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Resumen

Antecedentes: La alergia alimentaria no mediada por IgE incluye reacciones adversas a alimentos mediadas
por el sistema inmune innato e inmunidad celular. Se caracteriza por sintomas gastrointestinales subagudos o
cronicos luego de la ingestion de algln alérgeno alimentario relevante, lo que dificulta el diagnéstico.
Objetivo: Revisar la bibliografia actualizada de los cuadros gastrointestinales por alergia alimentaria no me-
diada por IgE, que resuma la incidencia, fisiopatologia, cuadro clinico, diagnéstico y tratamiento.
Metodologia: Se realizd una blsqueda en las bases de datos Medline, EMBASE, Scielo, Google Académico y
la red informatica de medicina avanzada (RIMA) empleando las palabras clave: alergia alimentaria no mediada
por IgE, proctocolitis alérgica; anemia inducida por leche de vaca; enteropatia inducida por proteinas alimenta-
rias; sindrome de enterocolitis inducida por proteinas alimentarias; enfermedad celiaca y sindrome de Heiner.
La bisqueda se limit6 a articulos publicados en idioma inglés y espafiol, de enero de 2015 a mayo de 2024.
Resultados: Aln con los avances en el reconocimiento de la alergia alimentaria no mediada por IgE, permane-
ce incierta su prevalencia y fisiopatologia. El sistema inmune innato y lainmunidad celular estan implicados en
lainflamacién gastrointestinal; no obstante, se requieren estudios adicionales para esclarecer la inmunopato-
génesis y biomarcadores asociados.

Conclusiones: Las alergia alimentaria no mediada por IgE representan una proporcion desconocida de las aler-
gias alimentarias. Puesto que no existen biomarcadores ni pruebas diagnéstica no invasivas, el tratamiento se
establece por la sospecha clinica y se corrobora cuando los sintomas disminuyen, después de eliminar el ali-
mento causante de la alergia entre 4 y 8 semanas. El tratamiento incluye la supresion en la dieta del alimento
implicado, apoyo en caso de exposicion accidental y asesoramiento nutricional.

Palabras clave: Alergia alimentaria no mediada por IgE; Sindrome de enterocolitis inducida por proteinas ali-
mentarias; Enfermedad celiaca; Proctocolitis alérgica; Anemia inducida por leche de vaca; Enteropatia inducida

por proteinas alimentarias; Sindrome de Heiner.
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Abstract

Background: Non-IgE-mediated gastrointestinal food allergy includes adverse reactions to food mediated by
the innate immune system and cellular immunity. It is characterized by subacute or chronic gastrointestinal
symptoms after ingestion of a relevant food allergen, making diagnosis difficult.

Objective: To carry out an updated bibliographic review of non-IgE-mediated gastrointestinal food allergy, that
summarizes incidence, pathophysiology, clinical manifestations, diagnostic tools and treatment.
Methodology: A search was conducted in the databases Medline, EMBASE, Scielo, Google Scholar and the
Advanced Medicine Informatics Network (RIMA) using the keywords: non-IgE-mediated food allergy, allergic
proctocolitis; cow's milk-induced anemia; food protein-induced enteropathy; food protein-induced enterocoli-
tis syndrome; Celiac disease and Heiner syndrome. The search was limited to articles published in English and
Spanish from January 2015 to May 2024.

Results: While progress has been made in the recognition of these diseases, the prevalence and pathophys-
iology remain uncertain. Involvement of the innate immune system and cellular immunity in gastrointestinal
inflammation has been found, but further studies are needed to clarify the immunopathogenesis and associ-
ated biomarkers.

Conclusions: Non-IgE-mediated gastrointestinal food allergy account for an unknown proportion of food
allergies. Since there are no biomarkers or non-invasive confirmatory tests, the diagnosis relies on clinical
features and is confirmed when the symptoms improve with elimination of the offending food. Management

includes avoidance of the causative food from the diet, supportive treatment in case of accidental exposure,

0000-0002-7586-2276 and nutritional counseling.

Blanca Maria Morfin Maciel
0000-0003-2359-3614

ANTECEDENTES

La alergia alimentaria es una reaccion patoldgica del
sistema inmunoldgico provocada por la ingestion de
algun antigeno proteico alimentario que el organismo
reconoce como “extrano”, y desencadena distintos
sintomas clinicos de manera reproducible. Las mani-
festaciones son heterogéneas, pues dependen del 6r-
gano afectado, y su gravedad varia de leve a potencial-
mente mortal.?

La alergia alimentaria se clasifica de acuerdo con los
mecanismos inmunoldgicos que se activan por la ex-
posicion al alérgeno alimentario: 1) mediadas por IgE,
2) no mediadas por IgE y 3) y mixtas.»? Es importante
distinguir la alergia alimentaria de la intolerancia ali-
mentaria, pues la primera es una reaccién no inmuno-
légica que puede surgir de alguna alteracion metabo-
lica, malabsorcién, déficit enzimatico, farmacoldgico o
de mecanismo indefinido.® Figura 1

La alergia alimentaria mediada por IgE provoca sin-
tomas inmediatos ante la exposicién. Se origina por
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la desgranulacion de la célula cebada causada por el
puenteo de receptores FCcRI sobre su superficie. Esto
desencadena la liberacién de aminas vasodilatadoras
y cascadas proinflamatorias, que pueden afectar cual-
quier 6rgano o sistema.?

Los sintomas de la alergia alimentaria no mediada por
IgE son subagudos y cronicos. El estudio EuroPreva-
I, realizado en 2015, incluyd el seguimiento por 18
meses de 12,049 recién nacidos en toda Europa. La
incidencia estimada de alergia alimentaria no-IgE a la
leche de vaca, comprobada por reto, fue de 0.54%*y
la incidencia ajustada vario del 0.13 al 0.72%.% No se
obtuvieron datos para otros alimentos.*®

AUn con los avances en el reconocimiento de la aler-
gia alimentaria no mediada por IgE, permanece in-
cierta su prevalencia y fisiopatologia. Por tanto, el
objetivo de este estudio fue: Revisar la bibliografia
actualizada de los cuadros gastrointestinales por
alergia alimentaria no mediada por IgE, que resuma
la incidencia, fisiopatologia, cuadro clinico, diagnos-
tico y tratamiento.
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Figura 1. Reacciones adversas a alimentos.

