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Diagnóstico de APLV, Loyo l 

Los síntomas respiratorios como manifestaci6n de alergia a 1as proteínas 

de ln leche de vaca (APLV) han sido poco estudiados. El objetivo de esta 

investigación fué comparar e1 reto ora1 con las pruebas cutáneas e IgE e~ 

pecífica a las proteínas de 1a ieche de vaca en el diagn6stico de APLV. 

en niños con hiperrespuesta bronquial (HRB). 

Se estudiaron 35 pacientes (15 masculinos. 20 femeninos) entre 6 y 44 me-

ses de edad con HRB a quienes se les realizaron pruebas cutáneas por 

Prick (PCP) a leche y caseína. pruebas de reto oral abierto con leche. d~ 

terminación de IgE específica a leche entera. alfa-lactoalbúmina y beta-

lactoglobulina. IgE sérica total y otras inmunoglobulinas, así como gamm!!_ 

grama gástrico. 

Asi encontramos que 7 pacientes tuvieron PCP positivas (20%). E1 reto a 

leche fué positivo en 16 pacientes (45.7%). encontrándose tos y rinorrea 

como síntomas predominantes {86.6% y 60%. respectivamente). y otros menos 

frecuentes como sibilancias (31.5%) diarrea (20%) y urticaria (13.3%). La 

IgE específica fué positiva en 4 pacientes. 2 con reto positivo (12.5%). 

Podemos concluir en cuanto a nuestros resultados obtenidos que ni las 

pruebas cutáneas ni la IgE espec~fica tienen una buena sensibilidad para 

hacer el diagnóstico de APLV. considerándose el reto oral como el "patr6n 

de oro" para esta entidad. 

Palabras c1ave: Alergia a leche de vaca. hiperrespuesta bronquial. reto 

oral, IgE específica. pruebas cut4neas. 



Diagnosis of CMPA, Loyo 2 

SlJlllMART 

The respiratory symptoms as manifestation of cow's mi1k proteins a1lergy 

(CMPA) not ha ve been suitabling studied. The obj ective of this research 

was to compare oral challenge with skin test and specific IgE to cow's 

milk proteins in diagnosis of CMPA in children with bronchial hyperrespo.!!. 

si veness ( BH). 

Were studied 35 paticnts (15 males, 20 fcmales) which ages were 6 - 44 

months old with BH, realizing to their skin prick test (SPT) to milk and 

casein, open oral challenge to milk, specific IgE determination to beta-

lactoglobulin, alfa-lactalbumin and whole cow's milk, total serum IgE le-

vels and others immunoglobulins, as well as gastric gammagram. 

We encountered 7 patients with positive SPT. The milk challenge was posi-

tive in 16 patients (45.7%) with cough and rhinorrhea as predominant sym..E_ 

toms (86.6% y 60%. respectively) and others less frecuent as wheezing 

(31.5%), diarrhea (20%) and urticaria (13.3%). Specific IgE was positive 

in 4 patients, 2 with positive cha11enge (12.5%). 

We could to conclude acording with ours results that neither skin test ar 

specific IgE have a good sensitivity to CMPA diagnosis. considering oral 

challenge as the "gold standard" to this entity. 

Key words: Cow's milk allergy. bronchial hyperresponsiveness. oral cha-

11enge. specific IgE. skin test. 
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INTRODUCCION 

Ya desde hace vnrios siglos (siglo 1 A.C.) se han descrito reacciones se­

cundarias a la ingesta de la 1eche de vaca. primero por Hip6crates. y po~ 

teriormente por Galeno. quienes observaron reacciones inmediatas a nivel 

de piel Y tracto gastrointestinal. Hamburger en 1912 describió una reac­

ción anafiláctica secundaria a la ingesta de la leche de vaca en un niño. 

Finkelstein reporta la primera muerte asociada a la ingesta de leche de 

vaca (1,2,3). 

Así. la incidencia de 1a APLV durante el primer año de vida se ha report.!!._ 

do entre el 2 y 5% (4). En niños atópicos esta incrementa hasta el 30% 

con predominio en e1 sexo masculino (5). 

Con respecto a 1a etiología de la alergia a alimentos. la cual es aplica­

ble por supuesto a la APLV. tenemos que se clasifica de acuerdo a los me­

canismos de daño inmunológico. en los mediados por IgE y los no mediados 

por lgE. y a los mecanismos no inmunol6gicos dentro de los que se encuen­

tran la intolerancia a alimentos (6). 

