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Resumen

El sindrome de alergia a alimentos y pdlenes, también conocido como sindrome polen-alimento o sindrome
de alergia oral, se caracteriza por una reaccion local en la boca y faringe después de ingerir ciertos alimentos
vegetales crudos, en individuos sensibilizados al polen de hierbas, malezas y arboles. El abedul-manzanaes el
prototipo de este sindrome, siendo la manzana, pera y ciruela los alimentos mas comdnmente asociados. Los
sintomas suelen limitarse a la cavidad oral, pero pueden incluir reacciones sistémicas, incluida la anafilaxia.
La sensibilizacion a alérgenos de polen, como las proteinas de transferencia de lipidos, profilina y proteinas
PR-10, desencadena este sindrome. Su prevalencia varia segin la region geografica y el tipo de polen predo-
minante, afectando entre el 30% y el 60% de las alergias alimentarias. El diagndstico implica historia clinica,
pruebas cutaneas vy, en casos ambiguos, pruebas de provocacion alimentaria oral. El tratamiento consiste
principalmente en evitar los alimentos desencadenantes.

Palabras clave: Alergia alimentaria; Sindrome de alergia por via oral; Polen; Abedul-manzana; Proteinas de

transferencia de lipidos; Profilina; PR-10.

Abstract

The pollen-food allergy syndrome, also known as oral allergy syndrome, is characterized by local reactions in
the mouth and throat after consuming certain raw plant foods in individuals sensitized to pollen from grass,
weeds, and trees. Birch-apple is the prototype of this syndrome, with apple, pear, and plum being the most
commonly associated foods. Symptoms are usually limited to the oral cavity but can include systemic re-
actions, including anaphylaxis. Sensitization to pollen allergens, such as lipid transfer proteins, profilin, and
PR-10 proteins, triggers this syndrome. Its prevalence varies by geographic region and the predominant pollen
type, affecting between 30% and 60% of food allergies. Diagnosis involves a clinical history, skin tests, and, in
ambiguous cases, double-blind, placebo-controlled oral food challenges. Treatment primarily involves avoid-
ing trigger foods.

Key words: Food allergy; Oral allergy syndrome; Pollen; Birch-apple; Lipid transfer proteins; Profilin; PR-10.

306 Rev Alerg Mex. 2023;70 (4):306-312



Rojo-Gutiérrez MI et al.

El sindrome de alergia a alimentos y polenes, también
llamado sindrome polen-alimento o sindrome de aler-
gia oral, fue definido por Amlot y sus colaboradores
en 1987, como parte del “sintoma alérgico inmediato
de la mucosa bucal por antigenos alimentarios”.* En
1995 se utilizé el término “sindrome de alergia po-
len-alimento” para caracterizar mejor la patogenia y
evitar confusiones en cuanto a los posibles sintomas.?
Se distingue por alergia al polen de hierbas, malezasy
arboles, que producen una reaccion local en la boca y
faringe por la ingestién de algunos alimentos de ori-
gen vegetal que generalmente estan en forma cruda.
El sindrome prototipo en esta alteracion se relaciona
con abedul-fruta-verduras, y de estos, el mas comun
es el abedul-manzana, donde mas del 70% de los pa-
cientes sensibilizados a abedul manifiestan sintomas
con la ingesta de frutas (manzana, pera, ciruela, etc.),
nueces o verduras crudas. Los sintomas aparecen solo
en la cavidad oral y en algunos casos en los labios o
la garganta, incluso se han reportado pacientes con
sintomas sistémicos, incluida la anafilaxia, lo que de-
muestra su importancia para saber cual es el agente
causal; lo anterior es importante, porque la dieta de
restriccién es fundamental y hasta la fecha no existe
tratamiento médico para evitarlo.?

