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Actualidades en alergia ala proteina de leche
de vaca

Resumen

La prevalencia de alergia a las proteinas de la leche de vaca (APLV), en el ambito mundial es aproximadamente de 1% a 12%; en
México, esta cifra se desconoce. En un alto porcentaje de los casos, no existe la sospecha por parte del personal de salud, y por lo
tanto, el diagndstico y el tratamiento se retrasan. El diagndstico, en la mayor parte de los casos, es clinico; sin embargo, existen una
gran cantidad de pruebas diagnésticas invasivas y no invasivas con sensibilidad y especificidad variables. La prueba de supresion del
alérgeno y la respuesta clinica favorable es el método diagndstico mejor aceptado. El objetivo de esta publicacién es dar a conocer
una patologia (que es més frecuente de lo que se cree) y conocer las manifestaciones clinicas, asi como los diferentes métodos
diagnosticos y su tratamiento.
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Abstract

The prevalence of allergy to proteins of the cow milk, at world-wide level is approximately 2% to 5%; in Mexico this number is not
known. In a high percentage of the cases the suspicion from the part of the health personnel does not exist, and therefore the diag-
nosis and the treatment are delayed. The diagnosis, in most of the cases, is clinical; nevertheless, a great amount of tests, invasive and
noninvasive with variable sensitivity and specificity, exist to diagnose it. The test of suppression of the allergen and favorable clinical
answer is the better accepted diagnostic method. The objective of this publication is to present a known pathology (that is more
frequent than it is often believed) and its clinical features, as well as the different diagnostic methods and its treatment.

Key words: allergy, cow milk protein, children.

Introduccion

Las reacciones adversas a los alimentos son consideradas como cualquier reaccién clinica que sigue a la in-
gesta de ciertos alimentos,'? mismas que pueden ser de dos tipos:

¢ Alergia: reaccion de hipersensibilidad con respuesta inmunolégica mediada por IgE. Su prevalencia es de
10% a 15% de los casos.

e Intolerancia: reaccién clinica sin respuesta inmunoldgica. Esta es la mas frecuente y representa aproxi-
madamente de 85% a 90% de los casos.

La alergia a las proteinas de la leche de vaca (APLV) es la causa mas comun de alergia a alimentos en
lactantes;** se define como una reaccion inmunolégica a las proteinas de la leche de vaca, acompafnada de sig-
nos y sintomas clinicos. La sensibilizaciéon puede ocurrir en Utero por medio de la leche materna, ya que se han
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identificado protefnas inmunolégicamente alergéni-
cas de la dieta de la madre o tras la administracion de
sucedaneos de la leche.>® La APLV tiene mayor riesgo
de presentarse cuando existen antecedentes de ato-
pia y exposicion temprana a las proteinas de la leche
de vaca; las mas alergénicas fueron la beta-lactoglo-
bulina, la caseina y la alfa-lactoalbumina.

Epidemiologia

La incidencia de esta patologia en el dmbito mundial
oscila ente 1% y 12%.7 En un informe reciente pu-
blicado por la Agencia Francesa de Seguridad Sanita-
ria de Alimentos, la alergia alimentaria afecta a 8% de
la poblacién pediatrica, y en los Ultimos diez afios, su
frecuencia se ha duplicado.® En ese sentido, Schran-
der encontré una prevalencia de 2.8% de APLV en
nifos holandeses,'® mientras que Host reportd 2.2%
en nifos daneses durante el primer afio de vida.”" En
todo el mundo se estima una prevalencia en paises
desarrollados de 2% a 5%.” En México, se desconoce
la incidencia de APLV; sin embargo, ésta podria variar
entre 5% y 7%. Una serie de estudios'>' sugieren
que la reaccion a diferentes epitopes alergénicos po-
dria ayudar a diferenciar a aquellos nifos que pierden
rapidamente su reactividad a la leche de vaca de
aquellos que no.

La incidencia de alergias en general es de 12%
cuando no hay antecedentes de padres atdpicos, y
se incrementa hasta 20% si un padre es alérgico; a
32% si hay un atépico sibilante; a 43% si son ambos
padres, y puede llegar a 72% cuando ambos tienen
idéntico tipo de enfermedades alérgicas.™

Fisiopatologia

Mecanismos de las reacciones
de hipersensibilidad

En la fisiopatologia de la alergia a las proteinas de
la leche de vaca, las reacciones inmunes anormales
juegan un papel importante. Son cuatro los meca-
nismos principales que intervienen en las reacciones
de hipersensibilidad: reaccion tipo | o de hipersensi-
bilidad inmediata mediada por IgE, reaccién tipo Il o
citotdxica, reaccion tipo lll o de complejos inmunes y
reaccion tipo IV o mediada por células.

