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RESUMEN

La alergia alimentaria es una situación clínica de
alta prevalencia y posible riesgo vital. En este artículo
se revisan los alimentos más frecuentemente respon-
sables de las reacciones graves, incluyendo datos de la
Comunidad Autónoma de Navarra. Puesto que la dieta
de eliminación constituye el punto primordial del tra-
tamiento a largo plazo de la alergia alimentaria, se ana-
lizan sus dificultades, limitaciones y riesgos. Por último
se exponen las nuevas perspectivas que ofrece la tec-
nología en el campo de la alergia a alimentos, tanto en
la producción de alimentos hipoalergénicos como en el
desarrollo de nuevas formas de inmunoterapia.

Palabras clave. Alergia a alimentos. Anafilaxia por
alimentos. Alimentos ocultos. Tratamiento.

ABSTRACT

Food allergy is a clinical state of high frequency
and possible risk to life. This article reviews the
foodstuffs most often responsible for serious reactions,
including data from the Autonomous Community of
Navarre. Given that dietetic elimination is the
primordial long term treatment for food allergy, its
difficulties, limitations and risks are analyzed. Finally,
we set out the new perspectives offered by technology
in the field of food allergy, both in the production of
hypoallergens and in the development of new forms of
immunotherapy.
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EPIDEMIOLOGÍA

El interés médico y social por una
determinada patología está en razón de su
prevalencia y/o de su gravedad. La preva-
lencia de la alergia alimentaria en general y
a cada uno de los alimentos varía con los
hábitos dietéticos, lo que condiciona una
distribución heterogénea en los distintos
países y en diferentes periodos de la vida.
En Europa se estima que la prevalencia en
los adultos está entre el 1,41y el 2,4%2, en
niños entre el 0,3 y el 7,5% y en individuos
atópicos alrededor del 10%3. Los hábitos
dietéticos también condicionan diferen-
cias geográficas. Según el estudio epide-
miológico Alergológica, en España el 3,6%
de las primeras consultas en alergología se
producen en pacientes sensibilizados a ali-
mentos y la alergia a alimentos constituye
nuestra quinta patología en frecuencia4.

En cuanto a la gravedad, la primera
descripción de una anafilaxia de origen ali-
mentario data de 1905 (shock por leche de
vaca), aunque la primera serie no fue
publicada hasta 19695. No disponemos de
datos fiables respecto a la frecuencia de
reacciones anafilácticas severas produci-
das por alimentos en la población general,
por lo que hemos de deducirla de estima-

ciones indirectas. Sorensen y col6 revisa-
ron las anafilaxias ambulatorias atendidas
en su hospital en Dinamarca, identificán-
dose 20 casos o 3,2 casos/100000 habitan-
tes/año, de las que el 5% fueron fatales. En
un estudio retrospectivo de 179 anafilaxias
tratadas en la Clínica Mayo en un periodo
de 3,5 años, Yocum y Khan7 encontraron
que un 33% de ellas eran de origen alimen-
tario. En niños esta etiología supondría
hasta un 50% de las anafilaxias según el
estudio de Novembre y col8.

En un estudio retrospectivo en el que
se revisaron los 274 diagnósticos de anafi-
laxia realizados en nuestra sección en los
años 1994 y 19959 encontramos que el 23%
de ellos eran de causa alimentaria, consti-
tuyendo la segunda etiología en frecuen-
cia, después de los medicamentos (Fig. 1).
Seleccionando los 26 pacientes en edad
pediátrica (<15 años) los alimentos fueron
los agentes causantes en el 74% de los
pacientes.

Si fueran aplicables en España las cifras
de incidencia de anafilaxia y de mortalidad
por anafilaxia de Dinamarca y nuestra fre-
cuencia de etiología alimentaria, habría
unas 306 anafilaxias por alimentos en
España cada año, con unas 15 muertes.
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Figura 1. Frecuencia de alergia alimentaria como causa de anafilaxia en Navarra.
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La lista de alimentos que pueden cau-
sar una reacción anafiláctica es intermina-
ble, en teoría cualquier alimento puede
causarla, pero ciertos alimentos tienden a
ser citados como causa de reacción anafi-
láctica severa o fatal, que son los recogi-
dos en la tabla 1. En nuestra serie de anafi-
laxias9, los alimentos causantes más fre-
cuentes en niños fueron leche, huevo,
legumbres, mariscos, frutos secos y frutas,
mientras que en adultos el orden de fre-
cuencia fue frutas, frutos secos, mariscos,
pecados, legumbres, hortalizas y Anisakis
(Fig. 2).

