenciación entre alergia o intoleran-
cia alimentaria mediada por IgE, mixta y no mediada por 
IgE, el uso de tales pruebas conlleva riesgos signifi cativos, 
a saber, restricciones dietéticas innecesarias que puede es-
tar asociado con compromiso dietético, aumento de cos-
tos y reducción de la calidad de vida y por el contrario, la 

liberación dietética puede estar asociado con una posible 
exposición a los alérgenos culpables.11

7. CONCLUSIONES

La HC es clave para el diagnóstico de AA. El SPT y las 
IgE especifi cas para el alimento sospechoso evidencian 
sensibilización. La combinación de la HC y las pruebas 
positivas confi rmará el diagnóstico. Ante resultados dudo-
sos, se requerirá una PPC para su confi rmación.
La PPC es el estándar de oro para el diagnóstico de AA 
y es obligatoria ante la sospecha de AA no mediada por 
IgE, luego de una dieta de evitación que haya resuelto los 
síntomas.
Es extremadamente importante realizar un diagnóstico co-
rrecto de alergia alimentaria para evitar, por un lado, el sub-
diagnóstico con riesgo de vida por la exposición al alérge-
no causal, y por otro lado, el sobrediagnóstico, que condu-
ce a dietas restrictivas innecesarias. Estas dietas no solo em-
peoran la calidad de vida, sino que también conllevan un 
riesgo nutricional, especialmente en pacientes pediátricos.
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EN ÉPOCA DE MEDICINA DE PRECISIÓN, PARA TRATAR 
ASMA NEUTROFÍLICA, FIBROSIS PULMONAR Y ARTRITIS 
REUMATOIDEA: NARINGINA (¿O D´ARTAGNAN? “UNO 
PARA TODOS” *). UNA MIRADA DESDE LO BÁSICO

In the era of precision medicine, to treat neutrophilic asthma, 

pulmonary fi brosis and rheumatoid arthritis: naringin (or 

D´Artagnan? “one for all”*). A look at the basics

Cossy Isasi S1, de Barayazarra S2, Vanoni S3, Gómez RM4, Cazaux A5, Ordoñez M6, Muiño JC7

RESUMEN

El asma es una enfermedad infl amatoria crónica de las vías respiratorias des-
encadenada principalmente por eosinófi los, basófi los, mastocitos y neutrófi los. 
El 50% de los casos pertenecen al fenotipo neutrofílico. La activación de neu-
trófi los implica la movilización de balsas en la membrana plasmática. La na-
ringina (NGN), el glucósido natural de naringenina, tiene fuertes propiedades 
antiinfl amatorias. Para saber si el efecto de NGN dependede una vía específi -
ca de señalización o de un proceso más inespecífi co, simulamos cajas cúbicas 
con suspensiones de lípidos y con membranas enriquecidas con NGN, ambas 
construidas usando CHARMM-GUI, para probar la estabilidad estructural de 
y la miscibilidad de NGN en las membranas celulares . La composición de las 
membranas era palmitoil oleoil fosfatidilcolina (POPC), palmitoil oleoil fosfati-
diletanolamina (POPE) y palmitoil oleoil fosfatidilserina (POPS) en una propor-
ción mol/mol de 2:2:4 eventualmente enriquecidas con esfi ngomielina (PSM) 
y colesterol (CHL) o NGN, gangliósido GM1 en 3:3:2 mol/mol. Determina-
mos la asociación de lípidos (moléculas más cercanas dentro de 5 Å) en diná-
micas de 100 ns a 310 K y 1 atm con GROMACS 2023.2. PSM formó balsas 
con POPC y POPE. CHL asociado con PSM y aumento de la tensión superfi -
cial de la membrana. Cuando NGN reemplazó a CHL, se distribuyó aleatoria-
mente, disminuyó la tensión superfi cial y se asoció principalmente con POPC 
o en los límites POPC-PSM. En membranas con CHL, NGN ocupó parches sin 
CHL. NGN se asoció con el GM1 sin formar rafts. El tratamiento de neutró-
fi los con NGN podría perjudicar el proceso de señalización debido a la alea-
torización de la distribución de PSM y GM1 en la superfi cie de la membrana.

Palabras claves: asma, activación de neutrófi los, NGN, naringina, actividad antiin-

fl amatoria, balsas o rafts de membranas celulares.

