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" INTRODUCCTION "

Las causas de sangrado de tubo digestivo bajo, son
miltiples.

CAUSAS DE SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO BAJO:

* INFECCIOSAS

* ANATOMICAS (MALFORMACIONES CONGENITAS)
* INFLAMATORIAS

* OTRAS

Entre las principales se encuentran; fisuras ana--
les, pdlipos, diverticulo de Meckel, infecciosas o por
problemas alérgicos, la etiologla varia segiin la edad,
y en nuetro medio las causas infecciocsas son las méds cp
munes. Sin embargo cuando se ha descartado un proceso -
de este tipo, hay que pensar en las otras ectiologias;
particularmente en infantes y lactantes menores, las —-
causas alérgicas cobran mucha importancia dentro de es-
ta categoria y los problemas relacionados con la inges-
ta de alimentos son los mds importantes. La gran varie-
dad de sintomas que se atribuyen a su ingestidn ha oca-
sionado gran confusidn acerca de los conceptos de into-
lerancia y alergia a los alimentos (1l). En los casos de
alergia hay una intolerancia reproducible a un alimento
especifico y pruebas de reaccidn inmunoldgica a ello, -

mientras que en la intolerancia alimenticia no se en---

(1)



cuentra una causa inmunolégica, entre ellas se incluyen
los casos de aversidn psicoldgica a los alimentos, las
reacciones de causa bioguimica: cdmo deficiencia de lagc
tosa, o intolerancia, que se basan en acciones farmaco-
16gicas y tdxicas de los ingredientes de los alimentos.
(2)

En este estudio trataremos aspectos relacionados =
con sangrado de tubo digestivo bajo, secundario a aler-

gia a las proteinas de la leche de vaca.




* HISTORIA *

Efectos adversos de 1os alimentos en el hombre se han
registrado desde tiempos biblicos. Hipbcrates y Galeno;
describen casos cldsicos de alergia a la leche, con rea---
cciones inmediatas en el tubo digestivo y en la piel. Des
pués de la introduccidn de la alimentacidén artificial en -
lactantes utilizando férmulas de leche de vaca, algunos pe
diatras alemanes describieron casos de alergia a esta le--
che a principios del presente siglo. Ya en 1906 se obtu--
vieron pruebas de la presencia de anticuerpos precipitan--
tes para la leche de vaca en un lactante menor con marasmo.
Este hallazgo indicd gue existia una prueba inmunitaria a
la ingestién de leche de vaca, y que habia escapado de una
digestidn completa. Desde entonces los estudios inmunold
gicos, del desarrollo, quioquimicos y morfoldgicos en la -
intolerancia y la alergia han mejorado mucho nuestros cong

cimientos. (1,3,6)

(3)



* INCIDENCTIA *

En la practica diaria, existe cierta confusidén acerca
de la frecuencia en la intolerancia a las proteinas de los
alimentos, esto es probablemente secundario a gque los cri-
terios clinicos para el diagndstico no estdn claramente es
tablecidos, en lo que respecta a la leche de vaca y sus -~
protefnas se reporta una prevalencia entre 0.3% y 7.5% en
la poblacidn normal y un 30% en nifios atdpicos. (1.,4,5,6)

(4)



DEFENSA E INMUNIDAD GASTROINTESTINALES

El intestino es el sitio principal de contacto con el
medio externo. La mucosa intestinal estd siempre expuesta

a secreciones, sustancias dietéticas y microorganismos.