Tipo I: hipersensibilidad inmediata mediada por IgE

El alérgeno unido a IgE, previamente sensibilizado,
provoca liberacién de mediadores inflamatorios, como
la histamina y factores granulociticos quimiotacticos.
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Estas reacciones se generan en menos de dos horas
posterior a la ingesta de la proteina agresora. Los
sintomas estan relacionados con el érgano o sistema
donde las células plasmaticas estan localizadas: vomi-
to, diarrea, rinitis, sibilancias, urticaria y anafilaxia. Existe
produccién de anticuerpos especificos y afinidad por
los mastocitos y los basoéfilos.

Tipo II: reaccion citotdxica

Los anticuerpos circulantes IgG e IgM, y ocasional-
mente IgA isotipo, se unen a los alergenos, y con-
secuentemente activan la cascada del complemento
con la destruccién de la célula a la cual esta unida el
antigeno. Este tipo de reaccion es responsable de ca-
sos raros de trombocitopenia inducida por la proteina
de la leche de vaca.

Tipo llIl: complejos inmunes

Los complejos inmunes circulantes generalmente son
retirados de la circulacion por el sistema reticuloen-
dotelial. Las concentraciones elevadas de estos inmu-
nocomplejos son las responsables del depdsito en el
endotelio y en los tejidos. La activacion de aminas va-
soactivas puede generar lesiones histologicas severas.
Las reacciones tipo Ill generalmente son retardadas y
los sintomas se presentan horas o dias después del
contacto con el alérgeno. Ejemplos de este tipo de
reaccion son: sindrome de Heiner, colitis o sangrado de
tubo digestivo, artritis o vasculitis cutédnea. La enferme-
dad celiaca también es un ejemplo de esta reaccion.

Tipo IV: reaccion mediada por células

Los anticuerpos no participan en este tipo de reaccio-
nes. Los alergenos contactan directamente a los lin-
focitos T, lo que activa la liberacién de citocinas e
inicia una cascada alérgica. También se trata de una
reaccion retardada, la cual comienza de 36 a 72 horas
después del contacto con el alergeno. Es la mas rara
y dificil de documentar, puede presentarse junto con
las reacciones tipo Il en el sindrome de Heiner y en
algunos pacientes con gastroenteropatias. Asimismo,
es factible de provocar atrofia de vellosidades.

Los pacientes con APLV, muestran un perfil con
predominio Th2 (niveles elevados de IL-4, IL-5 e IL-
13), mientras que los nifios sanos presentan una res-
puesta tipo Th1 (niveles elevados de IFN-g y niveles
bajos de IL-4, IL-5 e IL-13).41517

Manifestaciones clinicas

El inicio de los sintomas coincide con la introducciéon
de férmulas derivadas de la leche de vaca desde la
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primera toma, aunque algunos nifios pueden tolerar
algunas de ellas; sin embargo, el intervalo de inicio
en pacientes menores de un afio de edad no suele ser
superior a una semana."

Se han clasificado las manifestaciones en tres estadios,
asociados con la severidad y el tiempo de la reaccion:

¢ Inmediata. Se presenta dentro de los primeros 30
minutos, con reacciones locales dérmicas: urtica-
ria, exantema, sindrome alérgico oral, angioede-
ma facial y anafilaxia, con elevacién de la IgE.

e Mediata. Se basa en una reaccién no mediada
por IgE, acompafiado de sintomas gastrointes-
tinales desarrollados unas horas posteriores a la
ingesta del alérgeno.

¢ Tardia. Se presenta de uno a cinco dias posteriores
al consumo, con manifestaciones gastrointesti-
nales, acompafiado o no de sintomas respiratorios
0 cutdneos. La participacion de la respuesta me-
diada por IgE es incierta.