METODOLOGIA

Serealizo unabusquedaen las bases de datos Medline,
EMBASE, Scielo, Google Académico, y RIMA, emplean-
do las palabras clave: Alergia alimentaria no mediada
por IgE (AA no-IgE), proctocolitis/proctitis alérgica in-
ducida por proteinas alimentarias (FPIAP); anemia por
deficiencia de hierro (ADH); enteropatia inducida por
proteinas alimentarias (FPE); sindrome de enteroco-
litis inducida por proteinas alimentarias (FPIES); en-
fermedad celiaca (EC) y sindrome de Heiner (SH). La
blusqueda se limité a articulos publicados en inglés y
espanol de enero 2015 a mayo 2024. Se revisaron 92
articulos por los autores, incluyéndose 61. Cada seg-
mento se escribio por un autor y todos los segmentos
fueron revisados por cada uno de los autores.

Alergia alimentaria no mediada por IgE

Este grupo incluye procesos inflamatorios subagudos o
cronicos que pueden afectar la piel y los pulmones, pero
danan primordialmente el intestino, originando: proctoco-
litis-proctitis alérgica inducida por proteinas alimentarias
(FPIAP); anemia por deficiencia de hierro (ADH); entero-
patia inducida por proteinas alimentarias (FPE); sindro-
me de enterocolitis inducida por proteinas alimentarias
(FPIES); enfermedad celiaca (EC) y sindrome de Heiner
(SH). Estas afecciones comparten manifestaciones clini-
cas y hallazgos histologicos con las enfermedades eosin-
ofilicas que conforman la alergia alimentaria mixta.’
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La alergia alimentaria no mediada por IgE incluye tras-
tornos por dismotilidad (transito muy rapido, muy len-
to, alterado, retrogrado), asociados con incremento de
IL-4 y TNF-o: enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE), vomito, vaciamiento gastrico retardado, dia-
rrea, intestino irritable y constipacién. Otros sintomas
inespecificos asociados son distension y flatulencia.>”?
El ERGE por alergia alimentaria no responde a los tra-
tamientos antirreflujo, pero si a la supresion alimen-
taria. El estrenimiento aparece en el 45% de los pa-
cientes con alergia alimentaria no mediada por IgE, y
en la biopsia rectal se visualizan eosinofilos y células
cebadas.®

La inmunidad celular e innata intervienen en la pato-
génesis de la alergia alimentaria no mediada por IgE.
El diagndstico se establece por las manifestaciones
clinicas; la endoscopia y la biopsia no se practican de
manera rutinaria, pues no modifican el tratamiento. El
prondstico es favorable, porque remiten en la mayoria
de los pacientes durante la infancia.®

Proctocolitis-proctitis inducida por proteinas
alimentarias

La proctocolitis-proctitis alérgica inducida por protei-
nas alimentarias es una alergia alimentaria no media-
da por IgE que afecta el recto sigmoides, principal-
mente de lactantes menores de 6 meses alimentados
con seno materno o formulas lacteas.®

37 Rev Alerg Mex. 2025;72 (1):35-51
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Prevalencia

Un estudio prospectivo que incluyé a 13,019 recién
nacidos report6 una prevalencia de 1.6 por cada 1000
ninos.’ La incidencia en ninos que recibieron seno ma-
terno fue del 0.5 - 1%.81°

Fisiopatologia

Se origina por colitis focal del recto sigmoides, con
edema de mucosa, eritema e infiltrado denso de eo-
sinofilos en el epitelio y la ldmina propia, que forman
abscesos en las criptas (>20-60 eosindfilos/HPF [Hi-
gh-Power Field=magnificacion 400x]) y degranulan,
erosionando la mucosa superficial, lo que ocasiona
sangrado.’* La inflamacidn favorece la hipertrofia no-
dular linfoide. Existe actividad reducida del TGF-b en
las células epiteliales, e incremento en TNF-a en la
lamina propia, lo que debilita el efecto de barrera de
la mucosa intestinal, promoviendo la hematoquecia y
produccién de moco.”’ Figura 2

La microbiota intestinal en las heces de neonatos con
proctocolitis-proctitis alérgica inducida por proteinas ali-
mentarias muestra reduccion de IgA secretora, Bacteroi-
des fragilis y Escherichia coli, con abundancia de Klebsiella
sp.*2 También se ha encontrado incremento de calprotec-
tina y por ultrasonido se ha detectado engrosamiento de
la pared del colon sigmoides y aumento de la vasculariza-
cion, que desaparecen con la dieta de supresién.®

LUZ INTESTINAL

tTNF-lX

HAlergeno
WX ¥
FE 3 Degranulacion

de eosindfilos

Proctocolitis alérgica

Figura 1. Fisiopatologia de la proctocolitis alérgica. La infiltracion y
degranulacion de eosindfilos en el recto sigmoides, estimulada por
el alergeno alimentario, favorece la erosion de la mucosa y sangrado
hacia la luz intestinal. El incremento en la permeabilidad se debe al
aumento de TNF-a y reduccion de TGF-p.
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Cuadro clinico

Se caracteriza por sangre visible en heces (hemato-
quecia) intermitente, evacuaciones con moco y diarrea
en el 30% de los casos. Afecta a lactantes con cre-
cimiento normal que reciben seno materno, férmula
hidrolizada o de soya.’ Los neonato pueden tener re-
acciones con alergenos de la leche materna, leche de
vaca, soya, huevo, maiz o trigo. Los sintomas inician
entre la primera y octava semanas de vida.'®

Diagndstico

La Unica prueba diagnodstica es la supresion y reto, que
incluye la desaparicion de los sintomas al eliminar la in-
gesta de lacteos o el alérgeno sospechoso en el seno
materno (+ 72 horas) y recaida al reintroducirlo.’ Las
pruebas de parche y cutanea no son Utiles para el diag-
ndstico; la colonoscopia se reserva para cuadros graves
o persistentes.’? Si la madre suprime el consumo de
lacteos, debe recibir suplementos de calcio.’ La reintro-
duccién del alimento por la madre debe realizarse entre
cuatro a ocho 4 de la eliminacidn, en casa, llevando un
diario minucioso de alimentos.*%'2 Cuadro 1

Diagndstico diferencial

Se ha reportado que solo el 18% de casos de hema-
toquecia se asocian con proctocolitis-proctitis alérgica
inducida por proteinas alimentarias,® por lo que debe

Cuadro 1. Criterios diagnosticos para sindrome de enterocolitis
inducido por proteinas alimentarias

Agudo: Requiere un criterio mayor y tres 0 mas menores.