DEFENSAS NO INMUNITARIAS: Las caracteristicas intrin
secas del aparato gastrointestinal proporcionan una barre-
ra importante a la captacién o ingreso de antigenos. La -
acidez gdstrica limita el nimero de microbios gue logran -
penetrar en el intestino y pueden tener efectos importantes
sobre la antigenicidad del material dietético. Las enzi--
mas proteoliticas de las secreciones pancredticas pueden -
reducir la antigenicidad del material ingerido. El epite-
lio del intestino constituye una barrera muy eficaz contra
absorcidn masiva de macromoléculas. E]l intestino inmaduro
y lesionado permite una captacidn alin mayor de macromolécu
las, lo cual crea un potencial importante para la sensibi-
bilizacién a los alimentos. Otros factores gque contribuyen
a las defensas gencrales inespecificas del intestino; como
la capa de moco, la lactoferrina, las lisozimas y el inter
ferén, asi cémo la movilidad gastrointestinal y la micro-

flora intestinal normal. (2,6,7}.

SISTEMA INMUNITARIO: El tejido linfoide asociado al
intestino forma una parte importante de la mucosa intesti
nal y es el componente principal del sistema inmunitario =~
del cuerpo. Desde el punto de vista morfoldgico y funcio-

nal comprende cuatro compartimientos interrelacionados.

(5)



1).- Los foliculos linfoides aislados se hallan en toda
la mucosa intestinal y los agregados de estos foliculos es-
tan ofganizados en las placas de Peyer.

2).- Buena cantidad de células plasmiticas y linfocitos
estdn esparcidos por la lamina propia.

3).- Una poblacién de leucocitos intraepiteliales esta
alojado en el apitelio entremezclada con los enterocitos.

4).~ Los ganglios linfédticos mesent@ricos drenan la lin
fa intestinal. (2}

Cémo ocurre en el sistema inmunitario general, hay dos
linajes principales de linfocitos en el intestino. Se consi
dera que las células B se desarrollan a partir de células ma
dres o troncales en la médula Gsea y el higado fetal, y es
posible inducirlas a diferenciarse en células plasmiticas --
productoras de inmunoglobulinas. El tejido linfoide asocia-
do con el intestino es una fuente abundante de células pre--
cursoras de IgA, aunque también posee elementos precursores
de IgM, IgG e IgE. La IgA en su forma secretora es la princi
pal inmunoglobulina encontrada en las secreciones mucosas. -
Salvo en lactantes por defic¢iencias del desarrollo, en estos
la IgM se desempeiia cOme inmunoglobulina predominante. La -
otra clase principal de linfocitos, es la formada por las cé&
lulas T, que se diferencian en células efectoras, estas po--
seen una amplia gama de efectos modulares sobre 1la reaccidn
inmunitaria. Los macrdfagos actiian como células de presenta
cidn del antigeno y asi influyen en la induccidn de células
B y T. Las c€lulas cebadas y los eosindfilos liberan media=-
dores importantes que modulan la funcidén inmunitaria y la in
flamacién. (1,2,6)

Las placas de Peyer desempeifian un papel en la funcidn -
inmunitaria del intestino. Estos conglomerados linfoides . se

(6)



hallan recubiertos de un epitelio que contiene cé&lulas M, es
tas pueden transportar macromoléculas, desde la luz intesti-
nal y presentar el material a los linfocitos subyacentes. --
Las placas de Peyer aportan linfocitos B y T, predominando -
los linfoctos B.

Después de la estimulacidn antigénica, una parte de los
linfocitos B y T abandonan las placas de Peyer a través de -
los linfdticos intestinales y pasando por los ganglios linfd
ticos mesentéricos y el conducto tordcico, llegan hasta la -
circulacién general. Finalmente, las cé&lulas emigran hacia
los compartimientos linfoides del intestino y otras superfi-
cies epiteliales. (2,6)

Otra célula inmunoldgica gque influye en la reaccidn a -
los antigenos alimentarios es ¢l eosindfilo. Se ha observa=-
do eosinofilia en sangre, tejidos y secreciones de indivi--
duos alérgicos. Los eosindfilos son atraidos a los sitios
de inflamacidén por las células cebadas pueden liberar media-
dores a partir de granulos preformados que también han sido
implicados en el desarrollo de lesiones tisulares. Su parti
cipacién en las reacciones a las proteinas alimentarias pare
ce ser una activacidn anocrmal de un mecanismo inmunitario --—
protector. (2).