Los sintomas incluyen a aquellos comunmente
asociados con IgE como rinitis, eczema, urticaria,
angioedema y anafilaxia; y también los no asociados
a IgE, condicién inmunolégica que de igual manera
ha sido relacionada con la ingesta de leche de vaca,
soya y otras proteinas en la alimentacién. Aquellos
desérdenes incluyen hemosiderosis pulmonar, mal-
absorcion con atrofia de vellosidades, proctocolitis
eosinofilica, enterocolitis y esofagitis.®'® Algunos
nifos podrian tener como Unica manifestacion la
irritabilidad.”®2® En 82% de los casos, los primeros
signos y sintomas aparecen en los primeros cuatro
meses de vida y en 95% durante el primer afo de
vida.'#2021.22 | 35 manifestaciones clinicas pueden
darse en diferentes érganos:

1.- Gastrointestinales (de 50% a 60%): diarrea
croénica, diarrea con moco y sangre, nausea/vomi-
to, dolor abdominal, distension abdominal, dis-
quesia, sangrado oculto, sialorrea, sangrado tubo
digestivo (hematemesis, melena, rectorragia), en-
teropatia perdedora de proteinas.®'®'" De todos
estos sintomas de alergia gastrointestinal, sélo
una pequefa proporciéon es mediada por Ige.?3 La
enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE)
secundaria a otras patologias puede ser causada
por infecciones, enfermedades metabdlicas y
neuroldgicas, y alergia alimentaria. Ocurre con
frecuencia en menores de un afo. En los ultimos
anos, se ha encontrado que en mas de la mitad de
los casos podrian coexistir con APLV."*2' Lacono y
cols. encontraron que mas de 40% de los nifios
con esofagitis tienen evidencia de APLV,2'2425

mientras que Vandenplas reporté una prevalencia
de ERGE patoldgico por pHmetria intraesofagica
de 24 horas en 50% de los niflos con APLV,'
comparada con 10% de una poblacién de nifios
sin alergia.?®

2 .-Respiratorias (de 20% a 30%): la rinoconjunti-
vitis es una manifestacion frecuente y puede
acompanarse de manifestaciones gastrointesti-
nales o cutaneas. Otros sintomas asociados son:
broncoespasmo, laringoespasmos, asma, cianosis,
tos crénica, neumopatias, apneas y sindrome de
muerte subita del lactante. El sindrome de Heiner
es una rara forma de hemosiderosis pulmonar in-
ducida por la ingesta de proteina de leche de vaca,
con una reaccion de hipersensibilidad tipo Arthus
(complejos inmunes).'8:2027

3.-Neurologicas: pseudoconvulsiones, irritabili-
dad, llanto nocturno y alteraciones en el patrén
de suefio.'®20

4.-Dermatologicas (de 30% a 70%): la urticaria
aguda y el angioedema se encuentran entre las
manifestaciones mas frecuentes, estimandose en
50% a 60%. La dermatitis atdpica es una forma
de eczema que generalmente inicia en la infan-
cia, y se caracteriza por una distribucion tipica y
prurito intenso de curso crénico. Los anticuerpos
IgE alérgeno-especificos se unen a las células de
Langerhans. Las pruebas doble ciego controladas
con placebo, con frecuencia, provocan marcado
prurito, eritema y exantema morbiliforme. Es en
éstas donde las reacciones cutaneas de tipo retar-
dado juegan un papel muy importante.2°27-30

5.- Sistémicas: el choque anafilactico se presenta en
menos de 1% de los pacientes que acuden al servi-
cio de urgencias, con expresion cutanea, respirato-
ria, gastrointestinal y cardiovascular (hipotension,
colapso vascular y disrritmias cardiacas). La deten-
cion de peso y talla se da como consecuencia de
un diagndstico no oportuno y son secundarias al
rechazo al alimento, sindrome de malabsorcién de
nutrimentos, vomito y diarrea persistente.?’

