
INTRODUCCIÓN

Durante las últimas décadas, las distintas patologías de base
alérgica han experimentado un crecimiento exponencial en los paí-
ses industrializados. En concreto, las reacciones alérgicas a los ali-
mentos son un problema de interés pediátrico 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 población pediátrica general se sitúa en torno al 4% pudiendo
llegar hasta el 8% en los niños más pequeños(1-3).

La complejidad de las reacciones adversas a alimentos ha gene-
rado confusión en la terminología aplicada durante décadas. Actual-
mente se siguen las directrices del documento elaborados en el año
2001 por la Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica(4).
Reacción adversa a un alimento se define como la respuesta clíni-
ca anormal que se atribuye a la exposición de un alimento o aditi-
vo alimentario. Ésta puede deberse a sustancias tóxicas presentes
en los alimentos de forma natural o por contaminación, o bien, a
reacciones de hipersensibilidad (Fig. 1). El término alergia alimen-
taria deberá aplicarse únicamente a aquellas reacciones alimenta-
rias de hipersensibilidad de mecanismo inmunológico y reservar
el de intolerancia a las producidas por otros mecanismos: enzi-
máticos, farmacológicos, etc.

La alergia alimentaria se manifiesta clínicamente por una serie
de cuadros de intensidad variable que afectan a varios órganos o
sistemas, como la cavidad bucal, tracto digestivo, piel, aparato res-
piratorio y sistema cardiovascular(5). Según el mecanismo inmu-
nológico implicado se subdivide en (Fig. 2):
– Alergia alimentaria mediada por IgE: los síntomas 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 reacción de tipo I y los responsables
son los anticuerpos IgE específicos para un alimento en con-
creto. Se pueden demostrar mediante las pruebas cutáneas de
lectura inmediata o la cuantificación en suero de los mismos.

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

– Reacciones mixtas: este grupo está formado por los trastornos
eosinofílicos primarios, la dermatitis atópica y el asma.
Estudios recientes han puesto de manifiesto que probablemente

todas las formas de alergia alimentaria tengan una fisiopatología
común por sensibilización a antígenos alimentarios y respuesta
Th2(6).

PROCTOCOLITIS ALÉRGICA DEL LACTANTE

Es un cuadro benigno de inicio en los primeros 6 meses de vida
que se caracteriza clínicamente por la aparición de sangrado rectal
asociado, en la mayoría de los casos, a deposiciones diarreicas. La
cantidad de sangre en heces es variable, desde pequeñas gotas en
algunas deposiciones de manera errática hasta rectorragia franca
en todas ellas. El lactante tiene muy buen estado general y la pal-
pación abdominal es normal, al igual que la analítica sanguínea,
salvo un pequeño porcentaje de casos que pueden presentar una
discreta anemia, hipoalbulinemia o eosinofilia periférica(7). 

Son varios los alimentos que se han asociado con la aparición de
colitis alérgica (pescado, huevo, soja, trigo,…) pero el agente más
involucrado con diferencia es la leche de vaca. Además, hasta un 30%
de ellos tienen alergia tanto a la leche de vaca como a la de soja. Un
60% de estos niños están alimentados al pecho de forma exclusiva(8).
En estos casos el desencadenante son las proteínas de leche de vaca
excretadas en la leche por el consumo de lácteos 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 función inmunitaria y
la alteración de la permeabilidad intestinal(9).
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El diagnóstico se basa en la clínica característica y la respues-
ta a la eliminación de la dieta de las proteínas causantes del cua-
dro. En estos niños se debería valorar la realización de una prueba
de reexposición para confirmar el diagnóstico aunque, en la prác-
tica, la mayoría de los casos suelen ser diagnosticados y tratados
empíricamente. Las pruebas cutáneas y los anticuerpos IgE espe-
cíficos son negativos; la ecografía puede detectar únicamente un
engrosamiento de la mucosa y la rectosigmoidoscopia con toma de
biopsias no está indicada de rutina. En la endoscopia aparecen áreas
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
eosinófilos en todo el espesor de la mucosa y lámina propia  y, en
raras ocasiones, abscesos crípticos(9). El diagnóstico diferencial inclu-
ye procesos infecciosos, enterocolitis necrotizante, invaginación
intestinal y fisuras anales.