Criterio mayor: vomito entre 1 a 4 horas después de la ingesta del

alérgeno alimentario.

Criterios menores:

« Segundo episodio de vomitos repetitivos después de la inges-
ta del alimento desencadenante.

« Vomitos repetidos entre y 4 h después de ingerir un alimento
diferente.

» Letargo extremo ante cualquier sospecha de reaccion.

» Necesidad de atencion en el servicio de Urgencias por cual-
quier sospecha de reaccion.

« Requerimiento de liquidos por via intravenosa por cualquier
sospecha de reaccion.

= Diarrea por 24 horas

« Hipotensién

= Hipotermia

Crénico: vomitos intermitentes con potencial de provocar vémitos

progresivos, con diarrea acuosa debido a la exposicidn repetida al

alérgeno alimentario.

Rev Alerg Mex. 2025;72 (1):35-51
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llevarse a cabo la prueba de supresién y reto y estable-
cer el diagnostico diferencial minucioso con: deglucion
de sangre materna en el parto, gastroenteritis infec-
ciosa por virus, bacterias o parasitos (GEI); enterocoli-
tis necrosante, intususcepcion o invaginacion, vélvulo,
fisuras anales, deficiencia de vitamina K, trastornos de
la coagulacidon, enfermedad de Hirschprung, sepsis,
entre otras.®10

Tratamiento

Deben restringirse todos los lacteos en la madre que
amamanta, y esto sera suficiente para tratar la proc-
tocolitis del recién nacido. Si la hematoquecia persiste
puede indicarse formula extensamente hidrolizada o
férmula elemental.’

Pronostico

La mayoria de neonatos con proctocolitis-proctitis
alérgica inducida por proteinas alimentarias adquie-
re tolerancia antes del primer ano de vida. El 20% de
los pacientes amamantados remiten sin cambios en la
dieta materna.”!

Enteropatiainducida por proteinas
alimentarias

La enteropatia inducida por proteinas alimentarias es
una alergia alimentaria no mediada por IgE que afecta
el intestino delgado. Se manifiesta durante la lactan-
cia, es transitoria y desaparece entre 1 y 2 afos.'3
Los lactantes con FPE son asintomaticos mientras re-
ciben seno materno exclusivo.’

Prevalencia

La enteropatia inducida por proteinas alimentarias es
poco frecuente; se relaciona con la introduccion de
férmulas y alimentos en lactantes. Se encuentra en el
2.2% de los pacientes con alergia a las proteinas de la
leche de vaca (APLV), incluso en el 20-40% de nifios
atépicos.*® La prevalencia se ha reducido con el desa-
rrollo de férmulas “humanizadas” de leche de vaca y
soya. Sin embargo, no se dispone de cifras actuales.*>18
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Las proteinas de leche de vaca son los alérgenos cau-
santes, aunque puede relacionarse con soya (11%),
trigo (37%), arroz, avena, pescado, carne, huevoy pla-
tano.1416

Fisiopatologia

En la enteropatia inducida por proteinas alimentarias,
el yeyuno se infiltra con eosindfilos y células T espe-
cificas a alimentos (principalmente la leche de vaca),
T CD8+ y yd-TCR+ intraepiteliales (>25/100 células/
HPF), atraidos por moléculas de adhesion del endo-
telio, que ocasionan dafo estructural de la mucosa y
atrofia de las vellosidades yeyunales, hiperplasia e in-
flamacion de las criptas, y alteracion de la relacién ve-
llosidades-criptas,*? que originan malabsorcion y retra-
so en el crecimiento.'**® La produccion local de IgE en
la mucosa puede estar implicada en la patogénesis.'**¢

Cuadro Clinico

Los sintomas gastrointestinales son variados y se ma-
nifiestan en los primeros 9 meses de vida, poco des-
pués de introducir alimentos al lactante.*®> Aparecen
gradualmente y se superponen, pudiendo imitar una
gastroenteritis infecciosa complicada por diarrea pro-
longada, intolerancia a la lactosa, anorexia, vo-
mito, distension abdominal, edema moderado, dolor
abdominal y malabsorcién, que origina hipoalbumine-
mia, deficiencia de vitamina D, esteatorrea, azlicar en
heces y deficiencia de vitamina K, llevando a anemia
por deficiencia de hierro e hipoproteinemia.**'”%° La

mayoria de los neonatos tiene retraso en el crecimien-
t0.15’17

Diagnostico

No existen criterios diagndsticos aceptados. El examen
fisico debe enfocarse en la evaluacion de la via respira-
toria y la piel, en busca de otras enfermedades alérgi-
cas. Se analiza la relacion temporal con la ingesta del
alimento, la gravedad y la historia natural.>*® La -lacto-
globulina esta ausente en la leche humana; por lo tanto,
si se detecta indica un origen dietético a través de la in-
gestion materna de leche de vaca, cabra u oveja.*?

Rev Alerg Mex. 2025;72 (1):35-51
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El diagndstico requiere la eliminacion estricta de la
leche de vaca durante 2 a 4 semanas, seguida de la
prueba de reto oral abierto (por sus siglas en inglés
OFC), que ocasiona recaida.®® Se detecta sangre
oculta en heces y se recomienda medir calprotec-
tina fecal para descartar la enfermedad inflamatoria
intestinal.’® Las pruebas cutaneasy la determinacion
de IgE especifica en suero resultan negativas y no
estan justificadas. No existe eosinofilia en sangre pe-
riférica ni elevacion de IgE total. La endoscopia y la
biopsia confirman el diagndstico. La prueba del par-
che no esta estandarizada, su interpretacion es subje-
tiva y tiene baja sensibilidad.?”

El diagnostico preciso y la orientacion nutricional ade-
cuada son fundamentales, pues tanto la exposicion
como la supresién innecesaria provocan deficiencia
de micronutrientes indispensables, como vitamina D,
calcio, zinc y selenio.?” El retraso en el tratamiento ori-
gina desnutricion proteico-energética y problemas de
crecimiento.1”1?