(7)



MECANISMOS DE LA ALERGIA A LOS ALIMENTOS

Hay cuatro reacciones de hipersensibilidad que actian
de manera ya sea independiente o de concierto y que pueden
desembocar en los acontecimientos patdgenos asociados con -
la alergia a los alimentos. (2,6)

TIPO I: HIPERSENSIBILIDAD (ANAFILACTICA) INMEDIATA. Se
considera que estas reacciones son sindnimos de alergia. En
ellas participan anticuerpos (IgE) reaginicos, cuya propen-
sidn a unirse con las células cebadas se hallan distribui--
das a todo lo largo del aparato gastrointestinal, tanto en
sujetos alérgicos como no alérgicos. El empalme por el aler
geno apropiado, de 1los anticuerpos IgE adyacente, unidos a
las células cebadas, produce una degranulacidn de las célu-
las cebadas y liberacidn de una gran variedad de mediadores
y preformados y neoformados (por ejemplo histamina, seroto-
nina, prostaglandinas, etc.) gque poseen gran actividad bio
iégica.

Los factores genéticos y la edad intervienen en la pro
pensidn a producir una reaccidn IgE especifica, se ha demos
trade que los individuos con alergia alimentaria tenian wun
mayor niimero de cé&lulas productoras de IgE en la mucosa in
testinal.

En el aparato gastrointestinal las reacciones mediadas
por IgE originan importantes perturbaciones en la funcidn -
intestinal. Una agresién antigénica especifica en yeyuno y
colon hace disminuir la absorcidn de liquidos y electroli--
tos, anomalias gue son secundarias a la estimulacidn de una
secrecidn activa de cloruro. En la anafilaxis intestinal -



ocurren no sdlo transtornos fisioldgicos sino también lesio
nes estructurales, se ha demostrado en estudios que en la -
rata sensibilizada, la exposicién intraluminal a un antige-
no especifico produce edema de la mucosa, “"descamacién” de
enterocitos y disgregacién ultraestructural generalizada de
la membrana basal, asi como de la matriz de coldgeno subya-
cente de la lamina propia. Estas lesiones de la barrera in-
testinal agregadas a los defectos vasoactivos de los media-
dores de las cé&lulas cebadas liberados durante la anafila--
xia intestinal, podrian explicar perfectamente el aumento -~
observado en la permeabilidad de la mucosa y la mayor absor
cidn de antigenos.

Las reacciones tipo reaginico se comprenden mejor sa--
biendo que las c&luas cebadas no son una poblacidén homoge--

nea.

TIPO II: HIPERSENSIBILIDAD CITOTOXICA DEPENDIENTE DEL
ANTICUERPO. En las reacciones tipo II participan anticuer--
pos IgM o IgG, que reconocen y se combinan con el antigeno
que se halla unido a una superficie célular. Este tipo de -
combinacidén da lugar a la activacidn de la cascada de com~-
plemento o a la fagocitosis por macréfagos y muerte cé&lular.
Los anticuerpos IgG séricos a las proteinas alimentarias --
han sido identificados en algunas personas y se considera -
gue una subclase de IgG, la IyG4, podria ser un factor en -
la génesis de la alergia a los alimentos, en vista de su =--,
propensidn a unirse a basdfilos y células cebadas, de mane-
ra parecida a la mostrada por IgE. No se dispone ain de --
pruebas directas para implicar reacciones tipo II en la -
patogénesis de alergia a los alimentos, tal vez la presen—-
cia de este tipo de anticuerpos represente una reaccidn nox

mal a una proteina extrafla,que no fue excluida de la mucosa.

