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Resumen

El huevo de gallina es una fuente de proteínas de alto valor biológico de bajo costo y de vitaminas del complejo B, importantes para 
la alimentación del niño. Culturalmente es uno de los alimentos básicos de nuestra dieta y, debido a esto, la alergia a sus proteínas 
es una de las más frecuentes en la infancia y tiene su mayor impacto en niños en edad preescolar. Estos niños representan una pobla-
ción vulnerable debido a que se encuentran en una etapa importante de su crecimiento y desarrollo, y el tratamiento de esta patolo-
gía genera la adopción de dietas restrictivas que pueden impactar en forma negativa en su salud y calidad de vida. Este impacto está 
dado en parte por la ubicuidad de sus proteínas, que limita ampliamente la dieta y genera riesgos de reacciones alérgicas que se in-
crementan a medida que el niño crece y alcanza una mayor independencia.
Teniendo en cuenta la importancia de esta patología, el Comité de Pediatría realizó una revisión actualizada con el fin de proveer 
herramientas útiles para el manejo adecuado de la misma. 

Abstract

Eggs are a source of low cost high biological value protein and complex B vitamins important for the child’s nutrition. Culturally 
it is one of the staples of our diet and because of this, egg allergy is one of the most common food allergies in childhood and has its 
greatest impact on preschool children. These children represent a vulnerable population because they are at an important stage in 
their growth and development and the treatment of this condition generates the adoption of restrictive diets that may impact ne-
gatively on their health and quality of life. This impact is given in part by the ubiquity of their proteins that largely restrict the diet 
and generates risks of allergic reactions that increase as the child grows and earns greater independence. 
Given the importance of this issue the Pediatrics Committee conducted an updated review to provide useful tools to manage this 
condition.

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Definición

Se define la alergia al huevo como una reacción adver-
sa de origen inmunológico inducida por las proteínas de 
este alimento. Esta reacción incluye los mecanismos me-
diados por IgE así como otros síndromes como la der-
matitis atópica o la esofagitis eosinofílica, que se produ-
cen por mecanismos mixtos (mediados por IgE y por cé-
lulas). El mecanismo mediado por IgE (Tipo 1 en la cla-
sificación de Gell y Coombs) es el que acontece para la 
mayoría de las reacciones y se caracteriza por la presen-
cia de IgE específica dirigida a las proteínas alergénicas 
del alimento.

Epidemiología

Después de la alergia a la leche de vaca, las proteínas 
del huevo ocupan el segundo lugar como alérgeno ali-
mentario en la infancia. La prevalencia estimada de la 
alergia al huevo dependerá de los métodos utilizados 
para la recolección de los datos, o la definición uti-
lizada en los diferentes trabajos. En un metaanálisis,1 
la prevalencia estimada en niños pequeños fue de 0,5 
a 2,5%; sin embargo, en este trabajo existió una he-
terogeneidad significativa entre los diseños de los di-
ferentes estudios analizados, hecho que complica las 
comparaciones.
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Sólo tres estudios2-4 usaron la técnica de provocación do-
ble ciego placebo controlado para confirmar el diagnósti-
co. En estos tres estudios la prevalencia varió de 0,0004% 
en una cohorte alemana (niños hasta más de 17 años) a 
0,6% en un jardín de infantes en México, y 1,6% en niños 
daneses de 3 años de edad.
Eggesbo y cols.5 comunicaron una prevalencia de 1,6% en 
niños de 2,5 años de edad (CI: 1,3-2,0%), con una inci-
dencia acumulativa de 2,6%. Una prevalencia similar fue 
reportada en EE.UU.4

La prevalencia en la población adulta se estima en 0,1%.5

Etiología (alérgenos)

En la actualidad han sido identificadas 5 proteínas alergé-
nicas del huevo (Gallus domesticus)1 (Cuadro 1).
La mayoría de las proteínas alergénicas se encuentran en la 
clara y son el ovomucoide (Gal d 1, 11%), la ovoalbúmina 
(Gal d 2, 54%), la ovotransferrina (Gal d 3, 12%) y la liso-
zima (Gal d 4, 3,4%).
Si bien la ovoalbúmina (OVA) es la proteína más abun-
dante en la clara, el ovomucoide (OVM) ha demostrado 
ser el alérgeno dominante.
La alergenicidad de las proteínas depende de, entre otras 
cualidades, la resistencia al calor y a las enzimas digestivas,7 
y esto refleja su capacidad para estimular en forma especí-
fica al sistema inmune.
Los epitopes de las proteínas alergénicas pueden ser con-
formacionales o secuenciales. Mientras que los primeros 
pueden ser destruidos por el calor o la hidrólisis parcial, 
los epitopes secuenciales son resistentes.
Los anticuerpos IgE dirigidos a las proteínas del huevo pue-
den reconocer epitopes conformacionales o secuenciales en 
OVA u OVM, y definir entonces diferentes fenotipos de aler-
gia al huevo. Se ha demostrado que aquellos que tienen an-
ticuerpos dirigidos a epitopes secuenciales presentan alergia 
persistente, mientras que los que los tienen dirigidos a epito-
pes conformacionales suelen tener cuadros transitorios.8
El OVM es relativamente estable al calor,9 posiblemente re-
lacionado con la presencia de fuertes uniones disulfuro que 
estabilizan la molécula. Los niños con alergia persistente 

al huevo presentan niveles más altos de IgE específica para 
OVM. La acidez gástrica reduce la alergenicidad del OVM, 
lo que explica por qué algunos individuos tienen reacciones 
cutáneas por contacto pero no con la ingesta.10

Por otro lado, la OVA es lábil al calor, lo que sugiere que 
los niños que tienen IgE específica para esta proteína pue-
den tolerar la proteína cocinada. Sin embargo en ciertas 
circunstancias la OVA puede resistir al calor.11

En la yema, la a livetina (Gal d 5) es el alérgeno mayor y 
está involucrada en el síndrome ave-huevo, en el cual los 
pacientes pueden presentar síntomas ante la ingesta de 
huevo o el contacto con plumas. Otros alérgenos han sido 
identificados en la yema como la vitelina (apovitelina 1) y 
la apoproteína B (apovitelina VI), cuyos roles en la aler-
gia aún no se conocen con exactitud. Algunos alimentos 
manufacturados pueden contener lecitina como emulsifi-
cantes, pero su presencia en trazas no ha demostrado feha-
cientemente ser causa de alergia.6

Factores de riesgo en la alergia  
al huevo

En la alergia al huevo se ha investigado la posibilidad de nu-
merosos factores de riesgo con resultados variables, por tanto 
es importante basarse en evidencia científica para estudiarlos.12

Dentro de ellos, podemos mencionar factores prenatales 
como la herencia o la predisposición genética, la sensibili-
zación intrauterina, la dieta de la madre durante del emba-
razo y factores posnatales, relacionados básicamente con la 
exposición al alérgeno.
Así como hay factores genéticos relacionados con riesgo 
elevado de padecer otras enfermedades alérgicas, también 
se relaciona la herencia con alergia a alimentos individua-
les. Se ha notificado que el riesgo de alergia alimentaria es 
cuatro veces mayor en niños con padres asmáticos, compa-
rado con la población general.13

Es sabido que la síntesis de IgE se puede producir desde 
la semana 11 del embarazo. Se sugiere que la sensibili-
zación intrauterina puede ocurrir por proteínas en el lí-
quido amniótico que pasan al feto a través de la piel, y 
en menor cantidad, por aspiración.14

Cuadro 1. Proteínas alergénicas del huevo. Modificado Heine y cols. (referencia 6).