La APLV puede definirse como el grupo de reacciones adversas mediadas in­

munológicamente y que ocurren posterior a la ingestión de leche. y cuyo 

diagn6stico es hecho so1amente relacionado 1a ingestión de 1eche con el 

inicio de 1os síntomas. demostrándose además que es consecuencia de una 

reacción inmunológica (7). 

Podemos encontrar diversas manifestaciones clínicas de APLV que van desde 

shock. angioedema. así como aque11as enfocadas a1 tracto gastrointestinal, 

pie1 y tracto respiratorio. Respecto a ello, muchos autores como Hambur­

ge~. Sampson. Businco. Chandra y Hill han descrito manifestaciones clíni­

cas a nivel de piel y tracto gastrointestinal, así como el tratamiento 
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más adecuado (8,9). En realidad es poco lo estudiado en cuanto a la rela­

ción de esta entidad con síntomas respiratorios como la hiperrespuesta 

bronquial .(HRB), a la que se hn buscado y relacionado con causas diversas 

como el virus sincitia1 respiratorio (10). La APLV es observuda más fre­

cuentemente en niños menores de 4 años de edad (9), sin embargo existen 

casos severos en adultos como el reportado por Vargiu A. sobre la reac­

ción de hipersensibilidad posterior a la inhalación de proteínas de la 1~ 

che de vaca. manifestada por asma (11). Así ~ismo se ha relacionado con 

ciertas enfermedades autoinmunes como por ejemplo Diabetes mellitus tipo 

1. lo cual ha sido reportado en estudios recientes. encontrándose una es­

tructura similar entre la albfimina s~rica bovina y el antígeno 69 de las 

células beta de los islotes del páncreas (12). 

Existen varios factores de riesgo para desarrollar enfermedad alérgica 

en los primeros años de la vida. tomando gran importancia los factores &.!!,. 

néticos y 1a historia fami1iar de atopia (13). en donde si ambos padres 

son at6picos el riesgo de desarrollar_ enfermedad alérgica es del 62%, y 

si es solo uno de e11os este riesgo disminuye siendo del 37% (1). Se han 

mencionado predictores de atopia como los niveles de IgE elevados en san­

gre del cordón umbilical. sugiriendo que la sensibilización puede tener 

1ugar durante la vida fetal (14,15,16,4). Zeiger y colaboradores encontr!!_ 

ron que los nive1es de IgE elevados en sangre del cordón unbilical, esta­

ban asociados significativamente con alergia a a1imentos, eccema y urtic!!_ 

ria dentro de los primeros 2 años de vida, pero no asociados a rinitis o 

asma (16)_ Otro marcador de atopia en niños son los niveles séricos de 

IgE total. cuya aparición puede preceder la presencia de síntomas clíni­

cos de atopia. Esto depende en parte del estado atópico de los padres 
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de 1a IgE materna. de la administración prenata1 de progesterona. de in­

fección helmíntico materna con microfi1nria. de1 tabaquismo materno; tam­

bién 1a contaminación de1 aire contribuye a incrementar la IgE sérica to­

tal. así como las infecciones virales (17.18.19). 

Las precipitinas o determinación de tgG específica hacia la leche de vaca 

o sus diversas proteínas. eran consideradas como predictivas para el des~ 

rrollo de APLV y como protectoras; sin embargo Rowntreé y colaboradores 

encontraron que 1a concentración de anticuerpos IgG hacia la leche de va­

ca no se asoció con protección contra el desarrollo de enfermedad alérgi­

ca (20). Otros factores de riesgo para el desarrollo de APLV y de los cu~ 

1es existen algunas controversias son. la alimentación al seno materno, 

1a introducci6n temprana de la leche de vaca y la ablactación temprana, 

existiendo diversos estudios, a~gunos haciendo énfasis en el mayor benefi 

cio si las madres eliminan durante la lactancia los alimentos alergénicos 

comunes (22,23); y otros mencionando 1a alimentación exclusiva al seno m~ 

terno durante los primeros 6 meses de vida como de gran ayuda en la pre­

venci6n de a1ergia (24). 

