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Mesa Redonda: Novedades en la alergia a alimentos en Pediatria

Alergia alimentaria no mediada por IgE
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INTRODUCCION

Durante las tltimas décadas, las distintas patologias de base
alérgica han experimentado un crecimiento exponencial en los pai-
ses industrializados. En concreto, las reacciones alérgicas a los ali-
mentos son un problema de interés pedidtrico creciente tanto por
el aumento de su prevalencia como por el impacto personal y social
que producen. La prevalencia de alergia alimentaria estimada en
la poblacién pedidtrica general se sitda en torno al 4% pudiendo
llegar hasta el 8% en los nifios més pequefios!.

La complejidad de las reacciones adversas a alimentos ha gene-
rado confusion en la terminologfa aplicada durante décadas. Actual-
mente se siguen las directrices del documento elaborados en el afio
2001 por la Academia Europea de Alergia e Inmunologia Clinica®.
Reaccién adversa a un alimento se define como la respuesta clini-
ca anormal que se atribuye a la exposicion de un alimento o aditi-
vo alimentario. Esta puede deberse a sustancias toxicas presentes
en los alimentos de forma natural o por contaminacién, o bien, a
reacciones de hipersensibilidad (Fig. 1). El término alergia alimen-
taria deberd aplicarse tinicamente a aquellas reacciones alimenta-
rias de hipersensibilidad de mecanismo inmunolégico y reservar
el de intolerancia a las producidas por otros mecanismos: enzi-
maticos, farmacolégicos, etc.

La alergia alimentaria se manifiesta clinicamente por una serie
de cuadros de intensidad variable que afectan a varios érganos o
sistemas, como la cavidad bucal, tracto digestivo, piel, aparato res-
piratorio y sistema cardiovascular®. Segtin el mecanismo inmu-
nolégico implicado se subdivide en (Fig. 2):

- Alergia alimentaria mediada por IgE: los sintomas aparecen en
segundos o minutos después de la ingesta del alimento cau-
sante, normalmente antes de las 2 primeras horas. El meca-
nismo patogénico es una reaccién de tipo I y los responsables
son los anticuerpos IgE especificos para un alimento en con-
creto. Se pueden demostrar mediante las pruebas cutdneas de
lectura inmediata o la cuantificacion en suero de los mismos.

- Alergia alimentaria no mediada por IgE: el periodo de latencia
desde la ingesta hasta la aparicién de los sintomas es mayor
al anteriormente descrito. El mecanismo patogénico no esta cla-
ramente definido, aunque se admite el mecanismo celular como
el mas probable.

- Reacciones mixtas: este grupo esta formado por los trastornos
eosinofilicos primarios, la dermatitis atdpica y el asma.
Estudios recientes han puesto de manifiesto que probablemente

todas las formas de alergia alimentaria tengan una fisiopatologia

comun por sensibilizacién a antigenos alimentarios y respuesta

Th26.

PROCTOCOLITIS ALERGICA DEL LACTANTE

Es un cuadro benigno de inicio en los primeros 6 meses de vida
que se caracteriza clinicamente por la aparicién de sangrado rectal
asociado, en la mayoria de los casos, a deposiciones diarreicas. La
cantidad de sangre en heces es variable, desde pequefias gotas en
algunas deposiciones de manera erratica hasta rectorragia franca
en todas ellas. El lactante tiene muy buen estado general y la pal-
pacién abdominal es normal, al igual que la analitica sanguinea,
salvo un pequefio porcentaje de casos que pueden presentar una
discreta anemia, hipoalbulinemia o eosinofilia periférica®.

Son varios los alimentos que se han asociado con la aparicién de
colitis alérgica (pescado, huevo, soja, trigo,...) pero el agente més
involucrado con diferencia es la leche de vaca. Ademas, hasta un 30%
de ellos tienen alergia tanto a la leche de vaca como a la de soja. Un
60% de estos nifios estdn alimentados al pecho de forma exclusiva®.
En estos casos el desencadenante son las proteinas de leche de vaca
excretadas en la leche por el consumo de lacteos por parte de la madre.