Los sintomas mas frecuentes incluyen prurito e infla-
macion de la boca y la garganta; inicia rapidamente,
después de la ingestion de frutas o verduras crudas.
En casos inusuales, la respuesta puede ocurrir luego
de una hora de haber consumido el agente desencade-
nante. El sindrome de alergia por via oral puede ocurrir
en cualquier momento del afio y los sintomas apare-
cen con el consumo de un solo alimento o con diferen-
tes frutas y verduras.*

El sindrome de alergia por via oral se origina por re-
actividad cruzada entre los alérgenos del polen y los
alérgenos de frutas o vegetales. Se requiere la sensi-
bilizacién con produccion de IgE antes ocurrir alguna
reaccion alérgica a ese alérgeno. Los alérgenos rela-
cionados con las plantas de frutas y verduras incluyen:
proteinas de transferencia de lipidos (LPT), profilina y
proteinas PR-10, y con menor frecuencia los asociados
con taumatinas, isoflavonas, reductasas y B1,2 gluca-
nasas. Debido a las similitudes estructurales entre los
componentes de los alérgenos en las plantas, puede
haber reactividad cruzada en presencia de anticuerpos
que reconozcan ambos alérgenos.*
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Los alergenos que inducen alergia alimentaria se clasi-
fican en dos grupos: 1) clase I (alérgenos alimentarios
cuya sensibilizacion se produce a través del conducto
gastrointestinal, a partir de una proteina resistente a la
digestion) y 2) clase II (causados por la sensibilizacién
previa a un aeroalérgeno y reactividad cruzada).?

Epidemiologia

El sindrome de alergia por via oral aparece en el 47-70%
de los pacientes con alergia al polen.* Aunque la dermatitis
atopica se manifiesta durante la infancia, relacionada con
alergia alimentaria, ningun estudio ha evaluado su asocia-
cion, al igual que con asma alérgica y rinitis alérgica.®

Existen diferentes tipos proteinas homoélogas en los
alimentos y en alérgenos ambientales (pdlenes, aca-
ros). La sensibilizacion a alérgenos relevantes puede
ocurrir por exposicion gastrointestinal, cutanea o res-
piratoria. La exposicion sin ingestién puede originarse
por alguna via de sensibilizacion efectiva, por ejem-
plo: la picadura de garrapatas puede inducir alergia
a la carne, aun con el consumo frecuente antes de la
exposicion sensibilizante, y la exposicién respiratoria
al polen puede inducir alergia a la fruta, a pesar de la
ingestion por via oral de forma abundante y frecuente.®

La prevalencia de sindrome de alergia por via oral es
dificil de estimar, pues se basa en los reportes de pa-
cientes seleccionados con alergia a pélenes y existen
pocos estudios emprendidos en la poblacién general. En
pacientes adultos con alergia respiratoria se ha docu-
mentado una prevalencia de 8 a 70%. Por su parte, la
prevalencia en ninos es del 5%.

Las alergias afectan del 20-30% de la poblacién y las
alergias respiratorias se deben, principalmente, a los
granos de polen de plantas anemofilas. Entre el 1y 5%
padecen alergias alimentarias y los médicos informan
con mayor frecuencia el sindrome polen-alimento, de
modo que la descripcidn de los sintomas se ha amplia-
do, de respiratorios a gastrointestinales, incluso eventos
de anafilaxia. Del 30 al 60% de las alergias alimentarias
se relacionan con alergia al polen, mientras que las aler-
gias al polen asociadas con alergia alimentaria varian
segun el entorno localy los habitos dietéticos.” La preva-
lencia del sindrome de alergia por via oral también de-
pende del area geografica y, por ende, del tipo de polen
responsable. Por el ejemplo, en el norte de Europa se
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estima que la prevalencia varia del 30 al 60%, con un
40 a 50% de los pacientes con sensibilizacion al abe-
dul. En el Mediterraneo la prevalencia del sindrome de
alergia por via oral es baja (20%) y se asocia con menor
sensibilizacion al abedul y Ambrosia; En Latinoamérica
y México existen pocos reportes, por lo que es dificil es-
timar la prevalencia real.? En pediatria, el sindrome de
alergia por via oral se encuentra predominantemente
en adolescentes y es mas comun en quienes padecen
rinitis alérgica estacional. La frecuencia del sindrome en
pacientes con alergia al polen es del 5-8%; aproximada-
mente 20% de los especialistas informan una pequena
cantidad de pacientes con reacciones sistémicas.*