El tratamiento consiste en la retirada de la proteína sospecho-
sa. A los lactantes alimentados con fórmula se les prescribirá un
hidrolizado y si no responde se optará por una fórmula elemental.
Si el niño recibe lactancia materna y la intención  es mantenerla se
eliminará 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 fórmula hidrolizada o, si persiste, una fórmula ele-
mental. El pronóstico es habitualmente bueno, remitiendo el cua-
dro a partir del año de edad por lo que las medidas de tratamien-
to son solo temporales.

ENTEROCOLITIS POR PROTEÍNAS ALIMENTARIAS

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

tos profusos y repetidos, con o sin diarrea, acompañados de afec-
tación importante del estado general y tendencia a la letargia. En
los casos más 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 líquida y explosiva, o bien, pueden pre-
sentar clínica de malabsorción intestinal, con estancamiento de la
curva ponderal acompañada de otros síntomas como la distensión
abdominal o la irritabilidad(10).

La leche de vaca es el alimento más comúnmente implicado,
no habiéndose publicado ningún caso en lactantes que se alimen-
tan exclusivamente con leche materna. En ellos se manifiesta de
manera aguda al introducir la fórmula artificial mientras que en los
alimentados con fórmula desde los primeros días de vida la clíni-
ca suele ser más 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 única o concomitante(10,11).

Al igual que en la proctocolitis, el diagnóstico se basa en la his-
toria clínica y la respuesta a la retirada del alergeno. La prueba de
exposición oral debe realizarse en medio hospitalario bajo super-
visión médica y, en casos graves, con una vía intravenosa ya pre-
parada. Las pruebas cutáneas y los anticuerpos IgE específicos son
negativos y en la analítica sanguínea se puede encontrar neutrofi-
lia. Los hallazgos en la biopsia y el estudio endoscópico muestran
alteraciones histológicas inespecíficas como edema de pared, infil-
trados inflamatorios inespecíficos, abscesos crípticos en colon y
atrofia leve de las vellosidades en intestino delgado(12).

El tratamiento se basa en la evitación del alimento desencade-
nante. En el caso de la leche se aconseja optar por una fórmula hidro-
lizada ya que el 50% de los pacientes reaccionan con las proteínas
de la soja.  Si el cuadro no evoluciona favorablemente se sustituirá
el hidrolizado por una fórmula elemental a base de aminoácidos(9).

El pronóstico es favorable. En el caso de la leche de vaca el cua-
dro suele resolverse en torno al año de edad, persistiendo hasta los
2 ó 3 años si se trata de otros alimentos y durante toda la infancia
en casos excepcionales. 
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Figura 1. Clasificación de las reacciones adversas a alimentos.

– Vómitos, diarrea
– Urticaria, exantema
– Síndrome oral
– Anafilaxia
– Rinitis alérgica
– Broncoespasmo

– Enterocolitis, proctocolitis
y enteropatía inducida
por proteínas

– Celiaquía
– Dermatitis herpetiforme
– Hemosiderosis pulmonar

inducida por proteínas
– RGE, cólicos, estreñimiento

– Esofagitis, gastritis, gastroenteritis
y colitis eosinofílicas

– Dermatitis atópica
– Asma

Mediada por IgE No mediada por IgE

Figura 2. Formas clínicas de presentación de la alergia a alimentos.
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ENTEROPATÍA POR PROTEÍNAS ALIMENTARIAS

La enteropatía cursa con diarrea crónica y vómitos, malabsor-
ción y fallo de medro. Si no se trata puede evolucionar a una ente-
ropatía pierde-proteínas, con la aparición de edemas e hipoalbu-
minemia(13). Suele aparecer en los 12 primeros meses de vida aun-
que puede debutar a lo largo de los 2 primeros años. 

La leche de vaca es el alimento más frecuentemente implica-
do pero también se ha demostrado la participación de otros como
la soja, el huevo, arroz, pescado o pollo. Algunos niños presen-
tan una sensibilización previa a las proteínas de la leche de vaca y
posteriormente acaban desarrollando una enteropatía por soja o
gluten.

El diagnóstico se basa en la combinación de los hallazgos de la
biopsia intestinal, la desaparición de los síntomas con la retirada
del alimento implicado y su reaparición tras la provocación. 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 lámi-
na propia de la mucosa intestinal y a veces infiltrado eosinofílico.
Las pruebas cutáneas y las IgE específica son negativas. El diag-
nóstico diferencial se realiza con enteropatías de etiología infec-
ciosa, parasitaciones, linfangiectasia y la enfermedad celíaca.