Proteína Abreviación Masa (kDa) Aminoácidos (número) Comentarios

Clara

Ovomucoide Gal d 1 28 186 Inh serina proteasa

Ovalbúmina Gal d 2 45 385 Familia serpinas

Ovotransferrina
(conalbúmina) Gal d 3 78 686 Transporte de hierro.

Proteína de fase aguda

Lisozima Gal d 4 14 129 1,4-b-N-acetil-mucramidasa C

Yema 

Albúmina sérica (a livetina) Gal d 5 70 592 Transporte de proteínas, presión colloidea
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La sensibilización al huevo puede ocurrir teóricamente 
por transferencia trasplacentaria, pero no hay evidencia de 
que la supresión de huevo durante el embarazo disminuya 
su sensibilización en la infancia.15

Se ha notificado que los niños nacidos por cesárea y la uti-
lización de antibióticos a temprana edad producen altera-
ción en la flora intestinal normal, y son probablemente la 
causa de muchos trastornos que tienen base inmunológica.
En un estudio prospectivo de niños recién nacidos se ob-
servó que quienes nacían de madres alérgicas presentaban 
un riesgo siete veces mayor de desarrollar alergia al hue-
vo, el pescado y las nueces, basándose en un cuestionario a 
padres, y una probabilidad cuatro veces mayor de desarro-
llar alergia a dichos alimentos de acuerdo con el diagnósti-
co médico. No se encontraron asociaciones ni diferencias 
significativas entre el nacimiento por cesárea o por vía va-
ginal en los niños con madres no atópicas.5

Con respecto a los factores posnatales, se han detectado 
alérgenos de huevo en leche materna luego de la ingestión 
de la madre.15 La ovoalbúmina fue detectada en la misma 
luego de 8 horas de la ingestión de huevo.16

Por otro lado, no quedan dudas sobre la importancia nu-
tricional e inmunológica que tiene la lactancia materna. El 
tiempo de amamantamiento y su exclusividad son facto-
res que influyen en la protección contra las enfermedades 
alérgicas.
La menor exposición al huevo durante el primer año de 
vida podría reducir las manifestaciones clínicas, pero no 
necesariamente la sensibilización.17 Los síntomas pueden 
ocurrir en la primera ingestión conocida. En niños con 
dermatitis atópica y alergia al huevo, el 67% tiene pruebas 
positivas o reacciones ante el desafío oral con el huevo.
La sensibilización al huevo (IgE dependiente) es co-
mún en niños con dermatitis atópica así como su aso-
ciación con la persistencia de ésta. Se ha estudiado que 
algunos niños con dermatitis atópica presentan desme-
jora luego de 24 horas de exposición al huevo.18 Esta 
reacción tardía generalmente no es mediada por IgE E 
sino por células T.17

Las proteínas pueden desnaturalizarse con la digestión y 
proteólisis. La reducción de la alergenicidad por cocción 
se explicaría en aquellos niños que tienen síntomas con el 
huevo crudo (preparaciones con huevo distintas al huevo 
duro) y no cocido, y en los que reaccionan luego del con-
tacto cutáneo y no luego de su ingestión.
Es posible que el uso de algunos inhibidores de la secre-
ción gástrica en niños pequeños pueda ser un factor que 
promueva la sensibilización alimentaria.19

Presentación clínica

La alergia al huevo se presenta en la infancia, general-
mente durante la segunda mitad del primer año de vida, 

y se manifiesta frecuentemente luego de lo que pare-
cería ser la primera ingesta.20,21 Desde el punto de vis-
ta inmunológico, las reacciones alérgicas al huevo son 
predominantemente IgE mediadas. Otros niños tie-
nen reacciones de tipo retardadas. Estas reacciones re-
tardadas son no mediadas por IgE, y probablemente 
sean causadas por sensibilización de células T.19 Los ni-
ños sensibilizados al huevo que tienen dermatitis atópi-
ca presentan una evolución más severa y persistente. Se 
ha descripto que el nivel de sensibilización se correla-
ciona con la severidad de la enfermedad.22 Este estudio 
multicéntrico encontró una asociación entre el comien-
zo temprano del eccema moderado a severo y la sensibi-
lización a proteínas de huevo. Las manifestaciones clí-
nicas incluyen el compromiso de la piel con eritema y 
urticaria acompañado o no de angioedema en el 80 al 
90% de los casos. Estos aparecen generalmente en mi-
nutos luego de la ingesta. Le siguen en frecuencia los 
síntomas gastrointestinales como dolor abdominal y 
vómitos, en 10 a 44%, y ocurren en las primeras dos ho-
ras post ingesta.5 Cuando existe contacto de la piel con 
la clara de huevo, los individuos susceptibles pueden 
desarrollar reacciones cutáneas locales.
Afortunadamente, la mayoría de las reacciones sistémicas 
son leves, con urticaria limitada a la cara, aunque se descri-
ben también reacciones muy severas con compromiso res-
piratorio.23 En este último caso puede existir inicialmen-
te tos ronca o cambios en el tono de voz, estridor y sibilan-
cias, anticipando una reacción severa de tipo anafiláctica.
Estas reacciones intensas son más frecuentes cuando está 
involucrada la ingesta de huevo crudo o poco cocido.24,25

El huevo es el alérgeno más comúnmente involucrado 
en la etiopatogenia de la esofagitis eosinofílica alérgica 
(EEA) y en la gastroenteritis eosinofílica alérgica (GEA), 
ya sea mediada por IgE, por células o por ambos mecanis-
mos.26 Mientras que la EEA afecta a pacientes desde la in-
fancia hasta la adolescencia, la GEA puede ocurrir en to-
das las edades.
La proctocolitis y la enterocolitis inducidas por alimen-
tos también son afecciones gastrointestinales que pueden 
ser provocadas por la ingesta de huevo por mecanismo no 
mediado por IgE.27

Son muy limitados los datos que existen en la bibliografía 
sobre reacciones casi fatales o muertes por anafilaxia pro-
ducida por alergia al huevo.28,29 Las reacciones amenazan-
tes para la vida son referidas por la bibliografía como me-
nos frecuentes que las producidas por leche y nuez. Se es-
tima que de todas las reacciones anafilácticas en niños, me-
nos del 10% podría ser causada por la ingesta de huevo.30 
De 31 casos fatales de anafilaxia provocada por alergia ali-
mentaria entre 1990 y 2005, 7% fueron causadas por hue-
vo, mientras que la leche fue responsable del 17% y los fru-
tos secos del 62%.31,19
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Diagnóstico