Hay dos series publicadas de reaccio-
nes anafilácticas fatales ocasionadas por
alimentos, la de Yunginger y col10 de 1988
que recoge 7 casos y la de Sampson y col11

de 1992 con 6 anafilaxias fatales y 7 casi
fatales en niños. La falta de identificación
del alimento responsable en la comida, es
el principal factor de riego. El perfil típico
sería un individuo que previamente ha

tenido una reacción más leve con ese ali-
mento y que lo vuelve a ingerir de forma
inadvertida. En ninguno de los casos mor-
tales de ambas series se administró adre-
nalina de forma inmediata. Ciertos factores
dependientes del paciente parecen colocar
a algunos individuos en una posición de
mayor riesgo para padecer reacciones ana-
filácticas de mayor severidad12: historia de
reacción anafiláctica previa, historia de
asma, especialmente si está mal controla-
do, alergia a frutos secos, pescados o
mariscos, tratamiento con betabloquean-
tes o IECA y posiblemente sexo femenino.

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA
ALIMENTARIA

Hay tres motivos por los que tratar una
determinada patología: prevenir la mortali-
dad, reducir la morbilidad futura y mejorar
el bienestar del paciente. En el caso de la
alergia alimentaria hemos de distinguir

Tabla 1. Alimentos implicados en reacciones anafilácticas severas.
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Figura 2. Alimentos causantes de anafilaxia en Navarra.
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entre tratamiento de la reacción, en lo que
no vamos ha detenernos, y tratamiento o
manejo a largo plazo.

En el trabajo de Sorensen y col6, se
ponía de manifiesto que en el 40% de los
pacientes, el código internacional de diag-
nóstico aplicado al alta era incorrecto.
Por lo tanto, en los pacientes en los que
detectamos factores de riesgo para pade-
cer anafilaxias graves, hemos de reco-
mendar sistemas de alerta médica12 que
facilitarán la correcta identificación de la
situación por parte del personal médico
en caso de anafilaxia grave, aumentando
así las probabilidades de recibir trata-
miento adecuado con prontitud y por lo
tanto de sobrevivir al episodio. Así
mismo, esos pacientes deberán ser porta-
dores de adrenalina autoinyectable y
estar adiestrados en su uso.

Hoy por hoy, la piedra angular en el tra-
tamiento de la alergia alimentaria es la
dieta de eliminación. Este tipo de dietas no
están exentas de dificultades e inconve-
nientes, de forma que instituir una dieta de
eliminación debería ser considerado como
prescribir una medicación, ya que com-
porta una determinada relación riesgo-
beneficio. Esta decisión debe ser indivi-
dualizada, para cada alimento en cada
paciente, debiendo estar sustentada por
un diagnóstico sólido y preciso.

Inconvenientes de las dietas de
eliminación

Cuando diagnosticamos a un paciente,
muchas veces un niño, de alergia alimenta-
ria tras una reacción relativamente seria,
se impone una dieta de eliminación abso-
luta del alimento responsable. Cuanto más
severa haya sido la reacción, más probable
es que se produzcan implicaciones socia-
les13. El miedo a una nueva reacción, inclu-
so más severa tras la ingestión de mínimas
cantidades del alimento ocultas en otros
alimentos o por una nueva alergia atenaza
a muchos padres, llevándoles a una sobre-
protección real o aparente de su hijo y a un
distanciamiento social del paciente y su
familia (los alimentos no sólo constituyen
elementos imprescindibles en el desarrollo
y supervivencia somática del individuo,
sino que son piezas centrales de nuestra

cultura y desarrollo social), sin olvidar la
repercusión económica y doméstica en
general de un miembro de la familia con
alergia alimentaria (el tiempo requerido
para realizar la compra de comestibles y
preparar comidas especiales se incremen-
ta drásticamente).

Además, la eliminación de la dieta de
alimentos importantes como la leche intro-
duce el riesgo de afectar negativamente el
estado nutricional del paciente alérgico.
Hay un estudio14 en el que se demuestra
que el 53% de una serie de 58 niños alérgi-
cos a proteínas de leche de vaca tienen
una ingestión diaria de calcio por debajo
de la cantidad diaria recomendada (CRD).
Al 21% de los pacientes se les administra-
ron suplementos de calcio, pero aún así no
alcanzaron la CDR.