Diagnostico

Depende de la severidad de las manifestaciones clini-
cas, el tiempo de evolucion y los factores de riesgo
asociados. Actualmente, las pruebas de reto doble
ciego y controladas con placebo (DBPCFC) con una
sensibilidad y especificidad de mas de 95%, son el
estandar de oro para el diagndstico; sin embargo,
no permiten establecer el tipo de reaccién alérgica
asociada, son costosas, dependientes de tiempo,
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deben ser realizadas en un centro hospitalario y no
se recomiendan en todos los casos;?” por lo anterior,
el uso de la prueba de supresion del alergeno y la
respuesta clinica favorable a ésta es suficiente para
confirmar el diagndstico, sin exponer al paciente a un
factor de riesgo, como es la prueba de reto.' Cuando
el lactante se alimenta exclusivamente al pecho, con
exclusién completa de leche y derivados a la madre y
no se observa respuesta clinica favorable después de
un tiempo prudente, estarfa indicado la suspension
del seno materno y la administracién de una férmula
hidrolizada extensa y/o una dieta elemental.>63233

Una historia clinica completa nos permite conocer
los antecedentes hereditarios, asi como el inicio de
alimentacion con formulas derivadas de leche de
vaca: edad de introduccion, frecuencia del alimento,
cantidad ingerida durante el dia o semana, el tiempo
entre la ingestion y el inicio de los sintomas, Gltimo
evento de reacciéon secundaria a la ingestion del ali-
mento, historia familiar de atopia (padres, hermanos
y primos) y el estado inmunolégico.

Métodos diagnosticos complementarios

Estos métodos se pueden dividir segun la reaccion
de hipersensibilidad involucrada como: mediados
por anticuerpos especificos IgE y no mediados
por anticuerpos.

¢ Pruebas mediadas por IgE. Gran parte de las reaccio-
nes asociadas con alergia alimentaria son mediadas
por anticuerpos especificos IgE; éstas sirven para
identificar o excluir el agente responsable.

¢ Pruebas cutaneas. Son la aplicacion practica de
las reacciones de hipersensibilidad tipo | y tipo IV
de Gell y Coombs. Consisten en introducir en la
epidermis y en la dermis una cantidad minima de
alérgeno y extractos glicerinados (generalmente
a una concentracion 1:10 o 1:20); los resulta-
dos predictivos negativos son mucho mas altos que
la exactitud predictiva positiva y son de aplicacion se-
gura, sin embargo, hay pacientes que pueden reaccio-
nar cuando se coloca en la piel o al inhalarlo. Se ha
reportado una sensibilidad de 69% y una especi-
ficidad de 91% con un didmetro cutdneo mayor a
3 mm.3*3° Dentro de estas pruebas se encuentra la
prueba de escarificacién (Skin Prick Test, SPT, por
sus siglas en inglés) o, que es la mas utilizada y
posee un valor predictivo positivo mayor a 95%,
pero desafortunadamente el valor predictivo ne-
gativo es menor a 50%. En lactantes menores de
dos anos de edad, las pruebas cuténeas a la leche,
huevo o cacahuate, con una roncha de mas de 8
mm ha reportado 95% de reactividad; sirven para
excluir reacciones de anticuerpos especificos.?*+3°
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Estas pruebas se leen a los 15 minutos de ser apli-
cadas, en las que hay que observar la triada de
Lewis: papula, eritema y prurito. El resultado se
expresa en milimetros y sirve para el diagnéstico
etioldgico de asma, rinitis y alergia a alimentos.
Los resultados negativos en menores de 12 meses
estdn determinados por inmadurez inmunoldégica
en la piel y por el hecho de que la mayor parte de
las reacciones son mediadas sin respuesta Igk.343°
Los estudios indican que no provee un incremento
significativo en la sensibilidad o en los valores pre-
dictivos cuando se comparan con la DBPCFC, y se
han reportado algunos eventos letales ante la apli-
caciéon de esta prueba.

¢ RAST (radio allergosorbent tests). Es la medida
mas Util in vitro, usada para el diagndstico de hi-
persensibilidad inmediata frente a alergenos de
alimentos (IgE especifica); se introdujo por primera
vez en 1974. Estas pruebas de ensayo in vitro son
similares a ELISA e identifica anticuerpos especifi-
cos contra las proteinas de la leche de vaca: alfa-
lactoalbumina, betalactoglobulina y caseina (alfa
s1, alfa s2 y beta), con valores de corte estandari-
zados mayores a 2.5 KUA/L, con una especificidad
entre 88% y 90%, con una sensibilidad de 58%,
y con valores predictivos positivos entre 90% vy
95%, dependiendo del método utilizado.*4* A
diferencia de las pruebas cutaneas, éstas pueden
ser utilizadas, incluso, cuando el paciente esta
tomando antihistaminicos, y no depende del he-
cho de presentar un area cutanea libre para la
aplicacion de la misma. Al igual que las pruebas
cutdneas, es altamente especifica para descartar
la participacion de anticuerpos especificos IgE.