Para llegar al diagn6stico de 1a APLV existen varias pruebas in vitro y 

pruebas in vivo. De las pruebas de laboratorio más estudiadas son los ni­

veles séricos de IgE. así como la determinación de lgE espec~fica y preci 

pitinas a la leche de vaca y sus componentes. reportándose ésta última t~ 

ner una sensibi1idad en el diagnóstico de APLV del 56%, y una especifici­

dad del 67%(25). Existen otras pruebas in vivo como son las pruebas cutá­

neas por prick. las cuales tienen una sensibilidad del 44% según algunos 

autores (26). La otra prueba in vivo, que es considerada por muchos auto­

res como el ''patr6n de oro'' en alergia a alimentos es el reto oral doble 
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ciego placebo-contro1ado. del cual se ha reportado que tiene una sensibi­

lidad del 95% ol 100% paro el diagnóstico de APLV (27). 

El diagnóstico de APLV ha tomado gran importancia por las diversas mani­

festaciones clínicas de que es objeto. necesitándose aún realizar más es­

tudios con el fin de conocer más acerca de esta enfermedad. para así po­

der abordar con precisi6n su manejo. el cual consiste en la eliminación 

del alimento agresor o dieta de exclusi6n por cierto periodo de tiempo. 

lo cual conduce en la mayoría de los pacientes a la remisión de sus sintE_ 

mas. incluso en la exposición siguiente (8). 

Tomando en cuenta lo anterior realizamos esta investigación con el fin de 

comparar 3 pruebas diagnósticas para la APLV, evaluando la sensibilidad. 

especificidad, valor predictivo de la prueba positiva, valor predictivo 

de la prueba negativa, asr como eficacia de cada una, tomando como estan­

dard de oro el reto oral~ 
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Durante e1 periodo comprendido de Noviembre de 1995 a Mayo de 1996, se 

captaron todos los pacientes entre 6 meses y 4 años de edad que acudie­

ron por primera vez al Servicio de Inmunología Clínica Y Alergia del Hos­

pital Regional "Lic. Adolfo López Mateas", I.S.S.S.T.E., con el diagnóst..!. 

co de HRB. Este diagnóstico fué hecho previamente por un médico el cual 

en más de 2 6 3 ocasiones en el examen f~sico encontró sibilancias espir~ 

torias en el niño. A todos los pacientes se les realizó historia clínica 

completa buscando antecedentes de atopia, así como biometría hemática co!!!. 

pleta, citolog~a de moco nasal con búsqueda de eosin6filos, en serie de 3 

y cultivo nasal, coproparasitosc6pico seriado, exudado faríngeo, determi­

naci6n de inmunoglobulinas IgG, IgA, IgM e IgE sérica total además de ra­

diografía de senos paranasales, y en 1os pacientes más pequeños radiogra­

f~a ·anteroposterior y lateral del cráneo para descartar patolog~a a nivel 

de senos paranasales. as~ como tele de tórax, además de otros estudios de 

gabinete como gammagrama gástrico. A todos e11os se les realizaron tam­

bien pruebas cutáneas por prick (PCP) a leche entera. caseína y otros al.!_ 

mentas. Estas pruebas cutáneas fueron leídas por el método de Aas y Belin 

y se utiliz6 histamina como control positivo y solución de Evans como co.!!. 

trol negativo. A todos los pacientes mes y medio antes del estudio se les 

suspendieron medicamentos antihistamínicos y corticoesteroides. Se exclu­

yeron aquellos pacientes cuyos padres no consintieron incluirlos en el e!!_ 

tudio. y se eliminaron aquellos pacientes que no acudieron a cumplir con 

todos los exámenes a realizar, excluyéndose también aquellos pacientes 

que tuvieron alguna inmunodeficiencia. Para 1a realización del reto oral 

fué firmado un consentimiento por los padres sobre los riesgos y benefi-
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cios de1 mismo. Por un periodo de 3 a 4 semanas previas al reto oral a­

bierto. se elíminaron de la dieta de los pacientes la leche de vaca y sus 

derivados. sustituyendo la alimentación o leche con harina de soya. EL 

primer día del reto oral se utilizó placebo que fué harina de soya admi­

nistrada en forma líquida. al 16% (Lc,b.Mead Johnson) en cantidades cre­

cientes de 5, 10. 20, 30 y 60 ml con intervalos de 30 minutos entre cada 

toma, registrándose en una hoja de datos los síntomas observados y el 

tiempo de presentaci6n y duraci6n de los mismos. El segundo día adminis­

tramos 1eche entera al 14% en forma líquida en cantidades crecientes de 

5, 10, 20, 30 y 60 m1 y con intervalos de 30 minutos también entre cada 

toma. E1 tercer día se administr6 una sola toma de leche entera a igual 

concentraci6n. de 120 m1; a1 cuarto día ésta se dió en una primera toma 

de 240 m1 supervisada en el hospital. hasta la cantidad habitua1 a tomar. 