La adherencia a dietas de eliminación
de alimentos como la leche, huevos, soja,
trigo y cacahuete, sin ingestiones acciden-
tales del alergeno es muy difícil, lo cual
puede suponer un problema grave, incluso
vital, para algunos pacientes. 

Alimentos ocultos

Se definen “alimentos ocultos”, aque-
llos alergenos alimentarios presentes en
una determinado producto alimenticio,
que se presenta de forma desapercibida al
consumidor.

Existen varias posibilidades por las
que podemos encontrar alimentos ocul-
tos15: 

1. La contaminación industrial volunta-
ria (adulteración) o no deseada, producida
por ejemplo por deficiencias en la limpieza
de líneas de producción con tramos comu-
nes. Éste es el caso de las pastas alimenti-
cias con y sin huevo, de forma que se con-
sidera que ninguna pasta es garantizable
que carezca por completo de proteínas de
huevo.

2. La contaminación en los puntos de
venta a través de utensilios comunes como
es el caso de las máquinas con las que se
corta de forma consecutiva queso y jamón
cocido o las heladerías. 

3. Los fabricantes de un determinado
alimento procesado pueden modificar la
receta, ya sea en cuanto a los ingredientes



11An. sis. sanit. Navar. 2003 Vol. 26, Suplemento 2

LAALERGIAALIMENTARIA EN EL SIGLO XXI

o al método de producción. Un ejemplo de
esta posibilidad sería el que ocurrió en
Noruega en 1992 cuando un fabricante de
una salsa sustituyó el almidón de patata
por almidón de guisante, de forma que los
alérgicos a guisante sufrieron reacciones. 

4. Otra fuente potencial de alergenos
alimentarios ocultos es los alimentos
transgénicos, en los que el/los genes trans-
feridos pueden codificar para la expresión
de alergenos de la especie donante. Es el
caso de la soja transgénica que expresa
albúmina de nuez de Brasil como fuente de
metionina16, que llegó a producirse para
alimentación animal pero cuya comerciali-
zación no fue autorizada, precisamente
por su riesgo alergénico. Otro ejemplo
serían las patatas transgénicas con proteí-
nas de pescado para permitir su almacena-
miento a bajas temperaturas, que fueron
diseñadas pero no producidas por el ries-
go que supondrían para individuos alérgi-
cos a pescado. Otra posible riesgo alergé-
nico de los organismos genéticamente
modificados (OGM) es que el segmento de
DNA transferido modifique la expresión de
proteínas alergénicas nativas del organis-
mo receptor. No obstante no se ha detec-
tado hasta la actualidad reacciones alérgi-
cas a OGM autorizados para su comerciali-
zación, a pesar de su creciente introduc-
ción en el mercado. Por lo tanto, se puede
afirmar que las estrategias empleadas por
las agencias reguladoras para el estableci-
miento de la potencial alergenicidad de los
OGM y de las nuevas proteínas en ellos
contenidas, están limitando la probabili-
dad de que se introduzcan en los merca-
dos nuevos alimentos alergénicos como
resultado de la biotecnología agrícola.
Estas estrategias incluyen el examen de la
fuente del gen (si es o no una fuente aler-
génica conocida), si la proteína codificada
por el gen introducido presenta homología
con alergenos conocidos, su resistencia a
la pepsina y su reactividad con IgE sérica
de individuos con alergia conocida a la
fuente del gen. 

5. El deficiente etiquetado posibilita
también la presencia de alimentos ocul-
tos. El Real Decreto 1334/1999 en el que se
aprobó la Norma general de etiquetado
vigente en la actualidad en España esta-
blece que la lista de ingredientes forma

parte de la información obligatoria del eti-
quetado y debe estar constituida por la
mención de todos los ingredientes, inclu-
yendo los ingredientes que conformen un
ingrediente compuesto. “No obstante
dicha enumeración no será obligatoria
cuando se trate de ingredientes compues-
tos cuya cuantía en peso sea inferior al 25
% del producto alimenticio acabado, siem-
pre que no se trate de aditivos….”. Esta
excepción haría posible la ingestión inad-
vertida de soja o altramuz utilizados como
mejorantes de la harina de trigo, si ésta
supone < 25% del producto alimenticio
total, o de frutos secos o sólidos lácteos
presentes en un chocolate que forme
parte de una receta más compleja. La indi-
cación de la categoría puede sustituir al
nombre específico en la denominación de
determinados ingredientes como aceites,
almidón (si no es de fuente con gluten),
especias o plantas aromatizantes (si supo-
nen < 2% del producto total). Es poco exi-
gente en cuanto a la especificación del ori-
gen de los aromas utilizados, lo que haría
posible tal omisión en aroma de piña,
caseína e hidrolizado de proteínas de soja
de palomitas para microondas. 