En un estudio multicéntrico, efectuado en siete paises
del sur de Europa, reclutaron 815 pacientes de 10 a 60
aios con rinitis alérgica estacional, y los sometieron a
pruebas cutaneas y determinacion de IgE en suero. El
alimento mas frecuentemente asociado fue el kiwi (n =
58; 34.7%), melocotdn (n = 43; 25.7%) y meldn (n = 26;
15.6%). Las reacciones locales fueron las mas frecuen-
tes (n=216/319; 67.7%), ocurriendo 5 minutos des-
pués del contacto con los inductores (n =209/319;
65.5%). Las caracteristicas asociadas incluyeron IgE
positiva en al menos un panalérgeno (profilina, PR-10
o nsLTP) (p = 0.007). En los diferentes centros hospi-
talarios se aprecié heterogeneidad en la prevalenciay
caracteristicas clinicas.® En México, en 2014, se llevo a
cabo un estudio prospectivo con 44 pacientes de 33.4
anos, con datos clinicos sugerentes de sindrome de
alergia por via oral, en quienes se efectuaron pruebas
Prick-to-Prick para alimentos. Los resultados mostra-
ron que el género mas afectado fue el femenino (91%)
y se encontro alta prevalencia de asma y rinitis alérgica
(54%); el 60.4% tuvo pruebas positivas Prick-to-Prick
a alimentos de las siguientes familias: rosaceas (60%),
crustaceos (25%), musaceas (23%), actinidaceas
(21%), laurdceas (16%) y cucurbitaceas (16%).°

La verdadera prevalencia es dificil de estimar, debido a
la amplia variabilidad geografica. Por lo tanto, el reco-
nocimiento, diagndstico y tratamiento apropiados son
decisivos para el alergoélogo.?

Fisiopatologia
El sindrome polen-alimento es un fenémeno que ocu-

rre por reactividad cruzada, entre el poleny los alimen-
tos. La IgE especifica al polen puede reconocer alérge-
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nos alimentarios homologos que comparten los mismos
epitopos. Por ejemplo: el polen de abedul muestra re-
actividad cruzada con diversos alérgenos alimentarios,
sobre todo con miembros de la familia de las rosaceas:
manzana, pera, cereza, ciruela y almendra.®

La homologia de secuencia necesita una identidad su-
perioral 70% en la secuencia de aminoacidos primaria
para la reactividad cruzada.

La expresion de reactividad cruzada clinica se afecta
por diferentes variables: respuesta inmunitaria, carac-
teristicas de la proteina alimentaria y factores adicio-
nales del huésped.®

El 65% de los alérgenos alimentarios vegetales perte-
necen a 3 clases de superfamilias de proteinas: en el
2008, Radauer y colaboradores propusieron una cla-
sificacion de los alérgenos basada en las tres familias
proteicas que muestran asociacion frecuente.

Profilinas

Las profilinas son proteinas relacionadas de defensa
(PR-10) y proteinas trasportadoras de lipidos no espe-
cificas (ns-LTP). Debido a la enorme distribucion de la
familia de las prolaminas, se han dividido en albiminas
2S y proteinas de transferencia de lipidos (LTP).?

Los alérgenos principales pertenecen a un grupo con
gran homologia con Bet v 1 (PR-10). El siguiente alér-
geno mas frecuente muestra un alto nivel de homolo-
gia con Bet v 2 (profilina). Las proteinas de transferen-
ciade lipidos también son causa importante de alergia
a los alimentos vegetales, a menudo asociadas con
reacciones graves.°

Proteinas similares a Bet v1 (PR-10)