¢ Pruebas no mediadas por IgE. Se pueden di-
vidir en métodos invasivos (endoscopia y toma de
biopsias) y no invasivos (prueba de parche atépico,
pruebas de funcién celular, precipitinas, pruebas de
permeabilidad intestinal, eosinofilos y FNT-alfa).

Patologia

Se debe hacer un diagnostico histolégico mediante
panendoscopia alta y rectosigmoidoscopia con toma
de biopsias, siendo el método con mayor sensibilidad
y especificidad. Para la confirmacién de esta patologfa
se debe evidenciar la presencia de eosinéfilos: méas de
60 en seis campos de alto poder, y/o mas de 15 a 20
por campo, y mas de 25% del infiltrado inflamatorio;
asimismo, puede encontrarse la presencia de eosino-
filos intraepiteliales y abscesos eosinofilicos en criptas
en el intestino delgado. En el colon, los hallazgos en-
doscépicos incluyen: eritema focal, mucosa friable e
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hiperplasia folicular linfoide en 75% de los pacientes,
también se han presentado hallazgos histoldgicos
de infiltrados locales de eosindfilos en todos los
compartimentos.*“° En la Figura 1, se muestra una
fotografia microscépica de abscesos eosinofilicos.

¢ Prueba de parche atépico (Atopy Patch Test).
Es una prueba cutdnea disenada para detectar
reacciones de hipersensibilidad retardada tipo IV,
la lectura se realiza a las 48 y 72 horas. Se utiliza
para el diagnostico de dermatitis atopica, alergia
a la leche de vaca en nifios y otros alergenos; se
refiere una sensibilidad de 76% y una especifici-
dad del 93-95%, con un valor predictivo positivo
de 88%.37°%% En la actualidad, es el estudio que
ha reportado mayor especificidad para el diag-
noéstico, misma que aumenta cuando se realiza
en conjunto con pruebas mediadas por IgE, con
un menor riesgo de reacciones anafilacticas.*? El
principio del test de parche cutaneo es el siguiente:
se pone en contacto con la piel una cantidad
determinada de alérgeno y se mantiene un dis-
positivo durante 48 horas. La lectura se hace 72
horas después de la colocacion y se compara con
un testigo sin alergeno. El test es positivo cuando
la piel aparece mas roja y mas inflamada a nivel
del alérgeno.

¢ Precipitinas y anticuerpos aglutinantes. Su medicién
es determinada por anticuerpos IgG, no indi-
can necesariamente sensibilizacion y pueden estar
ausentes en pacientes con hipersensibilidad primaria.

¢ Pruebas de funcion celular. Han cobrado impor-
tancia relevante en las manifestaciones gastroin-
testinales tardias. Estas incluyen: prueba in vitro
de transformacién y estimulacion de linfoblastos,
asi como de inhibicion de migracién de leucocitos.
Se ha relacionado con el estado de activacion de
pacientes con APLV persistente, con aumento de
IL-4 e IL-3, en pacientes tolerantes con IL-10 e IFN-
gamma y expresion de CD25.5%8

¢ Pruebas de permeabilidad intestinal. Son méto-
dos disenados para una apropiada evaluacion de la
integridad del epitelio intestinal. En los nifios con
alergia a la proteina de la leche de vaca con una
dieta normal, el cociente lactulosa/manitol (L/M)
estd aumentado en relacién con las anormalidades
intestinales de la mucosa, el cual puede variar de
inflamacion leve a varios grados de atrofia de las
vellosidades. Estas pruebas han probado ser méas
sensibles que las biopsias en la deteccion de anor-
malidades patoldgicas minimas de la mucosa. Se
realizan de la siguiente manera: previo a cualquier
biopsia intestinal y posterior a la administracion de

dietas de eliminacién, para monitorizar la restau-
racion a los valores normales y durante las pruebas
de provocacion, régimen de exclusiéon, deteccién
de anormalidades de la permeabilidad intestinal
y posterior al dafio a la mucosa provocado por la
ingestién de alimentos ofensivos.