Los factores de riesgo para desarrollar colitis alérgica son la
susceptibilidad genética individual asociada a la ingesta de ali-
mentos sensibilizantes, la inmadurez de la funcién inmunitaria y
la alteraci6n de la permeabilidad intestinal®.
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Figura 1. Clasificacién de las reacciones adversas a alimentos.

El diagndstico se basa en la clinica caracteristica y la respues-
ta a la eliminacién de la dieta de las proteinas causantes del cua-
dro. En estos nifios se deberia valorar la realizacién de una prueba
de reexposicién para confirmar el diagndstico aunque, en la prac-
tica, la mayoria de los casos suelen ser diagnosticados y tratados
empiricamente. Las pruebas cuténeas y los anticuerpos IgE espe-
cificos son negativos; la ecografia puede detectar tinicamente un
engrosamiento de la mucosa y la rectosigmoidoscopia con toma de
biopsias no estd indicada de rutina. En la endoscopia aparecen areas
de mucosa de colon descendente y sigma eritematosas, edemato-
sas, a veces con erosiones o ulceraciones superficiales, sangrado e
hiperplasia nodular linfoide. En la biopsia aparece un infiltrado de
eosindfilos en todo el espesor de la mucosa y ldmina propia y, en
raras ocasiones, abscesos cripticos®. El diagndstico diferencial inclu-
ye procesos infecciosos, enterocolitis necrotizante, invaginacién
intestinal y fisuras anales.

El tratamiento consiste en la retirada de la proteina sospecho-
sa. A los lactantes alimentados con formula se les prescribira un
hidrolizado y si no responde se optard por una férmula elemental.
Si el nifio recibe lactancia materna y la intencién es mantenerla se
eliminara la leche de vaca de la dieta, pudiendo ser necesario en
ocasiones eliminar también la soja y el huevo. Si a pesar de estas
medidas no se resuelve el cuadro en 72 horas puede ser necesario
administrar una férmula hidrolizada o, si persiste, una formula ele-
mental. El pronéstico es habitualmente bueno, remitiendo el cua-
dro a partir del afio de edad por lo que las medidas de tratamien-
to son solo temporales.

ENTEROCOLITIS POR PROTEINAS ALIMENTARIAS

La enterocolitis tfpicamente se manifiesta con un cuadro agudo
que tiene lugar entre las 2-3 horas posteriores a la ingesta con vémi-

252 VOL. 51 N2 218, 2011

Mediada por IgE No mediada por IgE

- Voémitos, diarrea

- Enterocolitis, proctocolitis
— Urticaria, exantema

y enteropatia inducida

— Sindrome oral por proteinas

- Anafilaxia - Celiaquia

— Rinitis alérgica — Dermatitis herpetiforme
- Broncoespasmo - Hemosiderosis pulmonar

inducida por proteinas
- RGE, c6licos, estreiiimiento

- Esofagitis, gastritis, gastroenteritis
%colitis eosinofilicas

- Dermatitis atopica

- Asma

Figura 2. Formas clinicas de presentacion de la alergia a alimentos.

tos profusos y repetidos, con o sin diarrea, acompafados de afec-
tacién importante del estado general y tendencia a la letargia. En
los casos mds graves puede evolucionar a shock con hiponatremia,
acidosis e incluso metahemoglobinemia. En otros casos cursa con
episodios diarreicos de diferentes tipos, desde heces blandas y
abundantes hasta diarrea liquida y explosiva, o bien, pueden pre-
sentar clinica de malabsorcion intestinal, con estancamiento de la
curva ponderal acompafiada de otros sintomas como la distensién
abdominal o la irritabilidad.

La leche de vaca es el alimento mds comtnmente implicado,
no habiéndose publicado ningtin caso en lactantes que se alimen-
tan exclusivamente con leche materna. En ellos se manifiesta de
manera aguda al introducir la férmula artificial mientras que en los
alimentados con férmula desde los primeros dias de vida la clini-
ca suele ser mas larvada, con diarrea, hipoalbuminemia y fallo de
medro. Otros alimentos que pueden producir enterocolitis son
huevo, cereales, legumbres, pescados, carnes, frutos secos, etc,
de manera tinica o concomitante.