El diagnóstico de alergia al huevo, como el de cualquier 
alergia alimentaria, debería basarse en una convincen-
te historia clínica y complementarse con la metodología 
diagnóstica adecuada.
La historia clínica nos orienta hacia el mecanismo inmu-
nopatogénico involucrado y nos permitirá dirigir los mé-
todos de estudio acordes para cada situación.
La determinación de IgE específica se puede realizar con 
métodos in vitro (determinación de IgE sérica especifica) e 
in vivo (prick test, prick to prick).
El test del parche atópico debería reservarse para reaccio-
nes mediadas por células.
El prick test, o prueba de hipersensibilidad inmediata, 
constituye una herramienta diagnóstica simple, rápida, 
económica y de bajo riesgo para determinar sensibiliza-
ción mediada por IgE a un alimento.
No existe un límite mínimo de edad para realizar un prick 
test, e incluso en lactantes bien seleccionados puede ser 
fiable.
La interpretación de los resultados de un prick test varía 
con la edad. Un prick negativo en niños mayores de 1 año 
puede descartar alergia alimentaria (VPN 95%) debido a 
su alta sensibilidad, pero un prick positivo no implica aler-
gia alimentaria, ya que tiene una baja especificidad (VPP 
50%).
En los niños menores de 1 año el VPN es bajo (no mayor 
a 80%), lo que significa que debemos investigar más a fon-
do ante una historia clínica sospechosa, complementando 
con otros estudios o realizando un desafío.
La capacidad diagnóstica del prick test dependerá de la ca-
lidad del extracto alergénico. La utilización de alimen-
tos frescos (clara cruda o cocida) mejora la capacidad 
predictiva.
Se han establecido puntos de corte para evaluar el tamaño 
de la pápula en relación a un desafío positivo.
Sporik y cols. proponen una pápula de 7 mm para obtener 
un VVP del 100%. Este punto de corte indica altas posibi-
lidades de que ante un desafío con clara de huevo se pro-
duzca una reacción.32

Otros autores son más exigentes. Así, Verstege sugiere 
pápulas de 15 mm para menores de 1 año y de 18 mm para 
mayores.33

La controversia del prick test es que no existe consenso en-
tre los autores y que los extractos no están estandariza-
dos. No obstante, considerados en el marco de una histo-
ria clínica detallada podrían evitar el desafío en algunas 
situaciones.
Recientemente se publicó la guía del Instituto Nacional 
de Alergia y Enfermedades Infecciosas de Estados Unidos 
(NIAID) para el Manejo y Diagnóstico de Alergia 

Alimentaria, donde el panel de expertos recomienda el 
uso del prick test para la identificación de alérgenos que 
ocasionen reacciones mediadas por IgE, pero no conside-
rarlo como único método en el diagnóstico.34

En los últimos años se han introducido numerosas variantes 
a la técnica de RAST original. Por ejemplo, la técnica CAP® 
(Pharmacia Diagnostics-Sweden), basada en el fluoroenzi-
moinmunoensayo (FEIA), y utilizando como fase sólida un 
polímero derivado de la celulosa, y la modificación más sim-
plificada uniCAP®. Otra metodología muy utilizada es Ala-
STAT® (DPC, Los Ángeles). También existen en el merca-
do métodos de captura, que utilizan alérgenos en fase líqui-
da marcados con biotina y posterior amplificación con avi-
dina: Método C.A.R.L.A® (RADIM - Italia).
Al igual que con el prick test, se diseñaron varios estudios 
evaluando puntos de cortes predictivos basados en el valor 
de la IgE específica a clara de huevo, y los mismos pueden 
relacionarse con la probabilidad de que el paciente tenga 
una reacción durante la prueba de provocación oral.
Así, en un estudio prospectivo se calculó un punto de cor-
te para la clara de huevo de 7 kUI/l, con el cual el 95% 
de los niños tendría una reacción clínica ante un desafío. 
Estos pacientes tenían entre 3 meses y 14 años, con una 
media de 3,5 años. El 90% tenía antecedentes familiares 
de atopía, y el 61% presentaba dermatitis atópica. El valor 
predictivo negativo de este estudio fue bajo (38%), lo que 
indicaría que alrededor de un 60% de pacientes con un va-
lor debajo de 7 podría presentar reacciones alérgicas y no 
serían detectados.35

En una población alemana, Celik-Bilgili y cols. calcularon 
un punto de corte de 13 KU/l para un 95% y de 59,2 para 
un 99% de valor predictivo positivo.
Aunque los valores de punto de corte predictivo son dife-
rentes entre los autores, el punto de corte será bajo en ni-
ños pequeños (menores de 2 años) y aumentará luego de 
esa edad. Para los niños menores de 2 años de edad, el ni-
vel de IgE específica para clara de huevo igual o mayor a 2 
kUA/l tiene un VPP del 95%.36

Algunos estudios muestran una clara correlación entre los 
títulos de IgE y la gravedad de la reacción durante el desa-
fío con huevo.
Benhamou y cols. estudiaron la relación del nivel de IgE 
sérica específica a huevo y la severidad de la reacción clíni-
ca. Encontraron que a mayor nivel de IgE específica, ma-
yor será la severidad de la reacción, lo cual podría ser útil a 
la hora de decidir realizar un desafío o comenzar el mismo 
con una dosis más baja.37

También se evaluó si el nivel de IgE sérica específica po-
dría ser un valor de predicción de la tolerancia clínica en 
niños alérgicos al huevo.
Los títulos de IgE sérica específica fueron menores, tanto 
al inicio como al final del seguimiento en los niños que al-
canzaron la tolerancia.38
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Por último el NIAID recomienda la cuantificación del ni-
vel de IgE sérica específica, pero esta prueba no debe con-
siderarse en forma aislada como diagnóstica de alergia ali-
mentaria34 (Cuadro 2).
Al igual que cualquier otra determinación analítica, la de-
terminación de IgE específica debe ser interpretada en el 
contexto de la historia clínica, del examen físico y de otros 
estudios adicionales. Sin embargo, puede utilizarse como 
test de primera elección para determinar si un niño tiene 
evidencia de enfermedad IgE mediada y requiere ulterior 
evaluación alergológica. Es decir, en el medio asistencial 
de atención primaria, la historia clínica servirá para deter-
minar si son necesarios los test in vitro, y éstos para decidir 
si son necesarios otros estudios a fin de clarificar el diag-
nóstico y la instauración de dietas de eliminación.
Con respecto a la determinación de Ac IgG específicos, es-
tos demuestran únicamente que ha habido contacto con 
el alérgeno en cuestión, sin indicar la existencia de alergia 
frente a él.

Test del parche atópico

El test del parche atópico (TPA) es un método epicutáneo 
que evalúa principalmente reacciones mediadas por célu-
las, aunque también puede detectar reacciones mediadas 
por IgE. El test reproduce en la piel las reacciones presen-
tadas en los órganos de choque.
En 1982, Mitchell y cols. publicaron estudios sobre las 
utilidades del TPA en dermatitis atópica.39

La Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica, a tra-
vés de un documento, sugiere las indicaciones, la elección de 
los alérgenos, los materiales y la técnica, evaluando también la 
sensibilidad y la especificidad del método40 (Cuadro 3).
Para la realización del TPA se utilizan cámaras de aluminio 
(Finn Chamber) de 8 y 12 mm de diámetro. Niggeman y 
cols. sugieren estas últimas para alérgenos alimentarios.41

Varios estudios analizaron su capacidad predictiva en aler-
gia alimentaria.
Una reacción positiva del TPA a las 24, 48 o 72 horas su-
giere una sensibilización del paciente y se relaciona con la 
presencia de IgE específica en las células de Langerhans. 
Varios estudios demuestran la especificidad y reproducti-
bilidad del TPA.42