Las proteinas PR-10 tienen un peso molecular de 16 a
18 kDa, y un punto acido isoeléctrico entre 4.4y 6.1.
Son proteinas relacionadas con la defensa de las plan-
tas, que se degradan por enzimas digestivas y altas
temperaturas, por lo que los pacientes suelen tolerar
la ingesta de los alimentos que las contienen, ya sea
de forma cocida o procesada. Las PR-10 son protei-
nas relacionadas con la patogénesis, inducidas por di-
versos tipos de agentes patdgenos (virus, bacterias y
hongos). Bet v 1 (proteina de 17,5 kDa) pertenece a
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la familia PR- 10 y es el principal alérgeno desencade-
nante de sindrome de alergia por via oral. Se haniden-
tificado diversas proteinas de alérgenos vegetales con
similitud de secuencia con Bet v 1 (Cuadro 1). La com-
paracién de secuencias ha demostrado similitud con
Betv1:52.5% conMald1;57.8% conPruavl;39.8%
conApig1; 35.9% con Dauc1ycercadel 55y 56.6%
conPrup1yPyrc1i,respectivamente.'* Cuadro 1

Las profilinas son proteinas ubicuas en todas las célu-
las eucariotas, de 12 a 15 kDa, que muestran homolo-
gia en diferentes plantas. Se consideran un alérgeno
alimentario clinicamente relevante. Los perfiles mas
famosos son Bet v 2 (abedul) y Phl p 12 (pasto de Ti-
mothy). En pacientes sensibles al polen de abedul,
entre el 10 y 38% se encuentran sensibilizados a Bet
v 2,y el 14 al 24% al principal alérgeno del polen de
gramineas. Tienen baja estabilidad enzimatica y térmi-
ca, por lo que solo pueden inducir sintomas locales.*
Cuadro 2

Proteinas de transferencia de lipidos

Son proteinas de 8 a 10 kDa, pertenecientes a la enor-
me superfamilia de proteinas de prolamina. Contri-
buyen con la defensa funcional contra fitopatdégenos
(bacterias, hongos) en las plantas. Se consideran pa-
nalérgenos, es decir, que se encuentran extendidos
en diferentes alimentos vegetales y polenes. Son re-

sistentes a los procedimientos térmicos y la digestion
con pepsina; es probable que lleguen al intestino en
alguna forma no modificada, lo que induce reacciones
graves.'* Cuadro 3

Diagnostico

El diagnostico de sindrome de alergia por via oral se
establece con la historia clinica y el resultado positivo
en la prueba cutanea con extractos de alimentos fres-
cos; no obstante, hace poco se describid la utilidad del
diagnostico de alergia por métodos moleculares para
evaluar la enfermedad.* Respecto al cuadro clinico,
aungue comunmente se considera una enfermedad de
bajo riesgo, se estima que el 3% de los pacientes con
sindrome de alergia por via oral experimenta sintomas
sistémicos sin manifestaciones orales, y el 1.7% evo-
luciona a choque anafilactico.?

Los sintomas principales del sindrome de alergia por
via oral son prurito e inflamacion leve de los labios, la
boca y la garganta. Los sintomas mas inusuales: pru-
rito, inflamacion leve o eritema en las manos, nauseas
o dolor abdominal (10%); vomito, diarrea, opresion en
el pecho o pérdida del estado de alerta.* Los sintomas
suelen aparecer solo cuando se consumen los alimen-
tos crudos, y se toleran los alimentos cocinados o pro-
cesados, con reaccion luego de algunos segundos has-
ta 5 a 10 minutos después de la ingesta.?

Cuadro 1. Alérgenos pertenecientes a la familia PR-10 (adaptados de referencia 3)

Abedul (Betula verrucosa) Bet V1
Aliso (Alnus glutinosa) Aing1l
Haya (Fagus sylvatica) Fags1l

Carpe (Carpinus betulus) Carb1l
Quercus, roble blanco Queal

(Quercus alba)