Diagndstico diferencial

Si los sintomas no desaparecen con la dieta de elimi-
nacion estricta, se descartaran: enfermedad inflama-
toria intestinal, deficiencia congénita de disacaridasa,
trastornos metabolicos, inmunodeficiencia primaria,
enfermedad renal crénica, negligencia, intolerancia
secundaria a la lactosa, sindrome de enterocolitis
inducido por proteinas alimentarias crénico, entero-
patias autoinmunes, sindromes de displasia epite-
lial, fibrosis quistica, infeccion crénica, enfermedad
celiaca, gastroenteropatias eosinofilicas y sepsis.&37

Tratamiento

Con la dieta de eliminacion, los sintomas desapare-
cenentre 1 y 4 semanas. La reparacion de las vellosi-
dades y restitucion de las disacaridasas puede tardar,
incluso, 18 meses.?®17 Si la leche de vaca es el desen-
cadenante, se ofrecera una férmula a base de leche de
vaca extensamente hidrolizada o alguna formula de
arroz hidrolizado; si no existe tolerancia podra ofrecer-
se férmula elemental de aminoacidos.? La formula de
soya es una opcién, siempre y cuando no haya reac-
cion cruzada con la leche de vaca. Esto ocurre en el
10-30% de los pacientes.? Si los sintomas persisten,
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debera considerarse la eliminacion de la soya, el huevo
y trigo, con la supervisién de un nutriologo.’ Los lactan-
tes con manifestaciones graves pueden requerir nutri-
cion parenteral parcial.®

La induccién de tolerancia oral se indica como preven-
cién y tratamiento de la alergia alimentaria. La intro-
duccién temprana de alimentos alergénicos (huevo y
mani) se recomienda a los 6 meses de edad.®*® La in-
munoterapia oral favorece la tolerancia, pero no esta
estandarizada.

El reto oral abierto se realiza después de 6 meses de
supresion para evaluar si existe tolerancia. Puede lle-
varse a cabo en casa y documentarse con un diario de
sintomas.®*>*° Ademas, debe valorarse si existen tras-
tornos en la dinamica familiar: sobreproteccion, estrés
y ansiedad.?’

Prondstico

El prondstico en pacientes con enteropatia inducida
por proteinas alimentaria es favorable. La mayoria se
cura entre los 2 y 3 anos de edad,® pero pueden per-
sistir hasta la edad escolar.’

Anemia por deficiencia de hierro, provocada
por alergia a las proteinas de la leche de vaca

Una de las principales causas de anemia en neonatos y
ninos de 1 a 3 afos en Estados Unidos es la deficiencia
de hierro, que puede originarse por sangrado cronico
intestinal, generalmente imperceptible, debido a la
alergia a las proteinas de la leche de vaca.?®

Prevalencia

La prevalencia de anemia por deficiencia de hierro varia
del 0.9 al 4.4%, dependiendo la raza-etniay el nivel so-
cioecondémico, pues la ingesta inadecuada de hierro es
un factor importante en ninos menores de dos anos.?

Fisiopatologia
Dentro de los mecanismos identificados para padecer
anemia por deficiencia de hierro provocada por la le-

che de vaca se encuentran: bajo contenido de hierro
en la leche de vaca, sangre oculta en heces asociada

Rev Alerg Mex. 2025;72 (1):35-51
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con el consumo de leche de vaca e inhibicion de la ab-
sorcion de hierro no hemo por el calcio y la caseina de
la leche de vaca.?? Aunque la anemia por deficiencia
de hierro provocada por alergia a las proteinas de la
leche de vaca es una manifestacion de alergia alimen-
taria no mediada por IgE, algunos pacientes resultan
con pruebas cutaneas positivas, lo que indica alergia
alimentaria mixta.>2*

Cuadro Clinico

En la anemia por deficiencia de hierro debida a la aler-
gia a las proteinas de la leche de vaca, el inicio de los
sintomas es tardio, por ejemplo: de 5 meses a 3.6 aios.
El sangrado puede ser evidente (roctocolitis-proctitis
inducida por proteinas alimentarias) o cronico, e im-
perceptible (sangre oculta en heces), por lo que puede
tardar semanas en manifestarse.?22

La enteropatia inducida por proteinas alimentarias,
el sindrome de enterocolitis inducido por proteinas
alimentarias y el sindrome de Heiner pueden origi-
nar sintomas y signos gastrointestinales inespecifi-
cos: regurgitaciones frecuentes, célicos, diarrea con o
sin hematoquecia, estrefiimiento, vomito, distension
abdominal, retraso en el crecimiento y edema gene-
ral.8,23-25 El sindrome de Heiner cursa con sintomas
extradigestivos, como hemoptisis, insuficiencia respi-
ratoria y anemia clinica.24,25 También se ha descrito
anemia ferropriva resistente a la suplementacion por
via oral de hierro como Unica manifestacion.20

Diagnostico

Se establece con la identificacién de anemia micro-
citica hipocrémica por sangrado crénico en nifios con
alergia a las proteinas de la leche de vaca. Deben iden-
tificarse sintomas respiratorios o cutaneos concurren-
tes.> Los pacientes pueden tener hipoalbuminemia,
sangre oculta en heces y eosinofilia periférica.?° La
respuesta a la supresion de la leche de vaca es lenta.
El diagndstico se confirma, seglin se requiera, con pa-
nendoscopia o colonoscopia, mediante la obtencidn de
multiples biopsias, que demuestran gastritis y colitis
erosiva hemorragica e hiperplasia linfoide prominente
en el ileon terminal y/o colon.®
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Tratamiento

Consiste en la supresion absoluta de la ingesta de leche
de vaca y sus derivados, tanto en el paciente como en
la madre que amamanta; lo que evita complicaciones:
hipoventilacién alveolar, hemoptisis y anemia severa,
garantizando un buen prondstico.®?3-25 Se prescribe su-
plemento de hierro (5 mg/kg/dia) durante 7 meses.®

En pacientes con edema grave se recomienda infusion
de albumina, y con anemia severa transfusién sangui-
nea. Las madres que excluyan de su dieta la leche de
vaca deberan recibir suplementacion con calcio (1 g/d)
y vitamina D (400 UI/d).??

Prondstico

Después de desaparecer el sangrado microscopico y
crénico con la dieta de supresion, la sangre oculta en
heces resultara negativa. La anemia desaparece en un
lapso de 7 meses.5

Sindrome de enterocolitis inducido por
proteinas alimentarias

El sindrome de enterocolitis inducido por proteinas ali-
mentarias es una alergia no mediada por IgE. Aparece en
pacientes de cualquier edad, con vomitos incoercibles
después de 1-4 horas de la ingesta; letargia, palidez,
diarrea y deshidratacion, que puede resultar en choque.
La fisiopatologia se desconoce y no existen biomarcado-
res validados; por tanto, el diagndstico es clinico.?