que fué administrada en casa; el quinto y último día de reto fué igual al 

cuarto día. En el momento en que los pacientes presentaron alguna sintom.!!_ 

tología como rinorrea. tos. sibilancias. diarrea o urticaria, se suspen­

día el reto y se daba por positivo. y se administraban los medicamentos 

de rescate como C1orfeniramina a dosis de 0.35 mg/kg/d~a y sa1butamo1 ja­

rabe a dosis de 0.3 mg/kg/día, por espacio de 7 días. fecha en que se vo..!_ 

vían a examinar los pacientes reactores. Se les eliminaban la leche de V!!_ 

ca y sus derivados. sustituyéndose por harina de soya. A los padres se 

les proporcíon6 una hoja de seguimiento y registro de los síntomas que 

fueron observados en casa. En los días en que se realizó el reto oral. se 

les tomaron a todos los pacientes muestras de sangre (3 ml) para la dete.!:,. 

minación de IgE específica (realizada por Medidores Industriales y Médi­

cos, S.A. de C.V •• por medio del sistema AlaSTAT RIA, semicuantitativo), 
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siendo los resultodos clasificados en Clase I, Clase II. Clase III. Clase 

IV. Clase V y Clase VI. Estn se realizó para leche entera. alfa-lactoalbQ. 

mina y beta-lnctoglobulina. Según los síntomas presentados en el momento 

del reto oral. los pacientes se clasificaron en, reactores inmediatos si 

los síntomas se presentaron durante la primera hora posterior al reto o­

ral. reactores intermedios aquellos pacientes que presentaron la sintoma­

tología despu6s de la primera horr1 a 20 horas del reto oral, y reactores 

tardíos aquellos pacientes que presentaron su sintomatologia posterior a 

las 20 horas de realizado el reto oral (7). 

El método estadístico utilizado fué la prueba de Gamble-Gambino para eva­

luar sensibilidad. especificidad, valor pronóstico positivo, valor pronó~ 

tico negativo de las pruebas cutáneas e IgE específica; también se utili­

zaron medidas de tendencia central (media). así como porcentajes y tablas 

para ilustrar los resultados. 
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RESULTADOS 