En cuanto a la técnica del TPA, los antígenos nativos tie-
nen mayor capacidad diagnóstica que los extractos co-

merciales. Ello podría deberse a la falta de extractos es-
tandarizados disponibles, problemas en la vehiculiza-
ción, y pérdida del poder antigénico durante el proceso de 
manufacturación.
Con respecto a las concentraciones a utilizar, también 
existen diferencias entre los autores. Turjanmaa y cols.40 
sugieren 40 mg de clara de huevo liofilizada diluida en 0,2 
ml de solución salina; Niggemann41 utiliza una gota de la 
clara o la yema nativa, y Spergel43 2 g de clara de huevo en 
polvo diluido en 2 ml de solución salina.
La interpretación de los resultados está basada en la lectu-
ra del mismo y la presencia de lesiones características (in-
filtración y vesículas).
La lectura del mismo debe realizarse a los 20 minutos, 
cuando se sospechan reacciones inmediatas.
Se debe dejar ocluido 48 hs, y se lee a los 20 minutos de la 
remoción del parche.
La tercera lectura se realiza a las 72 hs de aplicado. Algunos 
autores recomiendan lecturas hasta las 96 hs.
La lectura e interpretación debería basarse en el protoco-
lo europeo de lectura de parche para dermatitis atópica: 
(–) sin lesión, (dudosa) solo eritema; (+) eritema e infil-
tración; (++) eritema y pápulas; (+++) eritema y muchas 
pápulas o esparcidas; (++++) eritema y vesículas.
Un estudio propone para la estandarización de la interpre-
tación del TPA en niños con dermatitis atópica y sospecha 
de alergia alimentaria, siendo positivo la presencia tanto 
de infiltración como de al menos 7 vesículas.44

Como conclusión no se recomienda actualmente el uso 
del TPA de rutina en reacciones no mediadas por células, 
pero sí la combinación de éste con el prick test y la determi-
nación de IgE sérica específica, ya que mejoraría la sensibi-
lidad de estos métodos de diagnóstico.34

Actualmente, el desafío doble ciego controlado con place-
bo (DDCPC) representa la única manera de confirmar o 
descartar una reacción adversa a un alimento en niños ma-
yores de 3 años y adultos. Sin embargo, un desafío abierto 
controlado por personal capacitado es suficiente en meno-
res de 3 años.34

La Academia Europea de Alergología e Inmunología 
Clínica ha propuesto una estandarización del método que 
ha sido validado.45

Antes de iniciar la prueba de provocación debe obtenerse 
el consentimiento informado del paciente, o del tutor en 
el caso de un menor de edad.

Cuadro 2. Indicaciones de prick test y métodos serológicos para IgE 
específica.
Síndromes clínicos
Urticaria, angioedema, síndrome de alergia oral
Asma inducida por alimentos, rinitis, conjuntivitis
Dermatitis atópica
Anafilaxia

Cuadro 3. Indicaciones del test de parche atópico.
Sospecha de hipersensibilidad retardada
Mediada por células o mecanismo mixto
Sospecha de alergia alimentaria en ausencia de IgE específica (prick test 
y/o RAST).
Dermatitis atópica severa y/o persistente sin identificar el precipitante.
Múltiples sensibilizaciones sin mejoría clínica relevante en pacientes con DA 
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En primer lugar se debe realizar una dieta de eliminación 
previa al estudio con mejora clínica evidente.
Antes y durante la prueba debe controlarse los signos vita-
les y el pico flujo. Esta última valoración se realiza cuando 
el paciente tiene la capacidad de realizarlo.
Una modificación de más del 20% superior al basal de la fre-
cuencia cardíaca acompañada de una caída del 20% de la ten-
sión arterial, se correlacionan con la inminencia de fenómenos 
vasculares, principalmente los relacionados con anafilaxia.
Una vez terminada la prueba, si el resultado fue negativo se 
debe observar ambulatoriamente al paciente durante 48 hs.
Estas son pruebas que conllevan un riesgo relativo, por 
lo tanto deben ser realizadas en un ambiente controlado 
donde puedan ser atendidas las emergencias que pudieran 
surgir, y en el que se cuente con las medicaciones de resca-
te adecuadas.
En el caso de que se produzcan síntomas debe suspender-
se la prueba.
En ocasiones, se trata de síntomas leves que no precisan 
tratamiento, pero en la mayoría de los casos requieren la 
administración de antihistamínicos orales, y en raras oca-
siones también hay que administrar adrenalina y corticoi-
des (Cuadro 4 y 5).
Los tests de provocación pueden ser doble ciego placebo 
controlado, abiertos o simple ciego.
Con respecto a los esquemas de dosis-intervalos, se puede 
comenzar con una dosis inicial de 1 miligramo, pero esta 
debe ser evaluada según la historia clínica del paciente.4

El incremento de la dosis de puede realizar duplicándola 
cada 15-30 minutos hasta la dosis máxima o reacción clí-
nica del paciente o también usando una medida logarítmi-
ca 1, 3, 10, 30, 100, etc.
La dosis máxima, es decir, la cantidad máxima administra-
da deberá ser acorde a la ingesta diaria normal en una por-
ción, ajustado a la edad paciente.
El alimento y el placebo deben tener idénticas caracterís-
ticas, con respecto a sabor, aspecto, olor, viscosidad, tex-
tura y volumen.
Un estudio reciente demostró que no hay diferencias sig-
nificativas en las pruebas de provocación con huevo cru-
do o cocido (huevo duro), y recomiendan este último con 
la finalidad de evitar posibles contaminaciones producidas 
por la ingesta de huevo crudo.46

Tratamiento alergia al huevo

La terapia estándar en el manejo de la alergia al huevo con-
siste estrictamente en su eliminación de la dieta y en el ac-
ceso al kit de emergencia en caso de su ingesta accidental.47

Una vez arribado al correcto diagnóstico de la alergia al 
huevo, debe excluírselo de la dieta, al igual que otros ali-
mentos que lo contengan.
Los padres, sus cuidadores o ambos deben ser educa-
dos sobre las medidas de evitación del alérgeno alimenta-
rio, como leer cuidadosamente el etiquetado del alimen-
to, evitar situaciones de alto riesgo, reconocer precoz-
mente síntomas de alergia y manejo precoz de reacciones 
anafilácticas.48

Aunque el huevo no es un alimento esencial en la dieta del 
niño, es ampliamente utilizado en la fabricación de diver-
sos productos (Cuadro 6).
Asimismo, debe instruirse adecuadamente a los familiares, 
sus cuidadores y al niño según su edad, a leer cuidadosa-
mente las etiquetas de los alimentos envasados y reconocer 
sus componentes (Cuadro 7).
Es difícil evitar el huevo como alérgeno oculto en algunos 
alimentos cuando se utiliza como aditivo y no figura en 
el etiquetado, o en ocasiones contaminados en su proce-
so de elaboración. En infantes menores, han sido descrip-
tos síntomas con la ingestión de papilla de frutas u horta-
lizas, en especial cuando estos alimentos han sido prepa-
rados con utensilios de cocina o batidoras que previamen-

Cuadro 5. Criterios de exclusión para DDCPC. 
• Pacientes con historia de anafilaxia.
• En casos seleccionados, valores de IgE sérica específica para clara de 

huevo en donde la probabilidad de que un desafío sea positivo es del 
95%. En la actualidad, esta correlación sólo se ha demostrado en ni-
ños con dermatitis atópica y sospecha de alergia alimentaria.

• Pacientes cursando enfermedades infecciosas agudas, anginas de pe-
cho inestable, o pacientes con alergia estacional, durante la estación, 
así como en los pacientes con dermatitis atópica en actividad aguda.

 En las embarazadas no debería realizarse.
• Pacientes que están tomando medicamentos que puedan enmasca-

rar, retardar o evitar la evaluación de las reacciones esperables: an-
tihistamínicos, neurolépticos, corticoides orales (5 mg por día), as-
pirina y otros AINE, IECA, betabloqueantes.

 Los broncodilatadores de acción corta y los corticoides inhalato-
rios pueden ser continuados, pero a dosis fijas.