ABSTRACT

Asthma is a chronic infl ammatory disease of the airways triggered primarily by 
eosinophils, basophils, mast cells, and neutrophils. 50% of cases belong to the 
neutrophilic phenotype. Neutrophil activation involves the mobilization of ra-
fts in the plasma membrane. Naringin (NGN), the natural glycoside of narin-
genin, has strong anti-infl ammatory properties. To fi nd out whether the effect 
of NGN depends on a specifi c signaling pathway or on a more nonspecifi c 
process, we simulated cubic boxes with lipid suspensions and with NGN-en-
riched membranes, both constructed using CHARMM-GUI, to test the struc-
tural stability of and miscibility of NGN in cell membranes. The composition 
of the membranes was palmitoyl oleoyl phosphatidylcholine (POPC), palmitoyl 
oleoyl phosphatidylethanolamine (POPE) and palmitoyl oleoyl phosphatidylse-
rine (POPS) in a mol/mol ratio of 2:2:4 eventually enriched with sphingomyelin 
(PSM) and cholesterol (CHL) or NGN, GM1 ganglioside in 3:3:2 mol/mol. We 
determined the association of lipids (molecules closest within 5 Å) in dynamics 
of 100 ns at 310 K and 1 atm with GROMACS 2023.2. PSM formed rafts with 
POPC and POPE. CHL associated with PSM and increased membrane surfa-
ce tension. When NGN replaced CHL, it was randomly distributed, decrea-
sed surface tension, and was mainly associated with POPC or at the POPC-
PSM boundaries. In membranes with CHL, NGN occupied patches without 
CHL. NGN partnered with GM1 without forming rafts. Treatment of neutro-
phils with NGN could impair the signaling process due to randomization of 
the distribution of PSM and GM1 on the membrane surface

Key words: asthma, neutrophil activation, NGN, naringin, anti-infl ammatory 
activity, cell membrane rafts.
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*“Les Trois Mousquetaires” de A. Dumas: 
“Todos para uno y uno para todos”

INTRODUCCIÓN

El asma bronquial es una enfermedad respiratoria crónica 
que afecta a personas de todas las edades. Comúnmente im-
plica infl amación crónica de las vías respiratorias y síntomas 
de magnitud variable con el tiempo, que incluyen disnea, 
opresión endotorácica y tos [1]. Tiene alta prevalencia y 
morbilidad y niveles considerables de mortalidad [2]. Según 
la Iniciativa Global para el Asma (GINA), “El asma es una 
enfermedad heterogénea, con diferentes procesos subyacen-
tes. Los grupos distinguibles por factores demográfi cos, clí-
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nicos y/o fi siopatológicos a menudo se denominan “fenoti-
pos de asma” [1]. De hecho, múltiples estudios han demos-
trado que varios subtipos de asma pueden refl ejarse en las 
manifestaciones externas de la enfermedad, que se denomi-
nan “fenotipos” y pueden implicar, entre otros tantos, sín-
tomas clínicos como infl amatorios característicos [3]. Sin 
embargo, dado que los fenotipos del asma no implican me-
canismos fi siopatológicos subyacentes, el asma también se 
puede clasifi car en subtipos conocidos como “endotipos” 
[4], que se basan en mecanismos fi siopatológicos específi cos 
tanto a nivel celular como molecular [5-7]. Se reconoce que 
“muchas células y elementos celulares” desempeñan un pa-
pel en la patogénesis de la enfermedad. Granulocitos como 
los eosinófi los y los neutrófi los tienen parte en el proceso in-
fl amatorio en el asma y el patrón de infi ltración de granulo-
citos se puede utilizar para identifi car diferentes fenotipos 
infl amatorios en el asma. Esta información es útil porque 
se relaciona con la respuesta al tratamiento, vías mecanicis-
tas implicadas en la patogénesis de la enfermedad y riesgo 
de enfermedad futura [8]. Curiosamente, el fenotipo infl a-
matorio no parece estar relacionado con el control de sín-
tomas. Generalmente, el asma eosinofílico EA suele repre-
sentar una enfermedad más grave con hiperreactividad de 
las vías respiratorias y un mayor riesgo de exacerbación [9]. 
En cuanto al asma no eosinofílico NEA, consiste principal-