Prevalencia

Los datos epidemioldgicos acerca del sindrome de en-
terocolitis inducido por proteinas alimentarias son es-
casos, debido a la heterogeneidad de los sintomas, la
ausencia de biomarcadores y el desconocimiento del
mecanismo patogénico.?’” La prevalencia mundial va-
ria del 0.006 al 0.51%.%%31 La incidencia acumulada
se estima entre el 0.015 y 0.7%.32 En Estados Unidos
se ha estimado una prevalencia del 0.51% en nifios y
0.22% en adultos.?*3* Los pacientes con sindrome de
enterocolitis inducido por proteinas alimentarias tie-
nen mayor riesgo de comorbilidad atdpica.*®
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Etiologia

Los alimentos desencadenantes dependen de la re-
gion. La leche de vaca es el mas comun, seguido del
huevo. El pescado es frecuente en Europa; mientras
que los vegetales y las frutas predominan en Inglate-
rra, Alemania y Chile.353¢ El 65-80% de los pacientes
reaccionan a un solo alimento;*® y 5% hasta a 6 ali-
mentos.3® Los nifios con sindrome de enterocolitis
inducido por proteinas alimentarias provocado por
pescados toleran diferentes especies, lo que sugiere
sensibilidad especifica; mientras que los jévenes tie-
nen reaccion cruzada con frutas y verduras.3* Los nifios
con respuesta al huevo y la leche de vaca toleran las
formas horneadas y fermentadas. No se relaciona la
introducciéon temprana de huevo y cacahuate con el in-
cremento en laincidencia de sindrome de enterocolitis
inducido por proteinas alimentarias.343°

En pacientes con sindrome de enterocolitis inducido
por proteinas alimentarias cronico, los alimentos im-
plicados son leche de vaca, soya, leche materna, vege-
tales, frutas, pescado, huevo, carne y frutos secos.31-33

Fisiopatologia

La respuesta es antigeno especifico e inicia con la
activacion de células T. Las concentraciones de IL-6,
IL-8, IL-17A, IL-17C, IL-22, TNF-ay CCL-20 se elevan
durante la manifestacion de los sintomas, incluso 4
horas después. El TNF-a incrementa la permeabilidad
gastrointestinal. La activacion del sistema inmune in-
nato determina la activaciéon de neutrofilos, eosino-
filos, monocitos y células natural killers (NK).> En el
reto, se incrementan las concentraciones de proteina
C reactiva, procalcitonina y metabolitos de la via de
las purinas en sangre.®® La adenosina induce la libera-
cion de serotonina de las células enterocromafines del
tejido gastrico y duodenal, que activa al nervio vago,
ocasionando vomito profuso.® Los nifios que superan
el sindrome de enterocolitis inducido por proteinas ali-
mentarias para leche de vaca tienen mayor cantidad de
Treg CD4+CD25+ antigeno-especifico para proteinas de
la leche de vaca.?®*?° Figura 3

En pacientes con sindrome de enterocolitis inducido
por proteinas alimentarias crénico existe neutrofilia en
sangre e infiltracién de polimorfonucleares, linfocitos
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y células plasmaticas en el recto.?®32 En las biopsias de
duodeno suele identificarse la expresién de la proteina
basica mayor y de la molécula de adhesion celular-1
(VCAM-1) en la lamina propia.3®

Cuadoro clinico

Las Guias del Consenso Internacional del 2017 esta-
blecieron criterios especificos para el diagnostico de
sindrome de enterocolitis inducido por proteinas ali-
mentarias agudo y crénico;?” y describieron subtipos
adicionales basados en: 1) edad de aparicion (tempra-
no y tardio); 2) gravedad (leve a moderado); y 3) coe-
xistencia de IgE (clasico y atipico).?®

La mayoria de los casos padece vomito y diarrea pro-
fusos e intermitentes, que pueden conducir a deshi-
dratacion, falla en el crecimiento, hipoalbuminemia,
metahemoglobinemia y acidosis.343¢

Sindrome de enterocolitis inducido por
proteinas alimentarias cronico en ninos

Se caracteriza por vémito crénico y diarrea acuosa de-
bido a la exposicion repetida al alérgeno causal, con el
potencial de provocar desnutricion y falla en el creci-
miento.?®

Sindrome de enterocolitis inducido por
proteinas alimentarias neonatal de aparicion
temprana

Se desconoce su prevalencia. El desencadenante es la
leche de vaca y raramente se asocia con el consumo
de leche materna.’” Aparece a las 2 semanas de vida,
y tardiamente en neonatos prematuros.®® Puesto que
ocasiona hematoquecia, puede confundirse con en-
terocolitis necrosante. También puede manifestarse
con neumatosis intestinal.3*4° En cuanto a la fisiopato-
logia, puede haber eosinofilia en la sangre del corddn
umbilical, y eosinofilia temprana (<10 dias).**

Sindrome de enterocolitis inducido por
proteinas alimentarias agudo en el adulto

La prevalencia en Estados Unidos es del 0.22%, con

una tasa de comorbilidades alérgicas del 18.7 al
42.5% para alergia alimentaria mediada por IgE; del
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Figura 3. Fisiopatologia del sindrome de enterocolitis inducido por proteinas alimentarias. La activacion de las células enterocromafines por
el alimento desencadenante produce liberacion de adenosina y ésta a su vez, de serotonina, que provocan la estimulacion del nervio vago
para inducir vomito, mecanismo que puede bloquearse con la prescripcion de ondansetrdn. La prueba de reto por via oral puede aumentar

la concentracion de proteina C reactiva, procalcitoninay neutrofilos.