¢ Eosinéfilos, alfa 1-antitripsina y TNF-alfa. Una
prueba de reto positiva a la proteina de la leche
de vaca en lactantes con der-

matitis atépica se ha asociado
con aumento de TNF-alfa y
proteina catidnica eosinofilica,
ademas de alfa-1 antitripsi-
na en heces. Una elevada
concentracion de proteina
eosinofilica catiénica en las
heces se asocid con reacciones
inmunoldgicas mediadas por
IgE, mientras que la liberacion
de TNF-alfa se ha asociado con
reacciones de tipo tardio.>*%?

Tratamiento

El tratamiento incluye la alimentacion con leche ma-
terna y supresion completa de lacteos y derivados en
la dieta de la madre. La betalactoglobulina de la leche
de vaca puede ser detectada en la leche materna en
95% de madres lactando. Sin embargo, la sensibi-
lizacién ante las proteinas de los alimentos ha sido
reportada durante la lactancia exclusiva mediante un
mecanismo poco claro; se han identificado pequenas
cantidades de otras proteinas en la leche materna,
las cuales pueden ser responsables de esta sensibiliza-
cion; ademas, se ha visto que las proteinas inhaladas
de los alimentos y la contaminacién de las manos po-
drfan jugar un papel importante.3'63

La alergenicidad es la habilidad del alergeno de
inducir una reaccion alérgica; las proteinas de los ali-
mentos o glicoproteinas usualmente tienen un peso
molecular entre 10 y 60 kDa, y ellas tienden a ser relati-
vamente resistentes a la desnaturalizacién por el calor o
por degradacién de proteasas gastrointestinales.

Existen dos tipos de tratamiento a los que son
sometidas las proteinas de la leche de vaca, con el
fin de reducir su alergenicidad: tratamiento térmico e
hidrélisis enzimatica o por combinacién de hidrdlisis.

¢ Tratamiento térmico: no reduce la alergenici-
dad, pero sf se eleva mas la temperatura (a 121°
C durante 20 minutos); destruye la alergenicidad
de muchas proteinas del suero, como la betalac-
toglobulina y algunas inmunoglobulinas. Sin em-

Figura 1. Muestra abscesos eosinofilicos.
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bargo, la alfa lacto-albumina se renaturaliza con el
enfriamiento, ademas, este tratamiento no afecta
a la caseina.3'%* Un ejemplo es la pasteurizaciéon a
75° C por 15 segundos.

e Reduccion por hidrélisis enzimatica: se hace
por medio de enzimas proteoliticas, tales como
la tripsina, quimotripsina y pepsina, mismas que
convierten a los polipéptidos a pesos molecu-
lares inferiores a 1500 kDa, los cuales son poco
inmunogénicos. Los productos de estos procesos
se clasifican, de acuerdo con el grado de hidrdli-
sis de proteinas, en extensos o parciales.®*%> Hay
que recordar que las férmulas de hidrolizados ex-
tensos de proteinas del suero su peso molecular
es inferior a 1500 kDa en 85% a 94%, mien-
tras que los hidrolizados parciales de proteinas
tienen menos de 50% de proteinas inferiores a
1500 kDa, por esta razén estas Ultimas tienen un
riesgo elevado de fracaso en el tratamiento, de
ahi que no estén indicadas en el manejo de es-
ta patologfa.®*¢’

Cerca de 90% de los nifios tolera estas formulas
especiales. Los sintomas como coélicos severos po-
drian mejorar hasta la primera o segunda semana
de ser utilizadas.'*%® Se ha descrito que algunas férmu-
las con péptidos residuales podrian provocar reaccio-
nes adversas.®® Las dietas elementales o en forma de
aminodcidos libres, son las que tienen el estandar
ideal desde el punto de vista de no alergenicidad,
y se indican en aquellos pacientes que no han te-
nido una respuesta adecuada al manejo con férmu-
las semielementales.656870.71.72.73.74

Ya estd documentada la asociacion entre APLV y
ERGE, misma que ha mostrado una incidencia entre
40% y 60%, casos en los que estarfa indicado el uso
de agentes procinéticos, antagonistas de la histamina
e inhibidores de la bomba de protones.'7>8>