mente en asma neutrofílica, caracterizado por obstrucción 
de las vías respiratorias mal controlada y peor evolución 
[10, 11].Tradicionalmente, los neutrófi los, originados en cé-
lulas madre de la médula ósea sólo habían sido considera-
dos como una especie de célula de inmunidad innata [12]. 
En este sentido, los neutrófi los juegan un papel importante 
en la eliminación de patógenos y de desechos celulares [13]. 
La migración y activación de los neutrófi los podría causar 
infl amación y sensibilización directa o indirecta. La infl a-
mación causada por el propio sistema inmunológico es real-
mente importante para la solución de infección y la elimi-
nación de patógenos. Pero la infl amación persistente en el 
sistema respiratorio frecuentemente conduce a algunas en-
fermedades como el asma, la EPOC y la fi brosis pulmonar.
Se han probado algunos productos biológicos como trata-
mientos para el asma grave, pero son escasos los tratamien-
tos farmacológicos dirigidos al asma neutrofílica, la mayo-
ría de los estudios clínicos no se han centrado en los neu-
trófi los, por lo que se requiere investigación dirigida a la 
infl amación mediada por estas células para dilucidar el tra-
tamiento óptimo[14]. Una contribución importante que 
cada vez ha ido cobrando mayor relevancia es el estudio 
de fl avonoides con propiedades antioxidantes y antiinfl a-
matorias. Naringenina y su glicósido naringina se destacan 
particularmente por su efectividad como anti-infl amato-
rios en ensayos in vitro, in sílico o in vivo, en sistemas ex-
perimentales de animales diabéticos, con fi brosis hepática 
y con artritis reumatoidea, así como acciones pro - estro-
génicas en análogos de osteoporosis [15]. Si bien hay evi-
dencia experimental en favor de vías de señalización espe-
cífi cas reguladas por estos fl avonoides, la amplitud de sus 
efectos permite suponer un mecanismo más general. En 
estos sistemas los neutrófi los participan como desencade-
nantes de la infl amación. Los leucotrienos son potentes 
mediadores proinfl amatorios producidos por células im-
plicadas en la respuesta infl amatoria, particularmente los 
neutrófi los, tras la estimulación y activación de cPLA2α 
posterior al incremento de calcio intracelular. La activa-
ción va acompañada de redistribución de balsas de mem-
brana (raft s) enriquecidas en monosialogangliósido GM1 

Figura 2. a) Visualización del modelo de membrana plasmática 

POPC:CHL:Gm1 100:10:5 mol:mol:mol. CHL (púrpura) forma 

grupos con la porción de ceramida de GM1. POPC se omitió 

para mayor claridad. Tensión superfi cial 49 mN/m. b) visualiza-

ción del modelo de membrana plasmática POPC:NGN: Gm1 

100:10:5 mol:mol:mol. NGN (naranja) no se agrupa con la por-

ción de ceramida de Gm1. POPC se omitió para mayor claridad. 

Tensión superfi cial 43 mN/m.

Figura 1. Set 1. Secuencia temporal que muestra la evolución del sistema ternario agua W: ciclohexano CYHE: naringina NGN,  

8:1,2:0,8 mol:mol:mol. Esta composición particular es similar a las proporciones calculadas de sistemas biológicos en los que se docu-

mentaron los efectos antiinfl amatorios de la NGN. El sistema evoluciona a través de la autoagregación de CYHE, luego la agregación 

parcial de NGN y fi nalmente la NGN se mueve hasta los límites de CYHE: W. NGN en gris y última imagen en rosa
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y colesterol [16]. Si alguna molécula pudiese particionar a 
la membrana plasmática de los neutrófi los y pudiese des-
organizar las balsas, sería razonable pensar que tendría un 
efecto inhibidor de la activación y consecuentemente se-
ría antiinfl amatoria. En este trabajo evaluamos in sílico los 
efectos de la incorporación de naringina sobre la estruc-
tura de la membrana plasmática y la posible formación de 
raft s. 

MÉTODOS

HARDWARE
Los diseños, así como los scripts de prueba fueron realiza-
dos y corridos en una computadora con Intel I5 4a gene-
ración, 8 GB de memoria RAM. Las corridas de minimi-
zación (para asegurar la fi delidad estructural de los mode-
los moleculares virtuales) equilibración (para que las mo-
léculas tengan todas sus coordenadas sin superposición si-
mulando la temperatura y presión deseadas) y producción 
(acá es cuando se da curso al desarrollo de las interaccio-
nes moleculares según las leyes de combinación química y 
la física newtoniana del movimiento de partículas) se co-
rrieron en el centro de cómputo CCAD – Universidad 
Nacional de Córdoba (https://ccad.unc.edu.ar/), integran-
te de SNCAD – MinCyT, República Argentina. Todas 
las instancias se simuló un Sistema a presión de 1 atm y 
temperatura de 310 K para 100 ns (nanosegundos = 10-9

segundos).