(9)



TIPO III: HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA POR COMPLEJQ INMU
NITARIO. La formacién de complejos inmunitarios, con la
subsiguiente eliminacién por el sistema reticuloendotelial
especialmente en el higado, es una reaccidén protectora nor
mal contra el antigeno absorbido. Este tipo de hipersensi,
bilidad mediada por un complejo inmunitario ocurre cuando
los complejos antigenc-anticuerpo escapan a la limpieza --
eliminacidn reticuloendotelial y son depositados en los tg
jidos. En estos casos pueden ocurrir dos reacciones cli-
nica anormales, cuando hay exceso de antigenos, la deposi-
cidn del complejo produce una reaccidn generalizada (en--
fermedad del suero) que afecta a varios Srganos. Por su
parte un exceso de anticuerpos (reaccidén de Arthues) produ
ce generalmente reacciones locales.

Durante la ingestidn de alimentos se puede detectar -
complejos inmunitarios circulantes en individuos sanos vy
en individuos alérgicos a los alimentos. Los individuos
alérgicos a los alimentos forman complejos inmunitarios --
que difieren en cuanto a su contenido de IgG e 1gE, de --
los complejos formados por individuos normales. La acti-
vacidn del complemento inducida por esta interaccidn gene-
ra fragmentos de complemento o anafilatdxinas, que pueden
liberar histamina a partir de las c&lulas cebadas y bas6fi
los, las reacciones de tipo III han sido vinculadas con al
gunas enteropatias dietéticas inducidas por proteinas, y -
que podrian explicar en parte, la sintomatolegia tardia y
muchas veces diversa, observada en los pacientes con este

tipo de alergias.

(10)



TIPO 1IV: HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA POR LA CELULA. El
prototipo de hipersensibilidad retardada o mediada por la
c&lula es la reaccidn de injerto contra huésped. Lesiones
intestinales, con atrofia de las vellosidades e hiperpla--
sia de las criptas, se observan en este tipo de reacciones.
Mecanismos de inmunidad celular han sido implicados en el
desarrollo de enteropatias inducidas por sensibilidad a --
los alimentos, y estd comprobado que estdn asociados con -
una pérdida de tolerancia oral al antigeno ofensor.

Desgraciadamente las reacciones inmunitarias a los ap
tigenos alimentarics no son tan claras cdmo parece sugerir
lo la clasificacidén, en la intolerancia a las proteinas -
de la leche de vaca hay signos gque permiten afirmar la in-
clusién de los cuatro mecanismos inmunitarios en el espec-
tro clinico tan variado que caracteriza a este transtorno.
{2,6)

(11)



" MANIFESTACIONES CLINICAS "

. Las reacciones clinicas adversas a las proteinas ali-
mentarias pueden manifestarse en el tubo gastrointestinal,
aparato respiratorio o en la piel. Aunque los sintomas --
gastrointestinales pueden predominar y muchas veces ocu---
rren simultaneamente con sintomas respiratorios y dermato
16gicos. En estos pacientes han sido diagnosticadas rea--
cciones tanto inmediatas como tardias. Las reacciones in
mediatas, generalmente mediadas por IgE, se desarrollan a
unes cuantos minutos y horas de la ingestidn y no presen--
tan muchas dificultades diagndsticas. Entre estas reaccio
nes, o sintomas, cabe seflalar una anafilaxia que pone en -
peligro la vida del paciente, angioedema, urticaria, rini-
tis, hiperreactividad de la via respiratoria inferior, vd-
mitos y diarrea, con o sin dolor abdominal. Las reaccio-
nes tardias aparecen varias horas o dias después de la in
gestidn de la sustancia ofensora, y a veces resulta necesa
ria una exposicidn continua al alergeno para educir sinto-
mas. Las reacciones de principio tardio incluyen eccema,
rinitis, hiperreactividad de las vias aereas inferiores -
(asma}), diarrea y falta de crecimiento. (3,6,8,9,10,11)

(12)



REACCIONES GASTROINTESTINALES

Todas las regiones del aparato gastrointestinal; desde
la boca hasta el recto, son capaces de producir reacciones

inmunitarias perjudiciales a las proteinas alimentarias.