Cuadro 4. Criterios de inclusión para DDCPC.
• Pacientes de cualquier edad con historia de reacción adversa al 

huevo, tanto para descartar o confirmar la reacción, para estudios 
científicos, para determinación del valor umbral de sensibilidad y 
para evaluar la tolerancia en el tiempo.

• Pacientes sin una historia convincente de reacción adversa al hue-
vo pero con algún síntoma crónico que se relacione con el alimen-
to, o cuando el paciente se encuentra con una dieta de eliminación 
inadecuada y se debe reintroducir el alimento y hay razones para 
sospechar la alergia.

Cuadro 6. Productos alimentarios que pueden contener proteína de huevo.
Repostería, pastelería: bizcochos, galletas, magdalenas, tortas. 
Golosinas, dulces, caramelos, merengues.
Helados, cremas, batidos, flan.
Hojaldres, empanadas.
Mayonesa, gelatina, pastas al huevo.
Fiambres, embutidos, salchichas, patés.
Cafés con crema, algunos cereales de desayuno.
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te manipularon huevo. Por igual motivo, debe evitarse si-
tuaciones de alto riesgo como comedores escolares, bufets 
o restaurantes.48

No es necesario eliminar la carne de pollo de la dieta, 
ya que es bien tolerada, con excepción de los pacien-
tes que presentan síndrome ave-huevo, los cuales están 
sensibilizados a la α- livetina. Como fue descripto ante-
riormente, estas proteínas están presentes en las plumas 
de aves y en la yema de huevo; pueden inducir sínto-
mas respiratorios por la inhalación de antígenos y oca-
sionar síntomas gastrointestinales luego de la ingestión 
de huevo.49

También el huevo puede producir síntomas por contacto 
o por inhalación. Debe indicarse el lavado de manos luego 
de la manipulación con huevo y evitar que el paciente per-
manezca en la cocina durante su cocción.
En el establecimiento y mantenimiento de una dieta de 
eliminación, se debe proporcionar una alimentación nu-
tricionalmente adecuada. Se deben conocer las necesida-
des nutricionales básicas de: calorías y proteínas (valoran-
do la velocidad de crecimiento del niño sujeto a su dieta), 
vitaminas y minerales (recomendar suplementos si la in-
gesta del nutriente es menor a las necesidades diarias reco-
mendadas) y la situación nutricional del paciente (contro-
lar periódicamente su curva de crecimiento según tablas 
apropiadas).
En la prevención de estas posibles alteraciones y para ase-
gurarse de que la dieta prescripta es la adecuada desde el 
punto de vista nutricional, es aconsejable la evaluación de 
un especialista en nutrición.48

En los niños con síntomas de alergia al huevo que reciben 
lactancia materna, la madre debe realizar una dieta exenta 
de huevo y derivados.
Especial cuidado debe tenerse en la prescripción de medi-
camentos, ya que algunos pueden contener lisozima, a la 
que se encuentran sensibilizados un tercio de los pacientes.
Con respecto al tratamiento de emergencia y situaciones 
especiales en el caso de ocurrir una ingesta inadvertida de 
algún alimento que contenga huevo, el tratamiento farma-
cológico varía según sus síntomas.
Los miembros de la familia y otros cuidadores deben re-
conocer precozmente los síntomas y administrar los me-
dicamentos necesarios cuando la reacción alérgica ocurre.
Las medidas generales, como la inducción al vómito, el la-

vado gástrico o la administración de carbón activado, pue-
den ser útiles en disminuir la absorción del alimento inge-
rido en forma accidental.
En el caso particular de presentar síntomas cutáneos y sín-
drome de alergia oral, debe indicarse al paciente antihista-
mínicos a dosis habituales, teniendo en cuenta que no blo-
quean una reacción sistémica.49

En el caso de una reacción anafiláctica sistémica, debe re-
conocerse precozmente los síntomas e instaurar pronta-
mente adrenalina intramuscular y antihistamínicos de rá-
pida acción; corticoides sistémicos y los β2 agonistas son 
requeridos adicionalmente de manera frecuente. Los pa-
cientes deben ser trasladados inmediatamente a un Centro 
de Emergencias y se deben administrar oxígeno y fluidos 
endovenosos de soporte.50

La adrenalina intramuscular debe ser instaurada a los po-
cos minutos de instalada la reacción alérgica. La región la-
teral del muslo es una ruta óptima para su administración. 
Las demoras en su administración se han asociado a reac-
ciones fatales y a un incremento en las reacciones bifásicas, 
las cuales ocurren luego de 4 a 12 horas del primer even-
to. Por consiguiente, los pacientes que recibieron epine-
frina por presentar una reacción severa, deben ser moni-
toreados al menos durante 12 a 24 horas en un ambien-
te hospitalario.50

Se recomienda la administración de prednisona oral a do-
sis 1-2 mg/kg/día durante 3 días para prevenir la fase tar-
día de la reacción. Asimismo, las guías Europeas reco-
miendan el uso de corticoides en pacientes que requirie-
ron adrenalina o presentaron broncoespasmos.50

Se debe instruir a los familiares con el uso del equipo de 
emergencia, administrarle al paciente adrenalina 1/1000 a 
dosis 0,01 ml/kg intramuscular y antihistamínicos orales, 
y derivarlo a un Centro de Urgencias. Existen actualmen-
te en el mercado dispositivos de autoinyección de adrena-
lina (Epi-Pen®) a dosis de 0,15 mg (versión Junior) y 0,30 
mg. En pacientes con asma asociada, deben indicarse β2 
agonistas.
Los corticoides sistémicos son generalmente efectivos en 
el tratamiento de afecciones crónicas IgE mediadas (p. ej., 
dermatitis atópica o asma) y en desórdenes gastrointesti-
nales no IgE mediados (p. ej., esofagitis eosinofílica, gas-
troenteritis eosinofílica y enteropatías eosinofílicas). Un 
curso corto de corticoides puede ser útil en revertir sínto-
mas inflamatorios severos.
En los casos de proctocolitis, enterocolitis y enteropatías 
inducidas por proteínas de la dieta, las cuales son común-
mente desencadenadas por la leche de vaca, aunque tam-
bién han sido implicados otros alimentos tales como hue-
vo, pescado, arroz, soja, cereales, los pacientes responden 
a la eliminación de la proteína de la dieta responsable. En 
caso de lactantes alimentados a pecho, deben suprimirse 
tales alimentos en la dieta materna. Durante los procesos 

Cuadro 7. Elementos en la etiqueta que indican la presencia de huevo.
Lecitina (empleada como emulsionante).
Lisozima (empleada como producto bactericida en la industria ali-
mentaria o en medicamentos),
Albúmina.
Coagulante, emulsificante.
Globulina, livetina, ovolabúmina, ovomucina, ovomucoide, ovoviteli-
na, vitelina.
E-161b (luteína, pigmento amarillo).
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agudos, debe asegurarse una correcta hidratación, y la ad-
ministración de corticoides puede ser útil en atenuar la re-
puesta inmune celular. Generalmente, estos desórdenes 
tienden a ser transitorios, logrando tolerancia alrededor 
del año de edad, aunque en algunos años pueden persistir 
durante la infancia.51

La FAAN (The Food Allergy and Anaphylaxis Network),52 
propone un instructivo del plan de emergencia contra 
alérgenos alimentarios, adaptado a cada paciente, con la 
utilización de fármacos a administrarse según la reacción 
presentada (Apéndice).
Cuando se evalúa cuál es la terapia alergológica más fre-
cuentemente utilizada por los especialistas en un estudio 
español, la evitación del alimento se recomendó en un 
90% y el tratamiento con antihistamínicos en el 26% de 
los pacientes.53 En este mismo estudio se aclara que aun-
que en ocasiones existan reacciones cruzadas con proteí-
nas de huevo de otras aves (pato, pavo, codorniz), los ni-
ños alérgicos al huevo de gallina usualmente puede tole-
rar huevos de otras especies. Tampoco hay necesidad, en 
niños sensibles al huevo, de evitar el pollo, y aquellos casos 
muy raros de niños alérgicos al pollo a menudo toleran el 
huevo de gallina.