Esta Normativa no exige lista de ingre-
dientes para las bebidas con grado alcohó-
lico adquirido >1,2%, pudiendo ser un pro-
blema los vinos aclarados con clara de
huevo por ejemplo.

6. Otro problema deriva de la correcta
interpretación del etiquetado, especial-
mente la designación de ciertos aditivos
(conservadores, emulgentes, espesantes,
gelificantes, etc.) por sus nombres especí-
ficos (lisozima, albúmina, caseína, lecitina,
etc.) o por su número CE. Es evidente que
un paciente alérgico al huevo difícilmente
sabrá que el origen de la lisozima o la albú-
mina es el huevo y por tanto son potencia-
les riesgos para él y aún menos qué código
CE les corresponde. Todos estos aspectos
precisan de educación del paciente, su
familia y cuidadores.

¿Cómo podemos contribuir a
disminuir los riesgos?

Después de todo lo expuesto parece
obvio que si queremos mejorar la calidad
de vida de los pacientes alérgicos a ali-
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mentos y sus familias hemos de trabajar
en mejorar la información que el consumi-
dor recibe a través del etiquetado. Es
deseable una normativa más estricta en
este sentido. En 1995 la FAO convino en
realizar una consulta técnica cuyo objeti-
vo sería establecer con criterios científi-
cos explícitos el riesgo alergénico de los
distintos alimentos. Las conclusiones
obtenidas por la ILSI Europe Task Force se
publicaron en 199817. Este prestigioso orga-
nismo internacional considera que deben
incluirse en el listado de ingredientes
empleados, independientemente de su
cantidad y/o proporción cacahuete, frutos
secos, huevo, leche, soja, pescados, crus-
táceos, cereales con gluten y sulfitos. Esta
lista no es cerrada. La ILSI en su informe
reconoce evidencias aunque no suficien-
tes para que otros alimentos, entre los que
quiero destacar las frutas rosáceas (melo-
cotón y similares, ciruela, cereza, manza-
na, pera, etc.), los moluscos y leguminosas
distintas de cacahuete y soja, sean inclui-
dos en esta lista de alergenos. La evolu-
ción vendrá dada en la medida en que se
publiquen nuevos casos de anafilaxia por
alimentos y/o casos de reacciones com-
probadas por provocación doble ciego
controlada con placebo. En este punto
está nuestra posible contribución. Esta
lista representa un gran paso en el recono-
cimiento de estándares internacionales,
que en el último año han comenzado a
tener su repercusión en el campo legal, ya
que han dado pie a la aprobación de una
Directiva del Parlamento Europeo (Directi-
va 2002/C 331 E/35) pendiente de trasposi-
ción a la legislación de cada país miembro,
en la que la “regla del 25%” es sustituida
por una equivalente del 5%, pero lo que es
más importante es que serán de declara-
ción obligatoria en la lista de ingredientes
la presencia de cualquier cantidad y/o pro-
porción de los siguientes: cereales que
contengan gluten, crustáceos, huevos,
pescado, cacahuetes, soja, leche, frutos
secos de cáscara y semillas de sésamo, así
como sulfito en concentraciones ≥10
mg/kg. Esta lista será revisada cada dos
años con arreglo a los conocimientos cien-
tíficos. Esta normativa, que entrará en
vigor en 2005, no protege a pacientes alér-

gicos a alimentos inusuales, pero sí a la
gran mayoría de pacientes alérgicos.