El tratamiento consiste en la identificación del alimento y su
retirada posterior. En el caso de la enteropatía por proteínas de la
leche de vaca, se aconseja la utilización de una fórmula hidroliza-
da. Posteriormente, está indicada la realización de una prueba de
provocación oral para determinar la resolución del cuadro que en
la mayoría de los casos se resuelve antes de los 24 meses de vida
y sólo en muy raras ocasiones persistirá hasta la edad adulta.

SÍNDROME DE HEINER

Heiner y cols. describieron en 1962 un cuadro clínico 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 proteínas de la leche de vaca en
suero(14). Desde entonces hasta la fecha se han publicado un peque-
ño número de casos similares(15-17).

ESTREÑIMIENTO

Varios estudios han sugerido que la alergia a proteínas de leche
de vaca puede ser la causa de algunos casos de estreñimiento en
niños aunque son necesarios más estudios para confirmar esta hipó-
tesis(18-22).

DERMATITIS ATÓPICA

Cada día aparecen más datos que soportan la noción de que la
alergia alimentaria juega un papel en la patogenia de la dermatitis
atópica. Es bien conocido que existe una elevada prevalencia de
sensibilización a alimentos en lactantes con dermatitis atópica,

sin embargo la relevancia clínica de la hipersensibilidad a alimen-
tos en la patogenia de la dermatitis atópica está aún sin aclarar(23–27).

ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA

Las gastroenteropatías eosinofílicas primarias son procesos que
afectan de forma selectiva al tubo digestivo. Se caracterizan por
la presencia de una inflamación rica en eosinófilos 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 eosinofílicas(28). 

La esofagitis eosinofílica es una entidad que se caracteriza por
la infiltración eosinofílica crónica del esófago. Aunque es poco fre-
cuente, en los últimos años se ha incrementado el número de pacien-
tes diagnosticados, probablemente debido a un mayor conocimiento
de la enfermedad.

La etiología de la esofagitis eosinofílica está todavía sin aclarar.
En la actualidad existen bastantes publicaciones que apoyan la hipó-
tesis de que la alergia a alimentos e inhalantes juegan un papel
importante en la fisiopatología de la enfermedad.  Se han encon-
trado porcentajes elevados de atopia (50-81%) y respuesta inmu-
nológica de tipo Th2 en pacientes con esofagitis eosinofílica(29,30). Se
ha obtenido mejora clínica y anatomopatológica tras administra-
ción de una dieta elemental en pacientes con esofagitis eosinofíli-
ca que no han respondido a otros tratamientos(31). Están descritas
variaciones estacionales en la sintomatología de la esofagitis eosi-
nofílica en pacientes con alergia polínica(32-34). Además, trabajos
recientes han puesto de manifiesto la existencia de una predispo-
sición genética en pacientes con esta patología con varios genes
implicados, entre ellos el de la eotaxina-3(35,36). 

La valoración alergológica en la esofagitis eosinofílica es impor-
tante para determinar la posible reacción 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 determinación de IgE específica. El prick-prick con el
alimento fresco es más sensible que el prick con el extracto están-
dar.  Las pruebas epicutáneas han sido utilizadas en el diagnós-
tico de respuesta tardía a alérgenos alimentarios en la esofagitis
eosinofílica(33,37-40) aunque no suelen ser realizadas de rutina al no
haber extractos alergénicos estandarizados con la mayoría de ali-
mentos.

El tratamiento inicial se basa en la farmacoterapia y la dieta de
eliminación(41). La dieta de exclusión se puede diseñar bien en base
a los resultados del estudio alérgico o eliminando aquellos alimentos
que contienen los antígenos alimentarios mas habituales. Ambos
planteamientos  han mostrado ser igual de eficaces(42). También se
han publicado estudios en los que la opción terapéutica utilizada
es la dieta a base de una formula elemental con aminoácidos. Esta
pauta debería reservarse únicamente para aquellos pacientes con
alergia alimentaria múltiple por ser habitualmente mal tolerada y
por el riesgo de aparición de carencias nutricionales. La falta de res-
puesta con la dieta de eliminación adecuada puede ser debida a
la sensibilización a aeroalérgenos.
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