En el periodo de tiempo mencionado acudieron al hospital 44 niños (20 ma~ 

culinos y 24 femeninos). sin embargo solo fueron incluídos en el estudio 

35 pacientes (15 masculinos y 20 femeninos) ya que un paciente siempre e~ 

tuvo sintomático. requiriendo el uso de medicamentos. y los otros B pa­

cientes abandonaron el estudio no pudi6ndose concluir en ellos todos los 

exámenes correspondientes. Los pacientes incluidos en nuestro estudio tu­

vieron una edad promedio de 24.8 meses con una desviación estandard de ~ 

11.1. En cuanto a los antecedentes de atopin tuvimos 26 pacientes que los 

tenían haciendo un 74.8%. las pruebas cutáneas fueron positivas en 7 pa­

cientes de los 35 estudiados (20%). siendo en 6 pacientes a leche entera 

(17.1%). y en 4 pacientes a caseína (11.4%). En cuanto al reto oral. este 

fué positivo en 16 pacientes (45.7%). De estos pacientes positivos al re­

to oral abierto con leche. 13 presentaron tos siendo un 87.5%. 9 rinorrea 

con un 56.2%. 4 sibilancias con un 25%. 3 diarrea con un 18.7%. y 2 urti­

caria con un 12-5% (Cuadro 1). Fueron 10 pacientes los que presentaron la 

sintomatología durante el primer dra de darsela leche. 3 pacientes el se­

gundo día. un paciente el tercer día. un paciente el cuarto día. habiendo 

una paciente que present6 la sintomatolog~a a los B días después de1 reto 

oral. De acuerdo a estos resu1tados clasificamos a estos pacientes en 

reactores inmediatos que fueron 5 (31.2%). reactores intermedios también 

5 (31.2%) y en reactores tardíos que fueron 6 (37.5%)(Cuadro 2). De los 

pacientes positivos al reto. 9 fueron femeninos (56.2%) y 7 masculinos 

(43.7%). y 13 tuvieron antecedentes de atopia ocupando un 81.2%. las pru~ 

bas cutáneas fueron positivas en 5 de los pacientes positivos al reto o-

ra1 (31.2%). de estos 3 tuvieron positividad tanto a la leche entera como 
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a 1a caseína (18.7%), un paciente solo a caseína (12.5%) y otro solo a le 

che entera (12.5%). Hubieron 2 pacientes que fueron positivos a leche en-

tera en 1as PCP Y negativos al reco oral abierto con leche. En cuanto al 

tipo de alimentnci6n dada, ln cual tambi6n fu~ investiguda, encontramos 

que solo 2 pacientes tuvieron alimentaci6n exclusiva al seno materno (de 

nuestros pncientes positivos al reto oral) durante los primeros 4 meses 

de vida, teniendo el resto de los pacientes alimentaci6n combinada desde 

antes de los 4 meses de edad, y 4 pacientes tuvieron alimentaci6n artifi-

cial desde el nacimiento. 

En cuanto a los resultados de laboratorio obtuvimos que 8 pacientes tuvi~ 

ron eosinofilia periférica (22.8%), 6 de los cua1es también fueron posit:!_ 

vos al reto oral, es decir un 37.5%. La IgE sérica total se encontró ele-

vada en 17 pacientes de nuestra muestra tota1 (48.5%), tomándose como pa-

rámetros normales de acuerdo a la edad los siguientes: 0-1 año 15 UI/ml. 

de 1-2 años 19 UI/m1, de 2-3 años 32 UI/ml, de 3-9 años 101 UI/ml, de 9 a 

15 años 1.4-300 UI/ml, y en e1 adulto de 1.0-183 UI/ml. De nuestros pa-

cientes positivos al reto oral. 7 tuvieron IgE sérica total elevada 

(43.7%) con un promedio de 110.4 UI/m1; en sX e1 rango de la IgE sérica 

total iba desde 1.0 hasta 1000 UI/ml. La determinaci6n de IgG e IgM séri-

ca en todos nuestros pacientes fué normal, tomándose como rangos normales 

para IgG de 600 a 1800 mg/d1 y para IgM de 32 a 276 mg/dl. La IgA sérica 
-~ 1 'i / · r' 

se encontr6 en cifras bajas en 6 pacientes (17.1%) considerándose cifras 

norma1es de 62 a 432 mg/d1, ninguno de estos pacientes se clasificó en i.!:!_ 

munodeficiencia se1ectiva de IgA, pues 1a cifra más baja observada fué de 

21.9 mg/d1, en un paciente que también tuvo positivo el reto oral. De los 

pacientes positivos al reto oral. incluyéndose el mencionado, 3 presenta-
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ron IgA sérica baja (18.7%). Los resultados de los coproparasitoscópicos 

seriados fueron normales en todos los pacientes descartándose parasitosis 

intestinal. Así mismo las citologías de moco nasal fueron también negati­

vas. En cuanto a los resultados de IgE específica. esta se encontr6 posi­

tiva en 4 pacientes. de ~seos un p¿tciente fu6 negativo al reto oral pre­

sentando IgE específica positiva a leche entera Clase I. a alfa-lnctoalb.Q_ 

mina Clase II y a beta-lactoglobulina Clase III, otro paciente también n~ 

gativo al reto oral tuvo positividad a betn-lactoglobulina Clase II; sólo 

2 pacientes de los positivos al reto oral fueron positivos también a la 

IgE específica. ambos a alfa-lactoalbúmina Clase II. No encontramos anor­

malidades en las radiografías de senos paranasales y tele de tórax. El 

gammagrama g§strico fué positivo a enfermedad por reflujo gastroesofágico 

(ERGE) en 6 pacientes (17.1%) encontrándose en 3 de estos el reto a leche 

positivo (8.5%). 