7.1 al 28.1% para dermatitis atopica; 5 al 37.4% para
asma, y 31.1 al 64.5% para rinitis alérgica.?? Los ali-
mentos desencadenantes son: mariscos, huevo, le-
che de vaca, trigo, vegetales, frutas, cacahuate, frutos
secos, avena, picantes y carne. La edad promedio de
aparicion varia entre los 20 y 40 ainos.3* Ocasiona dolor
abdominal, diarrea, vémito, palidez, letargia, hipoten-
sion, distensién abdominal y fiebre.3®

Diagnostico

El diagndstico de sindrome de enterocolitis inducido
por proteinas alimentarias agudo requiere la mani-
festacion de vomito entre 1 a 4 horas después de la
ingestion del alérgeno, seguido de 3 o mas criterios
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menores: 1) un segundo episodio de vomitos repeti-
dos después de ingerir el mismo alimento, 2) vomitos
repetidos 1 a 4 h después de ingerir algun alimento
diferente, 3) letargo extremo, 4) necesidad de acudir
al servicio de Urgencias, 5) requerimiento de liquidos
por via intravenosa, 6) diarrea en 24 h, 7 ) hipotension,
8) hipotermia. En el sindrome de enterocolitis inducido
por proteinas alimentarias atipico, los pacientes tienen
sensibilizacion por IgE al alérgeno alimentario desen-
cadenante en las pruebas cutaneas o en sangre.?834 El
sindrome de enterocolitis inducido por proteinas ali-
mentarias crénico se diagnostica cuando el paciente
mejora, con la eliminacion del alimento desencade-
nante, y los sintomas aparecen luego de la reintroduc-
cién del alimento.3*
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Tratamiento

La historia clinica minuciosa identifica el alimento des-
encadenante. Con la exclusion, el cuadro remite en las
primeras 24 horas. Si el alimento implicado es la leche
de vaca, se recomiendan férmulas extensamente hi-
drolizadas o formulas de aminoacidos.?” En pacientes
con sindrome de enterocolitis inducido por proteinas
alimentarias agudo es primordial la restitucién de li-
quidos y electrolitos por via endovenosa, con cargas
rapidas, vigilando el equilibrio acido-base. El trata-
miento con antagonista del receptor de serotonina
5-HT3, ondansetrén, elimina el vomito incoercible.3*
En pacientes con sindrome de enterocolitis inducido
por proteinas alimentarias crénico el cuadro tarda mas
de 10 dias en remitir. Deben restituirse las deficiencias
alimentarias con un aporte nutricional integro.28:30

Prondstico

La mayoria de los nifos, cuyo agente desencadenante
es la leche, huevo, soya, arroz, trigo, cacahuate y ave-
na, adquiere tolerancia a los 2-3 anos.? En Polonia se
demostré elevada prevalencia de adquisicion tempra-
na de tolerancia a la leche de vaca, del 62% al primer
ano de vida; 87% a los 2 afos y 89% a los 3 afos;®’
mientras que en Estados Unidos se registro el 28% a
los 2 anos, 53% a los 3, 65% a los 4y 72% a los 5
anos.?? Un estudio en adultos esparioles reporté tole-
rancia en el 16.8%, en promedio a los 6.2 afos.%®

Enfermedad celiaca

La enfermedad celiaca, o enteropatia por gluten,*? es
una enfermedad autoinmune multisistémica,*® carac-
terizada por inflamacidn crénica del intestino delgado,
en individuos genéticamente predispuestos, que se
exponen al gluten.***> El gluten es una proteina que
del trigo, la cebada y el centeno. Representa el 80-
85% de la proteina total del trigo.**

Prevalencia

La enfermedad celiaca puede manifestarse a cualquier
edad; sin embargo se ha encontrado mayor prevalen-
cia antes de los 10 anos. En Europa y Oriente medio la
prevalencia varia de 1:70 a 1:300 casos,****° con pre-
dominio en mujeres (3:1).** Se consideran dos picos
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importantes: en los primeros dos afos de vidayen la
tercera década de la vida.*¢->° Existe un incremento del
1% anual de personas afectadas en todo el mundo.**

La prevalencia de enfermedad celiaca en México se
estima del 0.5 al 0.7%, en 800,000 a 1,000,000 de
pacientes,*? con seroprevalencia de anticuerpos an-
ti-transglutaminasa tisular (anti-tTG) y anticuerpos
antiendomisio (EMA) de 0.59%, asociadas principal-
mente con HLA-DQS8: lo que resulta similar a la cifra
mundial.*®* En pacientes con enfermedad celiaca, las
células T CD4 especificas para gluten pueden des-
encadenar otras enfermedades autoinmunes, por
ejemplo: diabetes mellitus tipo I (6% de nifios y 9%
de adultos), infertilidad (3.5% de mujeres), colon irri-
table (3%) y sindrome de Williams Beuren (23% de ni-
fios); incluso se ha informado artritis idiopatica juvenil,
hepatopatias autoinmunes, hemosiderosis pulmonar,
psoriasis, dermatitis herpetiforme, entre otras. La en-
fermedad celiaca también aparece en familiares de
primero y segundo grados.5:52

La susceptibilidad genética por HLA-DQ2 (hetero-
dimero DQA1*0501/DQB1*201) se expresa en el
95% de los casos y el HLA-DQ8 (heterodimero HLA-
DQB1*0302) en el 5%.% Sin embargo, estos alelos
pueden identificarse en el 40% de la poblacién sana.*’

Fisiopatologia

El gluten contiene dos proteinas: la gliadina (prolami-
na) y glutenina; las prolaminas en la cebada son hor-
deinas; en el centeno: secalinas, y en avena: aveni-
nas.*7-%5

Estos péptidos, con abundante concentracién en pro-
laminas, se acumulan en el intestino delgado.*>54 Al
degradarse forman péptidos inmunogénicos que atra-
viesan el epitelio, y son reconocidos por linfocitos T
CD4+ anti-gliadina (anti TGt), en el contexto de las cé-
lulas presentadoras de antigeno (CPA) con HLA-DQ2 o
HLA-DQ8.5%%5 Y posteriormente se activa la respuesta
inmune adaptativa por CD4+Th1y innata por linfocitos
intraepiteliales.5*% Se liberan citocinas proinflama-
torias (INF-y), metaloproteinasas y otros mediadores
que inducen hiperplasia de las criptas, atrofia de las
vellosidades, infiltracidon de células inflamatorias en la
lamina propiay el epitelio (Figura 4).52-°* Elincremento
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Figura 4. Fisiopatologia de la enfermedad celiaca. En pacientes con
enfermedad celiaca existen alteraciones de la respuesta inmune in-
nata y adaptativa.

Inmunidad Innata: IL15 activa linfocitos intraepiteliales (LIE) y las
células NK; Inmunidad tardia: CD4+ expresa citocinas pro- infla-
matorias e INF-y; CPA: célula presentadora de antigeno; CP: célula
plasmatica.