MANIFESTACIONES BUCALES: Las lesiones bucales pueden
representar una reaccién local o formar parte de una rea--
ccidn general al alergeno ingerido o inhalado. A este tipo
de alergias se han atribuido transtornos cémo las ulceracig
nes aftosas recurrentes, prurito bucofaringeo © parestesias

y dermatitis peribucal.

MANIFESTACIONES GASTRICAS: Se ha observado edema, --
eritema, y hemorragia petequial en la mucosa gistrica de in
dividuos sensibles los alimentos, los cambios observados -
estaban asociados con una desgranulacidn local de células -
cebadas, y disminucidén de los niveles de histamina en los

tejidos.

MANIFESTACIONES EN EL INTESTINO DELGADO: Los transtor-
nos de la funcidn del intestino delgado pueden manifestarse
como anafilaxia intestinal, puede haber transtornocs agudos
en el transporte de liquidos y electrdlitos, asi como en la
movilidad intestinal, cuya correlacidén clinica podrian ser
el dolor abdominal y la diarrea. En algunos individuos los
sintomas consecutivos a la ingestidn de un alimento ofensor
pueden simular una gastroenteritis aguda. Cambios locales
en la permeabilidad intestinal, con aumento concomitante de
la absorcidn del antigeno, pueden dar lugar a que este -

(13)



alcance y reaccione con basdfilos o cé&lulas cebadas a nivel
de tejidos distantes.

Las enteropatias inducidas por las proteinas dietéti--
cas han sido atribuidas también a la leche de vaca, soya, -
huevo, pescado, arroz, y polle. La enteropatia por hiper--
sensibilidad a la leche de vaca, puede ser un transtorno pa
sajero, y la lesibn histoldgica se refiere en forma de pla-
cas, interrumpida y con atrofia parcial y no total de las -
vellosidades.

MANIFESTACIORES EN EL COLON: Se ha informado de ca--
sos de proctocolitis inducida por proteinas, y su origen =--
alérgico es confirmado por la presencia en muestras de biop
sias de una gran abundancia de células que contienen IgE, -
dato que no se ha encontrado en las biopsias tomadas de pa-
cientes con enfermedad intestinal inflamatoria. Generalmen=~
te en la colitis provocada por proteinas diet&ticas los sin
tomas desaparecen en cuanto el agente ofensor es eliminado
de la dieta, otro signo no observado en la enfermedad infla
matoria_ intestinal. Muchas veces la patologia del colon en
paciente con intolerancia a las proteinas de la leche de va
ca estd asociada con sangrado macroscdpico, y un examen pro
toscdpico suele revelar una mucosa roja, friable y a veces

ulcerada, que sangra al menor contacto. (1,6,12)

En las manifestaciones gastrointestinales, cuando se -
trata de alergia a las proteinas de la leche de vaca, se --
han descrito en estos pacientes; 3 sindromes clinicos:

1).- El primer sindrome clinico es agude, la enteroco-
litis inducida por proteinas de la leche. Los nifios con es-

(14)



te desorden tienen usualmente 2 dias a 4 meses de edad, y -
desarrollan diarrea severa con hemorragia entérica, dias a
semanas despué@s de la exposicidn a las fdrmulas basadas en
leche de vaca. Son comunes distensidn abdominal y el vémi-
to, la diarrea y el sangrado sc resuelven rapidamente con -
la eliminacién de proteinas derivadas de la leche de vaca -
en la dieta. La respuesta tSxica extraordinariamente apare
ce en funcidn al intestino inmaduro, ya que estos nifios to-
leran bien generalmente los cambios de leche despu&s del --
afio de edad. El sangrado gastrointestinal aislado en exce-
so de 1.5ml/k/dia, ha sido observado en nifios normales ex--
puestos a leche de vaca. El shock anafilactico es reporta-
do con incidencia de 0-33% de los casos. La enterocolitis -
necrosante y la neumatosis intestinal; pueden ser vistas.