Por medio de la prueba de Gamble-Gambino observamos que las pruebas cutá­

neas tuvieron una sensibilidad del 31.2%, una especificidad del 89.4%, un 

valor pron6stico de la prueba positiva del 71.4%. un valor pron6stico de 

la prueba negativa del 60.7%. y una eficiencia de la prueba del 62.8%. La 

IgE específica tuvo una sensibilidad según nuestros resultados del estu­

dio del 18.7%. una especificidad del 89.4%. un valor pron6stico de la 

prueba positiva del 60.0%. un valor pron6stico de la prueba negativa del 

56.6%, y una eficiencia de la prueba del 54.2% (Cuadro 4). 
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CUADRO l. 

RETO ORAL. SINTOMAS 

SINTOMAS No.PACIENTES % 

TOS l.3 87.5% 

RINORREA 9 56.2% 

SIBILANCIAS 4 25.0% 

DIARREA 3 l.8.7% 

URTICARIA 2 l.2.5% 

Fuente: Hosp. Reg. Líe. Adol.fo ·L.ópez Mateas. 
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CUADRO 2 

RETO ORAL. CLASIFICACION 

No.PACIENTES 

REACTORES INMEDIATOS 5 31.2 

REACTORES INTERMEDIOS 5 31.2 

REACTORES TARDIOS 6 37.5 

TOTAL 16 100.0 

Fuente: Hosp. Reg. Lic. Ado1fo L6pez Mateos• 
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CUADRO 3 

RELACION DE RESULTADOS DE PCP E IgE ESPECIFICA 

PCP+ IgE ESPECIF. 

REACTORES INMEDIATOS 2 1* 

REACTORES INTERMEDIOS 1 o 

REACTORES TARDIOS 2 1* 

TOTAL 5 2 

PCP+: pruebas cutáneas por prick positivas a leche y 
caseína 

* IgE específica positiva a alfa-lactoalbúmina. clase 
II. 

Fuente: Hosp. Reg. Lic. Adolfo López Mateas. 
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CUADRO 4 

EVALUACION DE LA SEGURIDAD DE LAS PCP* E IgE ESPECIFICA 

EN CONPARACION CON EL RETO ORAL 

PCP IgE ESPECIFICA 

SENSIBILIDAD 31.2% 18.7% 

ESPECIFICIDAD 89.4% 89.4% 

VALOR PRONOSTICO DE LA 
PRUEBA POSITIVA 71.4% 60.0% 

VALOR PRONOSTICO DE LA 
PRUEBA NEGATIVA 60.7% 56.6% 

EFICIENCIA DE LA PRUEBA 62.8% 54.2% 

* Pruebas cutáneas por prick. 

Fuente: Hosp. Reg. Lic. Adolfo L6pez Mateos. 
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DISCUSIOlf 

En nuestro pnrs se conoce poco acerca de la incidencia y prevalencia de 

la APLV. ast como sobre los diferentes métodos de diagnóstico que hay P.!!,. 

ra ello. 

Según nuestros resultados pudimos observar que en los pacientes positi­

vos al reto oral. predomin6 el sexo femenino. caso contrario a lo report!!_. 

do en la literatura mundial en donde predomina el sexo masculino en la a­

lergia a alimentos. Sin embargo este dato no influye en la presentaci6n 

de la sintomatolog~a. 

La historia familiar de atopia. como ya se mencion6 anteriormente. juega 

un papel importante en estos pacientes. pues la mayoría de ellos (81.2%) 

tuvieron antecedentes familiares de atopia. siendo en solo 3 pacientes en 

quienes estos fueron negativos (28.29). 

Las PCP resultaron positivas en 5 de los pacientes. quienes también tuvi~ 

ron reto positivo. con un 31.2%. dato que se acerca un poco a las cifras 

reportadas en estudios previos. en donde se menciona que tienen una capa­

cidad predictiva de síntomas clínicos en sólo un 50% de los pacientes con 

APLV. una sensibilidad del 44% y una especificidad del 67%. con valor pr~ 

dictivo negativo del 44% (26.30). Hay que tomar en cuenta además a este 

respecto que hay estudios que sugieren que las pruebas cutáneas son in­

ciertas y no se correlacionan con los resultados de IgE especifica en ni­

ños menores de 2 años. existiendo diversos factores que pueden influir en 

la respuesta cutánea como la presencia de dermatitis atópica e ingesta de 

antihistamínicos. así como la calidad del antígeno aplicado. 