Factores pronósticos 

Los factores pronósticos que favorecen la tolerancia al 
huevo incluyen: diagnóstico a temprana edad;54 síntomas 
leves luego de la ingestión del huevo restringidos a piel sin 
síntomas sistémicos;25 diámetro pequeño de la pápula en 
testificación cutánea al diagnóstico;55 bajo nivel de IgE sé-
rica específica a huevo (menor a 50 KU/l);56.58 descenso 
del valor de IgE específica en la evolución.59

Se encontró que los niveles iniciales de IgE sérica para los 
alérgenos de la clara de huevo, ovoalbúmina y ovomucoi-
de fueron significativamente menores en el grupo de pa-
cientes que lograron tolerancia. Existe una relación direc-
ta entre el porcentaje y tasa de descenso en el tiempo de 
IgE específica de huevo y la probabilidad de desarrollar 
tolerancia.64

Los pacientes alérgicos al huevo tienen predisposición a 
desarrollar alergia respiratoria en la infancia, siendo un 
factor de riesgo de crisis asmáticas severas.61,62,38

El seguimiento periódico de los pacientes alérgicos al hue-
vo es esencial para evaluar el desarrollo de tolerancia. Las 
pruebas de provocación DDCPC son los métodos idea-
les. Sin embargo, la cuantificación de IgE específica a clara 
de huevo en el tiempo puede ser útil para predecir la reac-
tividad clínica y evitar la provocación en algunos casos. El 
factor edad debe ser tenido en cuenta al evaluar los nive-
les de IgE sérica específica de clara de huevo. Las diferen-
cias en los estudios publicados varían de acuerdo a la po-
blación estudiada. En el trabajo de Montesinos y cols.,38 

las pruebas de provocación no están indicadas en niños 
con las siguientes características: <24 meses con IgE séri-
ca específica clara > 0,36 kUA/l (VPP 92%); 25-36 me-
ses con >1,52 kUA/l (VPP 100%); 37-48 meses con > 
1,35 kUA/l (VPP 100%); 49-60 meses con > 2,59 kUA/l 
(VPP 100%); > 60 meses con > 1,84 kUA/l (VPP 100%).
Se ha demostrado que los niños con alergia a huevo per-
sistente tenían niveles significativamente más altos de 
IgE sérica contra epitopes secuenciales que aquellos 
con alergia a huevo transitoria con IgE contra epitopes 
conformacionales.8

Historia natural

La alergia a las proteínas del huevo es más frecuente en 
niños menores de 7 años y tiende a desaparecer con la 
edad.53 Una pequeña proporción persiste en la infan-
cia tardía y adolescencia.63 La tolerancia se logra: 37-
66% a los 10 años, 61-86% a los 14 años y 80-95% a 
los 18 años.61 Algunos investigadores identificaron que 
la persistencia de alergia al huevo estaba asociada con 
IgE sérica específica elevada, presencia de síndrome ec-
cema/dermatitis atópica o coexistencia con otras aler-
gias alimentarias.63

Como la tolerancia ocurre con una tasa de 20%/año en los 
primeros 5 años de edad, se deben repetir testificaciones 
cutáneas regularmente. La resolución de la testificación es 
un buen indicador de la adquisición de tolerancia.25

En una serie de estudios, las tres cuartas partes de los niños 
alérgicos a huevo toleraron primero la yema cocida.55 Hay 
un efecto diferente del calor sobre los alérgenos del huevo, 
disminuye la alergenicidad de ovomucoide y de ovoalbúmi-
na, pero no afecta la lisozima;64 esto explica que algunos ni-
ños reaccionan con huevo crudo y no con huevo cocido.65

Se ha observado que los niños con eccema atópico, sen-
sibilizados a ovoalbúmina con alta relación IgG4/IgE lo-
gran una tolerancia clínica más rápida. En consecuencia, 
la relación IgG4/IgE puede ser un marcador importante 
para identificar qué niños podrán consumir el alimento 
más temprano.47

Reintroducción

Una vez indicada la dieta de exclusión, un punto funda-
mental es decidir hasta cuándo mantenerla.
Debe realizarse un estrecho seguimiento determinando si 
es seguro o no intentar un enfrentamiento, para luego po-
der reintroducir normalmente el alimento si el desafío re-
sulta negativo.50,66,67

En el momento de planificar el enfrentamiento es necesario 
evaluar: edad del paciente y clínica actual, probables transgre-
siones a la dieta, síntomas que presentó en el momento del 
diagnóstico, pruebas cutáneas y parámetros de laboratorio.
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El tiempo necesario para lograr la tolerancia varía de un 
niño a otro por lo que el momento para realizar dicho 
enfrentamiento debe ser evaluado en cada paciente en 
particular.
Para poder realizar el desafío, el paciente debe estar sin 
síntomas provocados por su alergia alimentaria, ni otra pa-
tología en ese momento.50,68

Es primordial interrogar sobre posibles transgresiones. 
Si se constata una ingesta de huevo en los últimos 3 me-
ses, que haya provocado sintomatología, el desafío debe-
rá postergarse.
Los síntomas que llevaron al diagnóstico también son fun-
damentales al momento de tomar esta decisión. La grave-
dad de la clínica inicial debe hacernos planear mucho más 
cuidadosamente el enfrentamiento de un niño que ha pre-
sentado anafilaxia en comparación con quien ha presenta-
do sólo síntomas dermatológicos.50

Además del control de la sintomatología, se repiten las 
pruebas cutáneas, ya que su negatividad nos indica una 
alta probabilidad de tolerancia.69

Los parámetros de laboratorio también son de suma im-
portancia. Los monitoreos anuales de IgE específica que 
muestran un descenso suponen una prueba de provo-
cación no reactiva.38,37 La disminución del 50% del títu-
lo de IgE específica para la clara de huevo a los 12 meses, 
se asocia a una probabilidad del 50% de resolución de la 
alergia.50,70

Si la clínica, el laboratorio y las pruebas cutáneas específi-
cas así lo indicasen, se intentará el desafío para evaluar la 
tolerancia.