2).- El segundo sindrome clinico y mds comiin es con --
frecuencia diarrea mucosa y crénica. Muchos de los nifios -
son asintomdticos entre 4 y 6 semanas de edad, entre 2 y 6
meses es visto el cuadro clinico. Pueden preceder la dia--
rrea, el reflujo gastroesofdgico, y el cdlico, con sintomas
moderados el crecimiento se mantiene. Con diarrea severa -
hay retraso del crecimiento, anemia, hipoproteinemia y ede-
ma generalizado, puede desarrollarse distensidn abdominal,
desgaste muscular y reduccidén de grasa subcutanea, puede ha
ber confusidn clinica con la enteropatia por gluten, con di
ficultad para apreciar la severidad del proceso, la diarrea
intratable puede cursar con atrofia de vellosidades y mala
absorcién de disacdridos.

3).- El tercer sindrome clinico es notado en nifios des
pués de los 6 meses de edad, quienes desarrollan alergia a
proteinas de la leche despuéds de un episodio de enteritis a

guda. Esto también puede verse transitoriamente en un epi-

(15)



sodio de enteropatia por gluten. La diarrea es el sintoma
prominente, con distensidn abdominal, disminucidn del ape-
tito y rash, para distinguir estos fendmenos inducidos por
proteinas de la deficiencia adquirida de lactosa, se re---
quiere de una prueba de tolerancia a la lactosa normal. La
hemorragia gastrointestinal aguda, severa y colitis isqué-
mica ha sido atribuida a alergia a la leche. La exposi---
cidén directa de la mucosa rectal a la leche en individuos

sensibles bien resulta en eritema, inflamacién, edema, se-
crecidon de moco y sangrado capilar. Las manifestaciones -
dermatoldgicas pueden ocurrir al mismo tiempo en relacidn

a la diarrea y consiste en urticaria y eczema.

(16)



" DIAGNOSTICO "

Lo principal para establecer el diagndstico de alergia
alimentaria es una historia completa del paciente, y> una -
reaccidn clinica inequivoca a la eliminacidn del alimento y
un desafio con este Gltimo. (1)

La historia clinica del paciente y la historia famili-
ar son las bases para luego aplicar los procedimientos de -
eliminacidn y desafio, debe llevarse a cabo bajo control --
clinico desde que se han descrito reacciones anafildcticas
fatales, se comienza con cantidades pegueifias del antigeno,
que se van incrementando en forma lenta. Un protocolo es-
tandarizado para realizar una prueba de tolerancia a la lac
tosa, para excluir la intolerancia a disacdridos. Se vigi-
la en el nifio, el desarrollo de erupsidn cutanea, rinorrea,
estados asmatiformes, vomitos y diarrea. Si no existe una
reaccidn inmediata obvia, el desafio puede continuar por un
periodo de 7 dias. Si no hay ninguna reaccidn pueden in--
troducirse alimentos normales. Los criterios de Goldman;

1).- Los sintomas desaparecen después de la eliminacidn
del antigeno.

2).- Los sintomas reaparecen en las 48 horas siguientes
del desafio.

3).- 3 desafios determinan recaidas similares.

(17)



Esto parece rigido y poco prédctico. En la mayor parte
de los casos no parece justificable aplicar la técnica del
desafio, esto debe reservarse para les casos en los que e-
xista duda en el diagndstico inicial. El desafio debe lle-
varse a cabo utilizando alimentos definidos, pero no es ne-
cesaric usar proteinas aisladas puras, como se ha sostenido
en el caso de las proteinas de la leche de vaca, ya que no
existe ninguna consecuencia clinica en particular gque se -
pueda sacar de una reaccidn frente a una pProteina aislada -
de un alimento, y ademds porque en la alergia a la leche -
de vaca, en la mayor parte de los casos participan antige--
nos multiples. (1,5,6,13,14)

No existen investigaciones ni pruebas que sean especi-
ficas para el diagndstico de la alergia alimentaria, los mé&
todos de investigacidén disponibles s8lo sirven para apoyar
una sospecha clinica y los resultados deben ser evaluados -
en relacidn con la reaccién clinica.