SOFWARE
Simulamos cajas cúbicas con mezclas de ciclohexano 
(CYHE), naringina (NGN) y agua, suspensiones de lípidos 
monoméricos y con membranas imitando la composición 

lipídica de membranas plasmáticas aisladas de neutrófi los 
humanos, con o sin NGN. En todos los casos el medio fue 
solución 0,15 M de KCl. Se obtuvieron los diseños con soft -
ware del servidor web CHARMM-GUI [17], y todas las si-
mulaciones se ejecutaron con GROMACS v 2023.2 [18]. 
El campo de fuerza (que defi ne la forma de nombrar cada 
átomo y las propiedades de los compuestos) fue Charmm 
36 y las simulaciones fueron del tipo “all atom” (se resuelven 
las ecuaciones para movimiento e interacción de cada áto-
mo del sistema) con el solvente modelado TIP3 (el agua se 
representa por 3 puntos) en todos los casos.
El primer conjunto de simulaciones se diseñó para probar 
el carácter anfi pático de las NGN. Construimos cajas con 
un sistema ternario de W:CYHE:NGN en proporciones 
de 1:1:1 a 8:1,2:0,8 mol:mol:mol.

Figura 3a. Modelo de membranas POPC (verde):POPS 

(gris):POPE (amarillo):PSM 2:4:2:3, visualización de la superfi cie 

del plano xy. PSM (rojo) forma grupos que excluyen POPC.

Figura 3b. PSM (rojo) forma grupos y NGN (naranja) se distri-

buye aleatoriamente.

Figura 3c. NGN (naranja) y PSM (rojo) sobresalen del plano 

del fósforo.
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El segundo conjunto de experimentos virtuales se realizó 
para probar el comportamiento de NGN en un modelo 
simple de membrana plasmática con palmitoil fosfatidil-
colina (POPC), gangliósido GM1 (este fue elegido por-
que la activación de los neutrófi los cursa con reclutamien-
to de parches de membrana con GM1 a la membrana plas-
mática) y NGN o colesterol (debido a la presencia de ani-
llos hidrofóbicos en ambas moléculas) para probar si la 
NGN promovería o inhibiría la formación de balsas como 
lo hace el colesterol.
Finalmente, para probar la capacidad de esfi ngomielina de 
inhibir la activación de neutrófi los en presencia de narin-
gina, ensayamos membranas POPC: palmitoil oleil fos-
fatilcolina (POPE), palmitoil oleil fosfatilserina (POPS) 
2:2:4 relación mol:mol:mol (semejantes al lado interno de 
la membrana plasmática del neutrófi lo) eventualmente en-
riquecidas con esfi ngomielina (PSM), colesterol (CHL) 
o NGN y gangliósido GM1 en 3:3:2 mol:mol:mol. 
Determinamos la asociación de lípidos (moléculas más 
cercanas dentro de 5 Å).

RESULTADOS

En la primera serie de simulaciones del sistema ternario 
W: CYHE: NGN se pudo observar que NGN se com-
porta como una molécula anfi pática ofreciendo sus ani-
llos apolares al entorno enriquecido en CYHE y la por-
ción glucídica al entorno acuoso. El sistema de proporcio-
nes 8:1,2:0,8 mol:mol:mol es de particular interés por su 
similitud con las proporciones calculadas extrapolando las 
proporciones de solvente acuoso (representado por W), lí-
pidos (representados por CYHE), y NGN que resultan en 
sistemas biológicos con las dosis de NGN en que se docu-
mentaron los efectos antiinfl amatorios. El sistema evolu-
ciona a través de la autoagregación de CYHE y luego la 
agregación parcial de NGN que fi nalmente se mueve a los 
límites entre CYHE: W (Figura 1).
En la segunda serie de simulaciones el modelo de membra-
na plasmática POPC:CHL:GM1 100:10:5 mol:mol:mol 
permitió observar que la presencia de colesterol favore-
ce la agregación o formación de raft s con la porción ce-
ramida de GM1 determinándose una tensión super-
fi cial 49 mN/m (Figura 2a). En el caso del modelo 
POPC:NGN:GM1 100:10:5 mol:mol:mol, NGN se dis-
tribuyó aleatoriamente y no se agrupó con la porción de 
ceramida de GM1 provocando una disminución de ten-
sión superfi cial a 43 mN/m (Figura 2b). Cuando simu-
lamos membranas modelo POPC:POPS:POPE:PSM 
2:4:2:3, se pudo determinar y visualizar que PSM se agre-
ga excluyendo POPC. Es decir que PSM forma raft s al 
margen de POPC (Figura 3a). Esta organización se ro-
bustece cuando se incorpora CHL a la membrana obser-
vándose raft s de esfi ngomielina y colesterol. Finalmente, 