Vacunas y alergia al huevo

Actualmente existen 3 vacunas que son cultivadas en hue-
vo. Estas son: las vacunas de sarampión y paperas, la vacu-
na antigripal y la vacuna para la fiebre amarilla.
Mientras que las 2 primeras son cultivadas en fibroblas-
tos derivados de embriones de pollo y por tanto el con-
tenido de proteínas de huevo se encuentra en el orden 
de los picogramos a nanogramos, las vacunas de la gri-
pe y de la fiebre amarilla son cultivadas directamente 
en embriones de pollo, motivo por el cual la cantidad 
de proteínas de huevo se encuentra en el orden de los 
microgramos y por lo tanto en cantidades detectables 
capaces de provocar síntomas en individuos sensibiliza-
dos (Cuadro 8).71

Es importante entonces que todos los pacientes con alergia 
a las proteínas del huevo sean evaluados por un especialis-
ta antes de la aplicación de vacunas con contenido de estas 
proteínas.
Con respecto a las vacunas contra el sarampión y paperas, 
en 1983 se reportaron 2 casos de anafilaxia por vacuna con-
tra sarampión;72 sin embargo, una gran cantidad de niños 
alérgicos al huevo han recibido la vacuna triple viral sin pre-
sentar reacciones adversas.73 Una revisión de casos de anafi-
laxia por vacuna triple viral no encontró casos de alergias al 
huevo,74 y estudios de seguimiento han demostrado la segu-
ridad de la administración de la triple viral en forma habi-
tual en estos niños.75

Las recomendaciones actuales indican la vacuna triple viral 
en todos los niños con alergia al huevo sin la necesidad de 
tomar recaudos para su aplicación, ya que esta condición no 
incrementa el riesgo de reacciones alérgicas severas. 76,69

La administración de vacuna antigripal en nuestro país es 
obligatoria en niños de 6 meses a 24 meses (inclusive), inde-
pendientemente de que pertenezcan a grupos de riesgo (p. 
ej., enfermedad crónica respiratoria incluyendo asma).77

Las vacunas antigripales pueden contener una cantidad 
mensurable de proteínas de huevo (ovoalbúmina) que varía 
entre 0,2 y 42 mg/ml.78 Por otro lado, un estudio demostró 
que 1 de cada 3 pacientes vacunados con antigripal presen-
ta aumento de la IgE específica para proteínas de huevo.79

Si bien existen pocos estudios que acerca del riesgo de 
reacciones alérgicas a esta vacuna en pacientes con alergia 
al huevo, se han descripto reacciones anafilácticas.80

Se ha demostrado que, en pacientes con alergia al huevo, la 
administración de la vacuna antigripal es segura en protoco-
los de varias dosis crecientes.81 La seguridad de la aplicación 
de vacunas antigripales también se ha establecido para aque-
llas vacunas que contengan menos de a 1,2 mg/ml.82

Si la concentración de ovoalbúmina es desconocida se re-
comienda realizar un test cutáneo (skin prick test) y lue-
go, de ser este negativo, una intradermorreacción con di-
lución 1/100.
Si el test es positivo, se recomienda aplicar la vacuna en 
protocolos de varias dosis (Cuadro 9).73

La vacuna de la fiebre amarilla es una vacuna a virus vi-
vos atenuados y está indicada a todos aquellos que viajen a 
áreas endémicas para esta enfermedad.

Cuadro 8. Contenido de proteínas de huevo en vacunas.
Vacuna Se cultiva en Contenido de proteínas
Sarampión 
y paperas

Fibroblastos de  
embriones de pollo Picogramos a nanogramos

Gripe Fluído alantoideo  
extraembrionario Microgramos

Fiebre amarilla Embriones de pollo Microgramos

Cuadro 9. Protocolo de administración gradual de la vacuna antigri-
pal (referencia 73).
La dosis total de la vacuna es de 0,5 ml, la administración gradual debe 
realizarse cada 15 minutos. Este protocolo debe adaptarse para dosis 
de 0,25 ml en niños menores de 2 años.

0,05 ml dilución 1:100
0,05 ml dilución 1/10
0,05 ml sin diluir
0,10 ml sin diluir
0,15 ml sin diluir
0,20 ml sin diluir
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Todos los pacientes que deban recibir esta vacuna deben 
ser interrogados acerca de historia de alergia al huevo o 
carne de pollo y de reacciones previas con esta vacuna u 
otras que contengan huevo.69

La frecuencia de reacciones alérgicas se estima en 1 de 
cada 131.000 aplicaciones.83 Se han descrito reacciones 
en pacientes que desconocían su alergia al huevo pero que 
presentaban alergia a la proteína cruda del ave.84

Actualmente no se conoce la probabilidad de reacciones 
severas en individuos alérgicos al huevo que reciben esta 
vacuna.
Se recomienda, entonces, que los pacientes alérgicos al 
huevo o al pollo que deban administrarse esta vacuna sean 
sometidos a un test cutáneo que, de ser positivo, debe ser 
seguido por un protocolo de desensibilización.69 En caso 
de no poder vacunarse y la administración se indique por 
razón de un viaje, se recomienda evitar este traslado de-
bido a la gravedad del cuadro en caso de padecer fiebre 
amarilla.

Alergia al huevo: comorbilidades

Los niños con alergia al huevo sintomática tienen riesgo au-
mentado de padecer otras enfermedades alérgicas, especial-
mente asma (odds ratio [OR]=5,0)85 y alergia a maní/nuez.86 
La asociación de la alergia alimentaria con asma es indepen-
diente de otros marcadores de atopia como la historia fami-
liar de asma o la sensibilización a aeroalérgenos.86 Esta asocia-
ción es más fuerte en niños con alergia alimentaria múltiple y 
en los que tienen reacciones severas por alimentos.86

No se ha visto asociación entre los que tienen sensibiliza-
ción a alimentos asintomática y asma.86

Es importante una buena historia clínica para detectar sín-
tomas sugestivos de asma, sobre todo por la dificultad del 
diagnóstico en menores de 5 años.
La presencia de asma puede potenciar la severidad de la 
reacción ante una ingesta accidental de huevo. El excelente 
control del asma debe ser prioritario.69

En los alérgicos al huevo, si no tienen historia clínica cla-
ra de reacción por nuez o maní, no se recomienda realizar 
testificación con dichos alimentos.69

Alergia al huevo- Prevención

La prevención primaria consiste en evitar que se produz-
ca la sensibilización. Para lograr este objetivo, las medidas 
utilizadas deberían aplicarse en el período perinatal y los 
primeros años de vida. Es durante este período crítico que 
los lactantes con predisposición genética van a tener el pri-
mer contacto con el huevo, con el consiguiente riesgo.
En la búsqueda de modificar dicha sensibilización se ha 
postulado eliminar los alimentos más alergénicos en la 
embarazada y en la madre lactante. Actualmente no hay 

pruebas concluyentes de que la aplicación de esta medi-
da en la población general sea de utilidad para prevenir la 
alergia alimentaria, habiendo además riesgos importan-
tes para la madre quien puede no recibir una nutrición 
correcta, e incluso para el niño quien puede ver afectado 
su peso al nacer.87-90 Tampoco hay suficientes pruebas que 
apoyen el beneficio de retrasar la introducción de dichos 
alimentos en los niños de la población general.87,91,92 Se ha 
propuesto esta estrategia en niños predispuestos a desarro-
llar alergia alimentaria (2 años de edad para el huevo),93,94 
pero continúa siendo objeto de estudio.
Es de vital importancia identificar los niños con predis-
posición a sensibilizarse al huevo, ya que en ellos ten-
drá indicación más precisa la prevención primaria. Se 
han realizado muchos esfuerzos al respecto, buscando 
marcadores predictivos para su identificación precoz. 
La historia familiar de atopía y de alergia alimentaria 
en los padres es uno de los más estudiados, demostrán-
dose una fuerte agregación familiar de alergia a los ali-
mentos y la sensibilización a alérgenos alimentarios.95 
El riesgo de alergia alimentaria es mayor en niños na-
cidos de padres con fuerte antecedente familiar de ato-
pia, en caso de un solo padre corresponde a 50% y de 
los dos, de 70%. El riesgo en hermanos de una perso-
na afectada es 10 veces mayor que el de la población ge-
neral.94 La IgE elevada en sangre de cordón ha sido ob-
jeto de múltiples estudios, en relación con el desarro-
llo de asma y alergia alimentaria al año de vida, sin em-
bargo nuevas evaluaciones sugieren que su nivel predic-
tivo positivo es incierto.96-98 Otros marcadores que se 
han estudiado son los eosinófilos aumentados en sangre 
de cordón y en sangre periférica, aunque en la actuali-
dad no se utilizan en la práctica clínica diaria. La acti-
vidad de las células T reguladoras y en especial su pro-
ducción de interferón gamma están siendo estudiadas 
como marcadores para el diagnóstico temprano de ato-
pía y de alergia al huevo en particular; sin embargo, fal-
tan más evidencias para confirmar su utilidad.99