Manzana (Malus domestica) Mald1
Chabacano (Prunus armeniaca) Pruar 1
Zanahoria (Daucus carota) Daucl
Apio (Apium graveolens) Apigl
Cereza (Prunus avium) Pruav 1l
Castana (Castanea sativa) Cass1
Avellana (Corylus avellana) Coral
Cacahuate (Arachis hypogaea) Arah8
Pera (Pyrus communis) Pyrc1
Frambuesa (Rubus idaeus) Rubil
Soya (Glycine max) Glym4
Fresa (Fragaria ananassa)
Tomate (Solanum lycopersicum) SolaL4
Nuez (Juglans regia) Jugrs
Kiwi (Actinidia deliciosa, Actc 8,
Actinidia chinensis) Actd 8,11
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Cuadro 2. Alérgenos pertenecientes a las profilinas (adaptado de referencia 3)
Aeroalérgeno Alimento
Pasto de bermuda (Cynodon Cyn d 12 dactylon) Almendra (Prunus dulcis) Prudu 4
Abedul (Betula verrucosa) Betv2 Manzana (Malus domestica) Mal d 4
Coquia (Kochia scoparia) Koc's 2 Platano (Musa acuminata) Musal
Palma datilera (Phoenix dactylifera) Phod 2 Cebada (Hordeum vulgare) Horv 12
Cenizo (Chenopodium album) Chea2 Zanahoria (Daucus carota) Dauc4
Mezquite (Prosopis juliflora) Proj2 Apio (Apium graveolens) Apig4
Artemisa (Artemisia vulgaris) Artv4 Cereza (Prunus avium) Pruav 4
Latex (Hevea brasiliensis) Hevb 8 Pimiento (Capsicum annuum) Capal
Parietaria (Parietaria judaica) Parj 3 Avellana (Corylus avellana) Cora2
Huizache (Acasia farnesiana) Acaf2 Apio (Apium graveolens) Apigl
Bledo (Amaranthus retroflexus) Amar?2 Kiwi (Actinidia deliciosa) Actd 9
Ambrosia (Ambrosia artemisiifolia) Amba8 Lichi (Litchi chinensis) Litcl
Cardo ruso (Salsola Kali) Salk 4 Meldn (Cucumis melo) Litc1
Pasto de Timoty (Phleum pratense) Phlp 12 Oliva (Olea europea) Olee2
Naranja (citrus sinensis) Cits 2
Durazno (Prunus persica) Prup4
Cacahuate (Arachis hypogaea) Arah5
Pera (Pyrus communis) Pyrc4
Pifa (Ananas comosus) Anacl
Arroz (Oryza sativa) Orys12
Soya (Glycine max) Glym3
Fresa (Fragaria ananassa) Fraa4
Girasol (Helianthus annuus) Hela 2
Tomate (Solanum Lycpersicum) SolalL1l
Nuez (Juglans regia) Jugr7
Sandia (Citrullus lanatus) Cits L12
Trigo (Tritium aestivum) Trial2
Mostaza amarilla (Sinapsis alba) Sina4d

Dentro de los factores que influyen en la degrada-
cion de proteinas y que generan o agravan la reac-
cién se encuentran los antiacidos; el volumen de
alimentos ingeridos y el ejercicio aumentan la per-
meabilidad y, por lo tanto, las alergias alimentarias
declase Iy II.?

Estudios diagndsticos

La prueba cutanea con alimentos frescos y cocidos
es idonea para establecer el diagndstico, pues los ex-
tractos comerciales pueden desnaturalizarse durante
la fabricacion y la determinacién de anticuerpos IgE
especificos en suero muestran grandes diferencias
en la sensibilidad y especificidad, segun el tipo de ali-
mentos desencadenantes. Cuando la historia clinica,
la prueba cutanea y la determinacion de anticuerpos

IgE son ambiguos, se confirma el diagnostico mediante
la prueba de provocacién alimentaria oral doble ciego
controlada con placebo, que representa el estudio de
referencia.*1°

Para conocer el determinante alergénico implicado
puede recurrirse al diagndstico molecular, con méto-
dos de ImmunoCAP (ISAAC) y AllergyExplorer (ALEX).
Estos métodos identifican diferentes alérgenos, con
cantidades de 112 y 125 componentes, respectiva-
mente.?