Aligual que en la proctocolitis, el diagndstico se basa en la his-
toria clinica y la respuesta a la retirada del alergeno. La prueba de
exposicion oral debe realizarse en medio hospitalario bajo super-
vision médica y, en casos graves, con una via intravenosa ya pre-
parada. Las pruebas cutdneas y los anticuerpos IgE especificos son
negativos y en la analitica sanguinea se puede encontrar neutrofi-
lia. Los hallazgos en la biopsia y el estudio endoscépico muestran
alteraciones histolégicas inespecificas como edema de pared, infil-
trados inflamatorios inespecificos, abscesos cripticos en colon y
atrofia leve de las vellosidades en intestino delgado®?.

El tratamiento se basa en la evitacién del alimento desencade-
nante. En el caso de la leche se aconseja optar por una férmula hidro-
lizada ya que el 50% de los pacientes reaccionan con las proteinas
dela soja. Si el cuadro no evoluciona favorablemente se sustituird
el hidrolizado por una férmula elemental a base de aminoécidos®.

El prondstico es favorable. En el caso de la leche de vaca el cua-
dro suele resolverse en torno al afio de edad, persistiendo hasta los
26 3 aflos si se trata de otros alimentos y durante toda la infancia
en casos excepcionales.



ENTEROPATIA POR PROTEINAS ALIMENTARIAS

La enteropatia cursa con diarrea crénica y vomitos, malabsor-
cién y fallo de medro. Si no se trata puede evolucionar a una ente-
ropatia pierde-proteinas, con la aparicién de edemas e hipoalbu-
minemia®. Suele aparecer en los 12 primeros meses de vida aun-
que puede debutar a lo largo de los 2 primeros afios.

La leche de vaca es el alimento mas frecuentemente implica-
do pero también se ha demostrado la participacién de otros como
la soja, el huevo, arroz, pescado o pollo. Algunos nifios presen-
tan una sensibilizacion previa a las proteinas de la leche de vaca y
posteriormente acaban desarrollando una enteropatia por soja o
gluten.

El diagnéstico se basa en la combinacién de los hallazgos de la
biopsia intestinal, la desaparicion de los sintomas con la retirada
del alimento implicado y su reaparicion tras la provocacion. En la
biopsia intestinal se observa, de forma parcheada, diferentes gra-
dos de atrofia de las vellosidades intestinales, hiperplasia de las
criptas, aumento de los linfocitos CD4+ y CD8+ a nivel de la ldmi-
na propia de la mucosa intestinal y a veces infiltrado eosinofilico.
Las pruebas cutdneas y las IgE especifica son negativas. El diag-
néstico diferencial se realiza con enteropatias de etiologia infec-
ciosa, parasitaciones, linfangiectasia y la enfermedad celiaca.

El tratamiento consiste en la identificacién del alimento y su
retirada posterior. En el caso de la enteropatia por proteinas de la
leche de vaca, se aconseja la utilizacion de una féormula hidroliza-
da. Posteriormente, estd indicada la realizacion de una prueba de
provocacion oral para determinar la resolucién del cuadro que en
la mayoria de los casos se resuelve antes de los 24 meses de vida
y s6lo en muy raras ocasiones persistira hasta la edad adulta.

SINDROME DE HEINER

Heiner y cols. describieron en 1962 un cuadro clinico caracte-
rizado por hemosiderosis pulmonar con infiltrados pulmonares
cambiantes, anemia ferropénica y fallo de medro asociado a la pre-
sencia de precipitinas frente a las proteinas de la leche de vaca en
suero™. Desde entonces hasta la fecha se han publicado un peque-
fio ntimero de casos similares'>17.