cuando CHL es reemplazado por NGN, la distribución 
de PSM y GM1 se aleatoriza y NGN hace protrusión por 
encima del nivel de los grupos fosfato de los fosfolípidos 
indicando que la membrana sufre fuertes re - arreglos es-
tructurales (Figuras 3b y c).

DISCUSIÓN

Una primera observación es que los sistemas construidos 
fueron estables durante el período de 100 ns, lo que se tra-
duce en resultados confi ables.
Las simulaciones del sistema W:CYHE:NGN muestran 
que el glicósido NGN tiene carácter anfi pático como las 
sales biliares y compuestos semejantes y cuando se lo ex-
pone a un sistema en que tiene componentes hidrofóbi-
co e hidrofílico va a tender a ocupar la región de interfase, 
sin un predominio de interacciones hidrofóbicas o hidro-
fílicas. Estas consideraciones son de importancia al consi-
derar formas de administración en los animales de experi-
mentación y excluyen los experimentos de administración 
oral dado que NGN es procesada por la fl ora bacteria-
na. En las simulaciones de POPC:CHL:GM1 100:10:5 
mol:mol:mol se pudo lograr una evolución que llevó a la 
formación de raft s como ocurre en las membranas de célu-
las vivas, particularmente neutrófi los, los cuales pueden ser 
activados variando la estructura de la membrana secues-
trando colesterol con el empleo de βciclodextrina [16]. 
El reemplazo de CHL por NGN, POPC:NGN:GM1 
100:10:5 mol:mol:mol disminuyó la tensión superfi cial 
lo que permite suponer que NGN podría ser un disruptor 
estructural en membranas especializadas como las del neu-
trófi lo. De esta manera, podría resultar en una actividad 
antiinfl amatoria al impedir el proceso normal de trans-
ducción de cualquier señal de activación del neutrófi lo o 
de otras células del sistema inmunológico. La presencia de 
PSM contribuye a la estabilización estructural de las balsas 
o raft s formados por la asociación de PSM,GM1 y CHL. 
El reemplazo de CHL por NGN, NGN adopta una dis-
tribución más aleatoria que CHL y se localiza en separa-
ción de fase entre los raft s de PSM y GM1 y el resto de los 
fosfolípidos.
En conjunto los resultados nos permiten afi rmar que 
NGN podría integrarse a las membranas de células eu-
cariotas en las condiciones de simulación. Esto es rele-
vante al considerar el posible mecanismo de ingreso al 
citosol, que no necesitaría de un transporte específi co. 
Una vez incorporada podría ser un disruptor estructu-
ral de las membranas plasmáticas de las células como los 
neutrófi los y en consecuencia ofi ciar de molécula anti-
infl amatoria debido al entorpecimiento de los procesos 
de señalización inherentes a la activación de las células 
inmunocompetentes.
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(Medical Subject Headings) disponible en http://www.ncbi.
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Introducción. Se debe expresar el propósito del estudio (ob-
jetivos) y el resumen del fundamento lógico. No se deben in-
cluir datos ni conclusiones.
Métodos. Se debe describir claramente la selección de los su-
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tantes. Evitar el uso no técnico de términos estadísticos (ej.: 
muestra, azar, normal, signifi cativo, etc.).
Discusión. Hacer hincapié en los aspectos nuevos e impor-
tantes del estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos 
o pertinentes para la investigación futura. No repetir lo ex-
presado en otras secciones. Establecer nexos entre objetivos y 
resultados. Relacionar con los resultados de otros trabajos si 
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nas que han sido esenciales por su ayuda técnica, por apoyo 
fi nanciero o por confl icto de intereses.
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re resumen o abstract.
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gramas de Educación Médica Continua. Deben contar con 
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de que el manuscrito sea publicado. El/los abajo fi rmante/s 
declaran que el artículo es original, que no infringe ningún 
derecho de propiedad intelectual u otros derechos de terce-
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nal del artículo.
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☐ Referencias a doble espacio en página separada, respetan-

do formato
☐ Epígrafes a doble espacio en páginas separadas
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