Tratamiento
El tratamiento de primera linea en pacientes con sin-

drome de alergia por via oral consiste en evitar los
alimentos desencadenantes.’® Aunque comidnmente
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Cuadro 3. Alérgenos pertenecientes a las proteinas de transferencia de lipidos (LTP). Adaptado de la referencia 3

Aeroalérgeno
Marihuana (Cannabis sativa) Cans3
Platano de sombra (Platanus acerifolia) Plaa3
Artemisa (Artemisa vulgaris) Artv
Platano oriental (Platanus orentalis) Plaor3
Latex (Hevea brasiliensis) Hev b 12
Ambrosia (Ambrosia artemisiifolia) Ambaé

Alimento
Almendra (Prunus dulcis) Prudu3
Manzana (Malus domestica) Mald 3
Platano (Musa acuminata) Musal
Chabacano (Prunus armeniaca) Pruar 3
Esparrago (Asparagus officinalis) Aspaol
Col (Brassica oleracea) Brao3
Apio (Apium graveolens) Apig2,6
Cereza (Prunus avium) Pruav 3
Castana (Castanea sativa) Cass8
Uva (vitis vinifera) Vitv1
Ejote (Phaseolus vulgaris) Phav3
Avellana (Corylus avellana) Cora8
Kiwi (Actinidia deliciosa, Actinidia Act c 10, Act
chinensis)
Limén (Citrus limon) d10
Lenteja (Lens culinaris) CitL3
Lechuga (Lactuca sativa) Lenc3
Moras (Morus nigra) Llacs1
Oliva (Olea europaea) Olee?7
Naranja (Citrus sinensis) CitL3
Guisante (Pisum sativum) Piss 3
Durazno (Prunus persica) Prup3
Cacahuate (Arachis hypogaea) Arah9,16,17
Ciruela (Prunus domestica) Prud 3
Granada (Punica granatum) Pungl
Frambuesa (Rubus idaeus) Rubi3
Fresa (Fragaria ananassa) Fraa3
Girasol (Helianthus annuus) Hela3
Mandarina (Citrus reticulata) Citr3
Tomate (Solanum lycopersicum) Solal3,6,7
Nuez (Juglans regia) Jugr3
Trigo (Triticum aestivum) Trial4d
Mostaza (Sinapis alba) Sina3

se recomiendan medidas para evitar los alérgenos de
clase I (sensibilizacién gastrintestinal), evitar el con-
sumo de alimentos no parece tener ningin beneficio
duradero en el tratamiento de los alérgenos de clase II
de reactividad cruzada.?

Calentar los alimentos desencadenantes antes de
consumirlos puede ser otra opcién, porque la mayor
parte de las frutas y verduras que causan sindrome
de alergia por via oral son termolabiles. Sin embargo,
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esto requiere precaucion, porque el calentamiento
no es eficaz para los alérgenos termoestables, sobre
todo los de la familia de las proteinas de transferen-
cia de lipidos; por el contrario, cuando se tuestan los
cacahuates, aumenta la alergenicidad, puesto que se
incrementa la capacidad de unién a IgE de los princi-
pales alérgenos del cacahuete: Arah 1y Ara h 2.2° Los
antihistaminicos H1 controlan los sintomas cutaneos
(prurito y urticaria) y los H2 son efectivos en caso de
sintomas gastrointerstinales.*?> En caso de anafilaxia
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debera prescribirse epinefrina por via intramuscular.**
En pacientes con sindrome de alergia por via oral no es
util la inmunoterapia especifica con alergenos.? El tra-
tamiento con anti-IgE (omalizumab), en combinacion
con inmunoterapia especifica, puede ser valiosa en el
futuro de la alergia alimentaria.*

CONCLUSION

Elsindrome de alergia por via oral es una alteracion fre-
cuente enadolescentesyaunque su prevalencia es muy
baja, puede asociarse con datos sistémicos; por tanto,
es importante el conocimiento de esta enfermedad.
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