ESTRENIMIENTO

Varios estudios han sugerido que la alergia a proteinas de leche
de vaca puede ser la causa de algunos casos de estrefiimiento en
nifios aunque son necesarios mds estudios para confirmar esta hipé-
tesis(lB-ZZ)'

DERMATITIS ATOPICA

Cada dia aparecen mas datos que soportan la nocién de que la
alergia alimentaria juega un papel en la patogenia de la dermatitis
atépica. Es bien conocido que existe una elevada prevalencia de
sensibilizacién a alimentos en lactantes con dermatitis at6pica,
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sin embargo la relevancia clinica de la hipersensibilidad a alimen-
tos en la patogenia de la dermatitis atopica estd atin sin aclarar®-2".

ESOFAGITIS EOSINOFILICA

Las gastroenteropatias eosinofilicas primarias son procesos que
afectan de forma selectiva al tubo digestivo. Se caracterizan por
la presencia de una inflamacién rica en eosinéfilos que infiltra al
menos una capa de la pared gastrointestinal en ausencia de causas
conocidas que producen eosinofilia como las reacciones a medi-
camentos, las parasitosis o las enfermedades malignas. Incluyen la
esofagitis, gastritis, gastroenteritis, enteritis y colitis eosinofilicas®.

La esofagitis eosinofilica es una entidad que se caracteriza por
la infiltracién eosinofilica crénica del es6fago. Aunque es poco fre-
cuente, en los tltimos afios se ha incrementado el ntimero de pacien-
tes diagnosticados, probablemente debido a un mayor conocimiento
de la enfermedad.

La etiologia de la esofagitis eosinofilica estd todavia sin aclarar.
En la actualidad existen bastantes publicaciones que apoyan la hipé-
tesis de que la alergia a alimentos e inhalantes juegan un papel
importante en la fisiopatologia de la enfermedad. Se han encon-
trado porcentajes elevados de atopia (50-81%) y respuesta inmu-
nolégica de tipo Th2 en pacientes con esofagitis eosinofilica®~”. Se
ha obtenido mejora clinica y anatomopatoldgica tras administra-
cién de una dieta elemental en pacientes con esofagitis eosinofili-
ca que no han respondido a otros tratamientos®". Estdn descritas
variaciones estacionales en la sintomatologia de la esofagitis eosi-
nofilica en pacientes con alergia polinica®>3¥. Ademas, trabajos
recientes han puesto de manifiesto la existencia de una predispo-
sicion genética en pacientes con esta patologia con varios genes
implicados, entre ellos el de la eotaxina-3©>%).

La valoraci6n alergoldgica en la esofagitis eosinofilica es impor-
tante para determinar la posible reaccién causal con los posibles
alérgenos alimentarios e inhalantes a los que esté expuesto el
paciente y programar las estrategias terapéuticas pertinentes. Las
técnicas de estudio utilizadas son las habituales: prick, prick-prick,
patch test y determinacion de IgE especifica. El prick-prick con el
alimento fresco es mas sensible que el prick con el extracto estdn-
dar. Las pruebas epicutaneas han sido utilizadas en el diagnés-
tico de respuesta tardia a alérgenos alimentarios en la esofagitis
eosinofilica®? 4 aunque no suelen ser realizadas de rutina al no
haber extractos alergénicos estandarizados con la mayoria de ali-
mentos.

El tratamiento inicial se basa en la farmacoterapia y la dieta de
eliminacién®’. La dieta de exclusion se puede disefiar bien en base
a los resultados del estudio alérgico o eliminando aquellos alimentos
que contienen los antigenos alimentarios mas habituales. Ambos
planteamientos han mostrado ser igual de eficaces“?. También se
han publicado estudios en los que la opcién terapéutica utilizada
es la dieta a base de una formula elemental con aminoécidos. Esta
pauta deberia reservarse tinicamente para aquellos pacientes con
alergia alimentaria multiple por ser habitualmente mal tolerada y
por el riesgo de aparicion de carencias nutricionales. La falta de res-
puesta con la dieta de eliminacion adecuada puede ser debida a
la sensibilizacin a aeroalérgenos.
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