Por otra parte, desde hace una década
el mandato de los organismos supranacio-
nales que trabajan en el ámbito de la salud
camina en la dirección de aconsejar que se
potencie, utilice y se colabore desde las
administraciones públicas con las asocia-
ciones de ciudadanos específicas porque
éstas representan un recurso complemen-
tario al propio sistema sanitario, tanto
público como privado. Esto se aconseja
especialmente en enfermedades con
impacto social, enfermedades crónicas y
enfermedades raras o poco comunes. La
Asociación Navarra de Alérgicos y Asmáti-
cos (ANAYAS) agrupa a pacientes y familia-
res de pacientes con enfermedades alérgi-
cas en general incluyendo la alergia ali-
mentaria, que son patologías de alto
impacto social. Aporta apoyo y asesora-
miento a las personas afectadas y sus fami-
lias, además de hacer una importante
labor de educación sanitaria en el ámbito
escolar, de asesoría a comedores escolares
y de concienciación general. 

Perspectivas en el tratamiento de la
alergia alimentaria

Alimentos hipoalergénicos

Los problemas que entrañan las dietas
de eliminación podrían aliviarse con ali-
mentos hipoalergénicos que pueden obte-
nerse por tres métodos: fisicoquímicos,
agronómicos y transgénicos. Los métodos
fisicoquímicos y enzimáticos se han
empleado extensamente en las fórmulas
de hidrolizados de proteínas de leche de
vaca. La hidrólisis enzimática también se
ha utilizado para reducir la alergenicidad
del arroz, que fue bien tolerado por pacien-
tes alérgicos a arroz18 y se ha comercializa-
do, del trigo19,20, del garbanzo21 y de la
soja22, cuya tolerancia en sujetos alérgicos
no se ha documentado por el momento. 

Una alternativa económicamente dese-
able a la hidrólisis química o enzimática es
la eliminación o al menos reducción de las
proteínas alergénicas en la fuente alimenti-
cia mediante cultivo tradicional de cepas
seleccionadas, como es el caso de las man-
zanas de las variedades Hammerstein y
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Jamba23 con bajo contenido en Mal d 1, de
forma que 2 pacientes alérgicos a manzana
toleraron 150 g de la variedad Jamba.

Cuando no existen en la naturaleza
variedades hipoalergénicas, éstas se pue-
den obtener mediante cultivo de cepas
genéticamente modificadas. Se han obteni-
do variedades hipoalergénicas transgéni-
cas de arroz24 no ensayado clínicamente,
en las que se ha inducido supresión de la
transducción del gen que codifica para la
proteína alergénica mediante tecnología
DNA-antisentido. Otra posibilidad es indu-
cir mutaciones puntuales en sitios dirigi-
dos para que se reduzca la alergenicidad
de la proteína sin alterar su función. Esta
manipulación genética permitiría además
aumentar la sensibilidad del alergeno
mayoritario a la digestión por pepsina.
Buen candidato teórico para esta tecnolo-
gía es el cacahuete.

Inmunoterapia25,26

Aunque la primera inmunoterapia con-
vencional a alimentos fue descrita por Fre-
eman en 1930, hasta ahora se han publica-
do pocos estudios al respecto. Nelson en
1997 publicó un ensayo doble ciego-place-
bo de inmunoterapia rush en sensibiliza-
ción anafiláctica a cacahuete, en el que se
constata un aumento de la tolerancia a la
ingestión oral de cacahuete en el grupo
activo, con una tasa muy elevada de reac-
ciones adversas, no sólo en la fase de ini-
cio (rush) sino también en mantenimiento,
que la hace inaceptable.

La inmunoterapia con fragmentos pep-
tídicos que contegan epítopos T reduciría
la posibilidad de reacciones adversas
mediadas por IgE, permitiendo reducir la
respuesta T en futuras exposiciones aler-
génicas. Esta estrategia es más factible
para sustancias con un único alergeno
mayor y es mucho más cara que los proce-
dimientos convencionales. Se ha probado
con péptidos de Fel d 1 de gato con cierta
eficacia y se está ensayando en ratones
con péptidos de los alergenos mayores de
cachuete con resultados prometedores.

Otra posible estrategia estribaría en
administrar alergeno modificado genética-
mente de forma que los epítopos B pierdan
su capacidad de unir IgE, respetando el

resto de epítopos. Para ello se requeriría el
conocimiento de los alergenos mayores y
de los epítopos IgE y su secuencia así como
los aminoácidos de esa secuencia cuya sus-
titución da lugar a la pérdida de afinidad
por la IgE específica. Estos requerimientos
los cumplen pocos alimentos actualmente
(cacahuete y gamba) y sólo se ha llevado a
la experimentación animal la inmunotera-
pia con Ara h2 (de cacahuete) genética-
mente modificado recombinante.