Adaptado: Revista Microbiota y Enfermedad Celiaca.

de IL-15 en los enterocitos activa a los linfocitos in-
traepiteliales tipo NK, con accion citotoxica,> que des-
truye las células epiteliales intestinales y aumenta la
permeabilidad, lo que provoca diarrea, distension, y
dolor abdominal.5

Cuadoro clinico

Los sintomas en pacientes con enfermedad celiaca va-
rian de uno a otro caso.*” La manifestacion puede ser
intestinal, extraintestinal, o combinada.%®

La forma intestinal es mas frecuente en nifios. En me-
nores de tres afios provoca diarrea, pérdida de apetito,
distension abdominaly retraso en el crecimiento.%° Los
ninos mayores y los adultos manifiestan diarrea, infla-
macion, estrefimiento, dolor abdominal y pérdida de
peso.%t

Cuadros extraintestinales

Aparecen en el 40% de los casos, con anemia microci-
tica por deficiencia de hierro y malabsorcion; o anemia
macrocitica por deficiencia de acido félico y/o vitamina
B12.%° La osteopenia u osteoporosis afectan al 70%, y se

originan por malabsorcién de calcio y vitamina D,.** En
los nifos existe retraso del crecimiento, defectos del
esmalte dental, estomatitis aftosa (20%)%° e hipertran-
saminasemia (40-50%) por translocacion de antigenos
bacterianos al higado, derivados del aumento de la per-
meabilidad intestinal.>* Puede ocurrir menarquia tardia,
amenorrea, aborto espontaneo recurrente, parto prema-
turo, menopausia temprana y cambios en la concentra-
cion y movilidad de los espermatozoides.>? Los sintomas
neuroldgicos incluyen: migraia, parestesia, neuroinfla-
macion, ansiedad y depresién. La ataxia del gluten es
una idiopatica, relacionada con serologia celiaca positi-
va, que disminuye con la dieta libre de gluten.*¢51

Enfermedad celiaca resistente al tratamiento

Se diagnostica en pacientes mayores de 50 anos, y rara
vez en jovenes. La incidencia varia del 0.04 a 1.5%.
Provoca sintomas persistentes y malabsorcion, aun
con la dieta libre de gluten durante 12 meses o mas.%®

Diagnostico

Debe llevarse a cabo la anamnesis minuciosa, con ex-
ploracion fisica completa. Se sugiere el algoritmo diag-
nostico (Figura 5) mediante la determinacion de anti-
tTG IgA, y en nifos menores de dos anos determinar la
concentracion de anticuerpos IgG antigliadina deami-
nada (anti DGP) y anticuerpos antiendomisio (EMA).%!
Las pruebas séricas pueden dar un resultado falso
negativo en: deficiencia selectiva de IgA, dieta libre de
gluten y consumo de inmunosupresores; por tanto, no
debe suspenderse la ingesta de gluten minimo cuatro
semanas antes de llevar a cabo los estudios de labora-
torio. En caso de tener un familiar afectado, se sugie-
re realizar el tamizaje.?! La deficiencia selectiva de IgA
incrementa 10 a 20 veces la probabilidad de padecer
enfermedad celiaca.*® Las guias de enfermedad celia-
ca de 2020 para nifios indican que la determinacion de
IgA-tTG con titulos 10 veces mayores del limite supe-
rior normal, e IgA-EMA positivo, confirman el diagnds-
tico de la enfermedad.5®

La endoscopia con obtencion de biopsia intestinal esta
indicada o existen titulos de IgA- tTG 10 veces por arri-
ba del limite superior normal. No se recomienda la en-
doscopia de control después de iniciar la dieta libre de
gluten.*”
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Figura 6. Algoritmo diagndstico para enfermedad celiaca en nifos, adolescentes y adultos.

EC: enfermedad celiaca; IgA tTG: anticuerpo IgA anti-transglutaminasa tisular; IgA EDM: anticuerpos IgA vs endomisio. Modificado de:

Husby S, et al. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2020;70 (1):141-56.%"

Enfermedad celiaca del adulto

El diagnéstico de enfermedad celiaca en pacientes
adultos requiere cuatro criterios: 1) manifestacion de
los sintomas, 2) identificacion de HLADQ2/DQS8, 3)se-
rologia positiva y 4) caracteristicas histolégicas de las
biopsias duodenales (clasificacién de Marsh).5*%° La
malabsorcion con diarrea crénica, pérdida de peso y
astenia son excepcionales, pero pueden provocar ca-
quexia, sarcopenia, hipoalbuminemia y alteraciones
electroliticas.®

Tratamiento

El tratamiento y seguimiento se llevan a cabo con un
equipo multidisciplinario, e incluye vigilancia de los sin-
tomas extraintestinales y determinacién de los valores
de hemoglobina, aminotransferasas, hierro, vitaminas
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Dy B,,, y perfil tiroideo.*® El nutridlogo debera disefar
la dieta libre de gluten. En pacientes con apego al tra-
tamiento disminuyen los sintomas luego de seis meses
y reportan resultados negativos de anticuerpos a los
dos anos.3*% La contaminacion de alimentos con glu-
ten es frecuente. Los productos empaquetados libres
de gluten deben contener menos de 20 ppm.** Pueden
requerirse suplementos con multivitaminicos, ademas
de hierro libre de gluten.** También puede haber in-
tolerancia a la lactosa por atrofia de las vellosidades
en forma transitoria. En pacientes con distension ab-
dominal o diarrea, aun con la diete libre de gluten es-
tricta, se sugiere indicar una dieta sin lactosa mientras
desaparecen los sintomas.*¢

Los corticosteroides (budesonida o prednisona) se
prescriben en pacientes con enfermedad celiaca re-
sistente al tratamiento convencional.*®* En los casos
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graves debera considerarse el ingreso hospitalario, hi-
dratacion por via intravenosa, correccion electroliticay
dieta libre de gluten.%®

Pronéstico

Dependera del apego a la diete libre de gluten, que se
favorece con el empoderamiento del paciente. Esto
incluye: definir qué es el gluten y conocimiento de la
enfermedad celiaca, qué alimentos y empacados lo
contienen, adecuada lectura y compresion de etique-
tas, identificar gluten oculto y contaminacidn cruzada,
y apego al tratamiento. La enfermedad celiaca es incu-
rable, y el apego al tratamiento sera de por vida.*’