Medidas preventivas

Se han identificado marcadores de alto riesgo, inclu-
yendo niveles elevados de IgE en cordén umbilical y
sérico,”'? e historia de atopia familiar.”121427.2930 | os
niveles de IgA en el calostro y en la leche humana
madura pueden prevenir el ingreso de antigeno a la
superficie intestinal de nifios alimentados al pecho
materno, los niveles bajos de IgA en leche materna
puede conducir a una exclusiéon defectuosa de anti-
genos alimentarios y predisponer el desarrollo de aler-
gias alimentarias.®® De ahf el excelente factor protec-
tor de la alimentacion exclusiva al pecho materno.
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La ablactacién en estos pacientes no se debe ini-
ciar antes de los seis meses de vida; las frutas citricas,
la leche y derivados deberan incluirse en la die-
ta a partir de la edad de 18 meses; el huevo al
afio; y los pescados o mariscos después de los 36
meses.?22964 | 3 formula de soya no debe ser utili-
zada debido a que se ha encontrado que 70% de
los pacientes con alergia a la proteina de leche
de vaca tienen reaccién cruzada con ésta, de ahi
gue exista un riesgo elevado de fracaso.®” En to-
dos los consensos internacionales, la soya sélo
estd indicada en nifios mayores de seis meses,
con IgE elevada con sintomas respiratorios, y en
ausencia de sintomatologia digestiva. Cabe re-
cordar que mas de 90% de los pacientes tienen
sintomatologfa digestiva durante el primer mes
de vida, por lo cual la soya estd practicamente
prohibida en el manejo de la APLV.3287

Prondstico

En la mayoria de los pacientes con alergia a la protei-
na de la leche el pronéstico es excelente, sobre todo
cuando el diagndstico y el tratamiento son oportu-
nos. La hipersensibilidad a los derivados de la leche
de vaca en nifos es frecuentemente resuelta en los
primeros anos de vida; en la mayor parte de los casos
el problema es transitorio y aproximadamente 80%
de los casos toleran las proteinas de la leche después
de 12 meses de manejo; mientras que 20% las
toleran hasta los 15 y 36 meses.??3°

Expectativas futuras

Los péptidos tolerogénicos, los epitopes recom-
binantes y las vacunas anti IgE y DNA estan mos-
trando inducir la expresion de proteinas antigénicas
en las células del huésped, anticuerpos neutrali-
zantes y antagonistas de citocinas Th2 (IL4), asi
como modificaciones genéticas o quimicas de las
estructuras antigénicas de los alimentos (sustitu-
ciones de aminoéacidos en el sitio de unién IgE de
los alérgenos).

También se estan estudiando otras posibilidades
terapéuticas en la alergia alimentaria (incluyendo la
APLV) tales como: anti—IL-5 humanizada, mesilato
de imatinib (inhibidor de tirosin cinasa), sustancias
necesarias para el crecimiento normal de células plas-
maticas, antagonistas de CCR3, inhibidores de IL- 4/
IL-13 y anti IL-5 (mepolizumab) inhibe c-kit, una ti-
rosina cinasa.®8°
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Conclusiones

La alergia a las proteinas de la leche de vaca es la causa méas comin de alergia a alimentos en lactantes. Para
su diagnostico se debe realizar un interrogatorio adecuado, para determinar factores hereditarios alérgicos aso-
ciados, los cuales incrementan el riesgo de presentarla; sus manifestaciones clinicas se pueden dar por medio
de diversos drganos. El estudio histopatolégico se mantiene junto con la clinica, y las pruebas de supresion al
alérgeno y la respuesta favorable a ésta, como las mejores formas de llegar al diagndstico. El apoyo con pruebas
complementarias mediadas y no mediadas por IgE, nos ayudaria a dar en forma objetiva un diagndstico mas
acertado. El manejo en esta patologia es la lactancia materna exclusiva con una dieta libre de lacteos y derivados
en la madre y la utilizacion de formulas especiales (hidrolizados extensos de proteinas del suero o de caseina, o
si-hay falla terapéutica a éstos, la utilizacién de aminoacidos libres). Es importante no olvidar la posibilidad que
existe (de hasta 50%) de tener APLV y ERGE secundario, por ello en muchos pacientes se les debe asociar medi-
camentos antirreflujo (procinéticos, antiH2 o bloqueadores de la bomba de protones), como manejo coadyuvante.
La ablactacion en estos pacientes es tardia y, con un manejo y prevencion adecuados, su prondstico es favorable,
el cual puede llegar a una adecuada tolerancia (de hasta 80%) a las proteinas de la leche después de 12 meses

de manejo.
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