Se postula como medida de prevención primaria la lac-
tancia materna exclusiva hasta los 4 a 6 meses de edad.100 
Diferentes mecanismos están involucrados en el factor 
protector que brinda la lactancia. Uno de ellos es la facili-
tación de la formación de una adecuada microflora intes-
tinal, la cual participa en el proceso de la tolerancia oral a 
alérgenos. Por otro lado, si bien pueden detectarse alérge-
nos alimentarios de la dieta materna en la leche, su con-
centración es baja. Durante los primeros 6 meses de vida 
la barrera intestinal no ha adquirido su máxima eficien-
cia para bloquear el ingreso de alérgenos, por lo que la le-
che materna se presenta como el alimento más seguro, so-
bre todo en niños con predisposición genética a alergia 
alimentaria, a pesar de no existir evidencia categórica del 
efecto protector de la lactancia a este respecto.34,89
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Se han descripto otras formas de sensibilización tales 
como la inhalación de partículas alimentarias o a través 
del contacto cutáneo.92,101 Éstas deberían ser tenidas en 
cuenta a la hora de la prevención.
Nuevos estudios están evaluando la utilidad de introdu-
cir tempranamente (antes de los 4 meses) la alimentación 
complementaria, incluso los alimentos altamente aler-
génicos como el huevo, con el objeto de inducir toleran-
cia.102,103 La recomendación actual es evitar la introduc-
ción de sólidos antes de los 4 a 6 meses de edad,104 pero 
tampoco retrasarla innecesariamente4,6 ya que no hay evi-
dencia del beneficio de esta conducta. Es de primordial 
importancia a la hora de iniciar la alimentación comple-
mentaria, introducir los alimentos en pequeñas cantidades 
y uno a la vez, sin mezclarlos hasta comprobar la toleran-
cia a cada ingrediente, así como también constatar la au-
sencia de alérgenos ocultos.90,93

La prevención secundaria consiste en evitar la aparición de 
síntomas clínicos en individuos que se encuentran sensibi-
lizados al huevo. En niños con IgE específica positiva, que 
no han ingerido huevo y que no han desarrollado sínto-
mas, se posterga la introducción del mismo hasta que di-
cho valor sea negativo. En caso de estar alimentado con 
pecho materno se sugiere eliminar el huevo de la dieta ma-
terna en estos pacientes.87,105

La prevención terciaria es la evitación del huevo en el niño 
sensibilizado que ya ha tenido manifestaciones clínicas. Su 
aplicación se basa en mejorar su clínica actual, evitar nue-
vos síntomas y complicaciones irreversibles.
Los probióticos y prebióticos están siendo evaluados en 
prevención primaria, secundaria y terciaria de alergia ali-
mentaria, basándose en la importancia de la flora indíge-
na para favorecer la tolerancia a los alérgenos alimentarios, 
sin embargo no se ha logrado demostrar en forma conclu-
yente su utilidad, requiriéndose más estudios para poder 
utilizarlos en la clínica diaria.106-108

Futuro

Actualmente no existen métodos capaces de curar la aler-
gia alimentaria, el único tratamiento continúa siendo la 
evitación del alérgeno alimentario responsable.
Las nuevas investigaciones están orientadas a evaluar la in-
munomodulación a través de la inducción de la toleran-
cia oral.109

Se ha demostrado que las proteínas del huevo pueden 
exhibir una alergenicidad reducida después de cocinar-
lo110 y que la mayoría de los individuos que reaccionan 
con el huevo pueden ser capaces de tolerarlo hornea-
do;78,111 esto estaría asociado a cambios inmunológicos 
cuando la ingesta es continua, por lo que la incorpora-
ción de huevos extensamente cocinados puede repre-
sentar una forma natural de inmunoterapia.

La administración de pequeñas cantidades del alimento 
cuyas dosis se incrementan durante la fase de inducción y 
que es seguida por la ingesta de una cantidad máxima to-
lerada durante la fase de mantenimiento se denomina in-
ducción de la tolerancia oral.
Algunos estudios muestran resultados promisorios;112 sin 
embargo, la frecuencia de eventos adversos es alta113,114 y 
todavía no se conoce con exactitud si la inmunoterapia 
oral con alimentos es capaz de producir una verdadera to-
lerancia o una desensibilización transitoria. Por otro lado 
debido a que un porcentaje importante de pacientes evo-
luciona a la remisión de la enfermedad, no está claro si la 
tolerancia alcanzada se debe al tratamiento o a la historia 
natural en muchos casos.
La inmunoterapia oral es actualmente una terapia en in-
vestigación y no está recomendada en la práctica clínica.115
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Apéndice

Algoritmo de diagnóstico de alergia 
al huevo en Pediatría

El algoritmo para alergia a las proteínas del huevo es simi-
lar al que se necesita para la alergia a la proteína de la leche 
de vaca (Figura 1). La decisión de iniciar una metodolo-
gía de diagnóstico se debe basar en la sospecha del proble-
ma. Ante la duda, conviene iniciar los métodos indicados 
en esta guía siguiendo una lógica que permita la confirma-
ción diagnóstica.
Algoritmo para el diagnóstico de alergia al huevo.

Descripción del algoritmo:

Frente a la duda o sospecha diagnóstica, se debe interpre-
tar inicialmente si el cuadro puede ser originado por una 
reacción IgE mediada o no mediada por este anticuerpo. 
Siguiendo la línea del primer caso, se pueden realizar pre-
ferentemente determinaciones in vitro o in vivo para la de-
tección de IgE. Accesoriamente se puede realizar test del 

parche. La realización de mayor cantidad de estudios com-
plementarios no es una regla y su utilización permite obte-
ner una mayor sensibilidad de diagnóstico. Se deben con-
siderar los puntos de corte para realizar el diagnóstico a 
través de métodos complementarios.
Si estos estudios dieran resultados conflictivos, se debe 
realizar una prueba desencadenante abierta. Esta prueba 
puede ser de gran utilidad diagnóstica. Todas las pruebas 
desencadenantes deben estar precedidas por una elimina-
ción del alimento de la dieta durante un período no me-
nor a 4 semanas. Este período depende de la patología a 
descartar. Frente a la duda en caso de una prueba abierta 
se debe recurrir a una prueba desencadenante ciega, ideal-
mente doble ciego con control de placebo.
En el caso de sospechar una forma no mediada por IgE, 
se puede realizar test del parche, aunque esta metodología 
no es válida para todas las formas no mediadas por IgE. En 
general, todas las patologías no mediadas por IgE deberían 
realizar una prueba desencadenante como procedimiento 
diagnóstico de elección. 

Sospecha diagnóstica

IgE mediada No mediada por IgE

Test del parche

Desencadenante abierto

IgE sérica especí�ca

Test del parche

Prick test

Diagnóstico

Positivo Negativo

DudaDDCPC

Figura 1. Algoritmo diagnóstico.