Sindrome de Heiner

El sindrome de Heiner, 0 hemosiderosis pulmonarinduci-
da por laleche de vaca, es una alergia alimentaria no me-
diada por IgE que afecta el tejido linfoide asociado con
los bronquios de neonatos y ninos pequenos, causan-
do disfuncion cronica del conducto respiratorio.?* Esta
enfermedad fue definida por Heiner, quien evalud siete
pacientes con cuadro clinico de tos cronica, taquipnea,
sibilancias, estertores, fiebre recurrente, retraso en el
crecimiento, antecedentes familiares de alergia a las
proteinas de la leche de vaca,?*%> hemoptisis por hemo-
rragia pulmonar y anemia por deficiencia de hierro.%¢57

Etiologia

El sindrome de Heiner puede originarse por leche de
vaca homogeneizada, en neonatos alimentados con
féormula; o por otras proteinas alimentarias en ninos
mayores (soya, huevo, cerdo, trigo y mani).?*%8

Fisiopatologia

El mecanismo inmunoldgico se desconoce. Es factible
que participe la hipersensibilidad tipo III y IV;?*% aun-
que también la aspiracion de leche en pacientes con al-
gun mecanismo de deglucién descoordinado o con reflu-
jo gastroesofagico puede tener un papel concurrente.®°

Se ha propuesto que el exceso de antigeno en las
proteinas de leche de vaca provoca la formacion de
complejos inmunes IgG, lo que permite la fijacién del
complemento, formando depositos visibles por inmu-
nofluorescencia.®® Los complejos circulantes se alojan

en las vénulas poscapilares del pulmon, formando in-
filtrados irregulares que generan vasculitis, atrayendo
linfocitos y monocitos a la zona.®® Aunque el sindrome
de Heiner constituye una alergja alimentaria no mediada
porIgE, puede exacerbarse por hipersensibilidad tipo I
concomitante (alergia alimentaria mixta).®

En aspirados bronquiales o lavados gastricos pueden
identificarse macrofagos con alta cantidad de hierro
(tefidos con azul de Prusia) y acumulacién anormal de
hemosiderina en las biopsias de pulmdn.?

Cuadiro clinico

Elinicio ocurre entre el primero y los 48 meses de edad
(rango 5 dias a 5 afos). Los pacientes suelen tener an-
tecedentes familiares de atopia. La historia médica es
inespecifica. Los sintomas respiratorios incluyen: tos
persistente, disnea, taquipnea, sibilancias, produccién
de esputo y estertores.®® Se ha reportado neumoniare-
sistente a los antibioticos.?* Puede haber fiebre intermi-
tente, anorexia progresiva y retraso en el crecimiento.%’
En 50% de los casos hay vémito o diarrea, hipertrofia
del tejido linfoide con hepatomegalia, esplenomegalia
y crecimiento de adenoides.®* Es raro encontrar rinitis
cronica, otitis media recurrente, hemoptisis episddicas,
y sintomas gastrointestinales. Los examenes de labora-
torio informan anemia grave por deficiencia de hierro,
eosinofilia y marcadores inflamatorios elevados.®®

La enfermedad puede complicarse con afectacion car-
diopulmonar: hipoventilaciéon alveolar, hemorragia
pulmonar aguda masiva, hipertension pulmonar y
cor pulmonale; o con problemas nefrolégicos como
glomerulonefritis semilunar.®® La hemoptisis episodi-
ca, por hemorragia pulmonar con episodios repe-
tidos de sangrado intraalveolar, evoluciona a fibrosis
pulmonar y anemia severa.®* En las radiografias de
térax se observan areas de atelectasia, consolida-
cion, opacidades reticulares, engrosamiento pleural
y/o linfadenopatia hiliar.?*

Diagnostico

Se establece con tres criterios para conclusion convin-
cente. El diagndstico de sindrome de Heiner es similar
al de pacientes con: A) sintomas pulmonares e infil-
trados en la radiografia de térax o hemosiderosis pul-
monar; B) curacion después del retiro de la leche; y C)
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recurrencia después de la reintroduccion de leche. Por
tanto, se habla de enfermedad probable si existe (A) +
(B), y enfermedad convincente con (A) + (B) + (C).°°

La mayoria de los pacientes con sindrome de Heiner
tiene precipitinas positivas en la leche,* pero debido a
que se identifican en el 1% de los nifios sanos y en el
4 al 6% de ninos con trastornos cronicos, por ejemplo:
enfermedad celiaca, sindrome de Down, fibrosis quis-
tica, sindrome de Wiskott- Aldrich, deficiencia de IgA
y sindrome de Hurler, no se consideran en los nuevos
criterios diagnosticos.®°

Diagnostico diferencial

El sindrome de Heiner provoca sintomas y signos de
enfermedad respiratoria cronica; por tanto, debe es-
tablecerse el diagnéstico diferencial con neumonia por
aspiracion, infecciones agudas y crénicas de la via res-
piratoria inferior, micosis, inmunodeficiencias, fibro-
sis quistica, tuberculosis, asma, aspiraciéon cronica,
neumonitis por hipersensibilidad y HPI.%8 Tanto la HPI
como el sindrome de Heiner pueden ocasionar ane-
mia, tos, disnea, retraso del crecimiento y episodios
recurrentes de hemoptisis.®*

Tratamiento

El cuadro remite al suspender el consumo de leche de
vaca. El diagndstico temprano previene las secuelas (fi-
brosis pulmonar) y aumenta la tasa de supervivencia.®®

El tratamiento incluye la eliminacion de la leche de
vaca por completo y medidas de apoyo: transfusiones
de sangre y soporte respiratorio. En la mayoria de los
casos, la eliminacién de la leche de vaca disminuira los
sintomas.?* Algunos nifios muestran tolerancia espon-
tanea a la leche pasteurizada o hervida.®® La mayoria
se cura del sindrome de Heiner en pocos aios, pero
quienes muestran resistencia al tratamiento requieren
la prescripcion de corticosteroides® e inmunomodula-
dores (rituximab).¢®

CONCLUSIONES

La alergia alimentaria no mediada por IgE incluye un
amplio espectro de enfermedades con sintomas, fisio-
patologia y métodos diagnodsticos variados. Puesto que
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carecen de biomarcadores, se requiere un alto indice
de sospecha para identificarlas. La historia clinica, se-
miologia de los sintomas y cuadro clinico son decisivos
para establecer el diagndstico certero. Los pacientes
con este tipo de enfermedades requieren la suspen-
sion del alérgeno alimentario causal, con la intencién
de curar la hipersensibilidad. El diagndstico oportuno
y adecuado evitara las secuelas y el pronostico sera fa-
vorable, lograndose una buena calidad de vida en la
mayoria de los pacientes.
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