Nuestros pacientes no tuvieron administraci6n de medicamentos antihista­

mínicos desde un mes previo a la realización del reto oral y PCP. El he-
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cho de que las pruebas cutáneas resulten negativas en los pacientes posi­

tivos al reto·oral confirma de cierta manera la ausencia de reacciones 

mediadas por IgE o bien esto podría deberse a una mala técnica en la pre­

paraci6n del antígeno (31,32). 

El reto oral. considerado como el ''patr6n de oro'' para el diagn6stico de 

alergia a alimentos • en este caso APLV. fué positivo en 16 pacientes de 

los 35, sin embargo hay que mencionar que ninguno de ellos reportó sinto­

matologia previa asociada a la ingesta de leche de vaca o derivados, en­

contrándose.al interrogatorio que la madre no observaba esto. Los pacien­

tes presentaban sintomas como tos, rinorrea y sibilancias, pero sin una 

causa desencadenante aparente. Los resultados del reto oral abierto con 

leche. siendo en este caso el tipo de reto más adecuado por el grupo de ~ 

dad de nuestros pacientes. sí concordaron con lo que se reporta en la li­

teratura de que los síntomas respiratorios son los más frecuentemente ob­

servados en alergia a alimentos. y en la edad pediátrica la prevalencia 

de rinitis por APLV var~a entre el 21% y 39% (3). En cuanto a la clasifi­

cación de las reacciones presentadas encontramos igual nfimero de reacto­

res inmediatos y reactores intermedios. siendo mayor el número de reacto­

res tardíos. De los reactores inmediatos. 2 pacientes tuvieron pruebas C..!:!_ 

táneas positivas a leche y caseína, y uno prueba de IgE específica posit.!_ 

va a alfa-lactoalbúmina Clase II. en el grupo de reactores intermedios s-ª. 

lo un paciente tuvo prueba cutánea positiva a caseína y ninguno IgE espe­

cífica pos1tiva. en el grupo de reactores tardíos 2 pacientes tuvieron 

pruebas cutáneas positivas. uno tanto a leche entera como a caseína y o­

tro solo a leche entera. habiendo un paciente que presentó IgE específica 

positiva a alfa-lactoalbúmina Clase II. Hill y Hosking en estudios pre-
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ESTA TES1$ 1Ztl nErE° 
vios encontraron que los pacientes clasifica§!!'fomo~caUor~Jl'Cltos 
y reactores tardXos ten~an pruebas cutáneas positivas a leche la mayoría 

de ellos. presentando srntomas como urticaria. eccema, angioedema, sínto-

mas respiratorios y srntomas gastrointestinales; sin embargo los pacien-

tes clasificados como reactores intermedios, presentaron síntomas conFin~ 

dos al tracto gastrointestinal, como vómitos y diarrea, encontrándose que 

en la mayorra de estos pacientes las pruebas cutáneas a 1eche eran negat~ 

vas, siendo descritos como intolerantes a las proteínas de la leche de V!!_ 

ca o enteropatra por leche de vaca. Asr, en la mayoría de los pacientes 

reactores inmediatos y reactores tardíos 1as reacciones eran mediadas por 

IgE. En nuestro estudio esto no sucedi6 asr. pudiendo exp1icarse por el 

hecha de que 1as reacciones no fueran mediadas por IgE. sino por otro t.!_ 

po de mecanismo diferente. pudiendo ser por IgG4 que también se ha repor-

tado en 1a literatura como causa de reacciones observadas en APLV. menci.!?_ 

nándose que 1a respuesta de anticuerpos IgG4. frecuentemente está asocia-

da con la respuesta de anticuerpos IgE (2.33). (Cuadro 3). Para confirmar 

esto se requiere la determinación de IgG4 específica a 1eche de vaca y 

sus diversas proteínas. 1o cual explicaría los resultados obtenidos en 

las pruebas cutáneas y con la IgE específica. Es importante mencionar que 

los pacientes que resultaronpositivos a1 reto oral abierto con leche. se 

les dió dieta de eliminación de la misma y sustitución de esta con harina 

de soya. siguiendo su evo1ución por 3 meses. objetivo de otro estudio a 

rea1izar. Nosotros no llevamos a cabo pruebas de permeabilidad intestinal 

para descartar algún otro factor que pudiera conjuntamente influenciar en 

1a sintomatología de los pacientes que fueron positivos al reto y presen-

taron diarrea. 
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A nuestros pacientes que resu1taron positivos al reto oral se les dió me­

dicamento ontihistaminico por 7 días y aquellos que tuvieron sibilancias 

se les administr6 además salbutamol oral por un periodo aproximado de 14 

d~as de acuerdo a su evolución; de estos últimos pacientes 2 requirieron 

de hospitalizaci6n. 