Las vacunas DNA consisten en inyectar
plásmidos DNA a los que se les ha inserta-
do el gen que codifica para un determina-
do antígeno. Este DNA es incorporado “in
vivo” a células presentadoras de antígeno.
Se ha sugerido que estas células presentan
sobre su superficie la proteína o fragmento
peptídico producido endógenamente, lo
cual estimularía una respuesta Th1. En
ratones inmunizados con plásmidos que
codifican para alergenos que dan lugar a
patología respiratoria en humanos como
Der p 5 y Hev b 5, se indujo una respuesta
Th1 (IgG2 e IFN-g y no IgE), incluso domi-
nando a una respuesta Th2 preexistente,
pero el tratamiento de ratones alérgicos a
cacahuete con plásmidos Ara h2 no redujo
los niveles de IgE específica, lo que sugiere
que esta forma de inmunoterapia basada
en plásmidos DNA podría no ser útil para
revertir una situación ya establecida de
hypersensibilidad a alimentos mediada
por IgE.

La utilización de antígenos conjugados
con oligodeoxinucleótidos inmuno-estimu-
ladores conteniendo secuencias CpG para
inmunoterapia, se ha mostrado eficaz
como tratamiento de la alergia respiratoria
en modelos animales. Además los conjuga-
dos de estas secuencias inmunoestimula-
doras con Ara h2 impide la sensibilización
de los ratones a este alergeno, demostran-
do efectos profilácticos, aunque queda por
determinar su capacidad para desensibili-
zar una alergia alimentaria ya establecida. 

Puesto que la vía oral es una vía habi-
tualmente tolerogénica, podría ser utiliza-
da para inducir tolerancia, siempre que
estas formas de inmunoterapia se doten de
nuevos sistemas de liberación, como la
microencapsulación, que hagan posible la
supervivencia de los péptidos al proceso
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digestivo. La administración de un inmu-
nógeno con un adjuvante mucoso como la
linfotoxina termolábil de E. coli, da lugar a
la síntesis preferentemente de IgA e IgG sin
incrementos significativos de IgE. Una
segunda posibilidad de inmunización sería
la presentación del alergeno en un vector
de liberación, cepas bacterianas atenua-
das con afinidad por invadir el intestino,
como especies de Salmonella atenuadas,
con limitada capacidad para causar enfer-
medad pero que invaden efectivamente el
intestino e inducen respuesta inmune
humoral y celular frente al inmunógeno
expresado. La tercera posibilidad es la
administración de altas dosis (que indu-
cen más fácilmente tolerancia) de pépti-
dos seleccionados que presenten epítopos
T inmunodominantes.

Los probióticos son bacterias vivas o
componentes de células microbianas que
tienen efectos beneficiosos sobre la salud
del huésped, balanceando la flora intesti-
nal y potenciando la inmunidad. Majamaa
e Isolauri demostraron en 1997 mediante
un estudio doble ciego que Lactobacilus
rhacemosus GG mejoraba la dermatitis ató-
pica asociada a alergia a leche. Posterior-
mente se ha visto que este lactobacilo GG
reduce la frecuencia de dermatitis atópica
en niños de alto riesgo cuando se adminis-
tra a las madres prenatalmente y durante
los primeros 6 meses de vida.

Finalmente una forma no específica de
tratamiento que podría beneficiar simultá-
neamente distintas situaciones de hiper-
sensibilidad, incluyendo alergia alimenta-
ria, sería la administración de anticuerpos
monoclonales humanizados anti-IgE, que
bloquean la unión de IgE a receptores de
alta afinidad de mastocitos y basófilos e
inhibe la síntesis de IgE en cultivos de célu-
las productoras de IgE. Ha probado su efi-
cacia en rinoconjuntivitis y asma alérgicos
y recientemente se ha publicado el primer
estudio en alergia a alimentos27, en el que
se demuestra una elevación del umbral de
respuesta a la provocación oral con
cacahuete en pacientes alérgicos a este ali-
mento tratados con anti-IgE de una magni-
tud tal que podría suponer la protección
frente a la mayoría de las ingestiones inad-
vertidas de cacahuete.

Esperemos que la tecnología amplíe el
horizonte terapeútico de la alergia alimen-
taria, hoy en día ciertamente limitado.
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