Con respecto al tipo de alimentaci6n de nuestros pacientes. todos ellos 

tuvieron alimentación con leche artificial antes de los 4 meses de edad 

excepto 2 pacientes que fueron alimentados exclusivamente al seno materno 

durante los primeros 4 meses de vida y una ablactación temprana también 

en la mayoría de ellos. Es importante la alimentación al seno materno así 

como la eliminación de alimentos alergénicos durante el último trimestre 

de gestación para evitar o retardar en cierta forma la presencia de aler­

gia a alimentos en el paciente con predisposición de atopia. Esto ha sido 

ampliamente discutido por diversos autores como Zeiger. Chandra. y Busin­

co (1,7,8,16). 

Los resu1tados de IgE espec~fica a leche difieren con lo que se ha repor­

tado en estudios previos. en donde se mencionan que ésta tiene una sensi­

bi1idad que varía del 56.0% al 62.5%, y una especificidad del 44.0% al 

67.7% (5). La explicación de esto podría ser la misma que la de las prue­

bas cutáneas. en donde fueran otros mecanismos diferentes de la IgE los 

que intervinieran en la presentación de los síntomas. como los mediados 

por IgG4. hecho que en estudios posteriores debe de ser tomado en cuenta 

y realizar también determinación de IgG4 específica para el diagnóstico 

de APLV. En un estudio llevado a cabo en el Instituto Naciona1 de Pedia­

tría por el Dr. Huerta y colaboradores sobre APLV se encontró que los r~ 

sultados de IgG4 específica a leche fueron mayores que los de IgE especí-
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fica. apoyando lo mencionado (2). 

En cuanto a los otros estudios de laboratorio no encontramos en todos los 

pacientes positivos al reto oral eosinofi1ia periférica. sólo en un 37.5% 

de 1os casos. lo que también concuerda con 1o reportado en la literatura. 

excluyéndose en ellos la posibilidad de otras causas de eosinofilia peri­

férica como parasitosis intestinal. 

Así mismo. la lgE sérica la encontramos elevada en un 43.7% de los casos 

positivos al reto oral. 1o cua1 coincide también con estudios previos en 

donde se reporta que los niveles de IgE pueden estar bajos o bien en lím.!_ 

tes normales (2)_ 

De 1as inmunoglobu1inas s61o encontramos alteraciones en los niveles de 

IgA sérica. siendo en un 18.7% de 1os casos positivos al reto. los nive­

les bajos. En la literatura se ha reportado esto hasta en un 50% de los 

casos. Estas cifras bajas podr~an in~lu~r en la presencia de la sintomat.E!_ 

logia bronquial repetitiva observada en nuestros pacientes (34). 

En los resu1tados de gabinete encontramos que el gammagrama gástrico en 

un 8.5% de los casos positivos al reto oral. fué positivo a reflujo gas­

troesofágico. El reflujo gastroesofágico se conoce desde hace tiempo como 

causa de HRB en niños pequeños (menores de un año); sin embargo se ha en­

contrado en 1a literatura que la APLV y la enfermedad por reflujo gastro~ 

sofágico pueden estar asociadas hasta en el 5% de los casos. y esta últi­

ma no excluye el diagnóstico de APLV (35). 

Podemos concluir en nuestro estudio que el reto oral continúa siendo con­

siderado como el ''patrón de oro'' para el diagnóstico de APLV. Los otros 

métodos diagnósticos evaluados como los pruebas cutáneas y sobretodo la 

IgE específica tuvieron poca sensibilidad para el mismo. es necesario re~ 
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lizar más estudios sobre el diagn6stico de APLV con pruebas in vitro como 

IgE espec~fica e IgG4 especifica. y pruebas in vivo como pruebas cutáneas 

y principalmente pruebas de reto oral, en este grupo de pacientes con HRB 

con el fin de poder determinar otros mecanismos diferentes de los media­

dos por IsE que intervienen en las reacciones de APLV y conocer más sobre 

este campo. 
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