PRUEBAS CUTANEAS

Las pruebas cutaneas tienen mucho auge entre los aler-
gdlogos pediatras, en casos de sospecha a alergia alimenta-
ria, deben utilizarse antigenos puros definidos, y existe
una urgente necesidad de estandarizacidén. Se obtienen mu--
chos falsos negativos 'y falsos positivos, en los menores de
3 afios, y en las formas retardadas, no son confiables desde
el punto de vista diagndstico. (1,9,13)
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PRUEBAS INMUNOLOGICAS

Los anticuerpos séricos del tipo 19G contra antigenos
alimentarios c6mo las proteinas de la leche de vaca, son un
dato comin en lactantes pequefios en buen estado de salud,
no tienen valor diagndstico, ain cuando se evallie de mane-
ra semicuantitativa. En los nifios con reacciones inmedia--
tas a los alimentos, los niveles séricos de IgE tienden a -
aumentar, y los anticuerpos especificos del tipo IgE contra
antigenos de los alimentos, pueden detectarse por medio --
del RAST, no siempre existe una correlacidn entre los datos
de los anticuerpos del tipo IgE y la reactividad clinica de
un paciente individual, aunque se utilicen pruebas y antigg
nos estandarizados.(1,5,8,15,16,17,18}

Estudios recientes han sostenido el valor diagnéstico
de las pruebas de fijacidn del complemento en la alergia --
alimentaria, que necesitan que se les pueda reproducir para
alcanzar , una mayor aceptacidn, la formacidn de complejos
inmunitarios inducida por antigenos alimentarios se ha de--
mostrado en sujetos atdpicos sensibles a los alimentos. En
el momento actual, no existe un uso diagndstico especifico

para ninguna de esas pruebas.

PRUEBAS DE MALA ABSORCION

La evaluacién de la mala absorcidn inducida por la le-
che, por medio de D-Xilosa sanguinea despuds de una carga -
oral, es demasiado indirecta y da demasiados resultados ---
errdneos cémo para tener ningin significado diagndstico en

la alergia alimentaria. (1,19)
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BIOPSIA

Las biopsias de coldn son itiles para el diagndéstico
de colitis alérgica, se ha reportado gue estds pacientes --
presentan colon con edema e inflamacidén con infiltrado de -
eosinofilos, e inflamacidn, se ha observado la mucosa roja,
friable, ocacionalmente ulcerada y que sangra con facilidad
al minimo contacto. {(1,5,15,20,21,22)

OTRAS PRUEBAS

Powel ha revisado los cambios clinicos producidos por
las proteinas de la leche, quien encontrd leucocitosis con
polimorfonucleares y elevacidn de la globulina BIC, aumento
de leucocitos en moco fecal, después de la enteritis por --
proteinas de la leche de vaca. (1,6)

La eosinofilia es rara, la anemia ocurre en un 20=70%
de los pacientes.

No existe ninguna prueba de laboratorio que pueda reem
plazar a la evaluacidn clinica de las pruebas de elimina--
cién y de desafio en el diagndstico de alergla alimentaria.
(1,6,11,23}
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" TRATAMIENTO "

La eliminacién del alimento identificado, es el trata-
miento de eleccién en la alergia alimentaria.

Muchos nifios responden a la eliminacién de las protei-
nas de la leche de vaca, entre 2 y 3 dias, y una recupera--
cién prolongada puede anticiparse en aguellos con diarrea -
intratable, usando férmulas de hidrolizados de proteinas cd
mo el pregestimil y nutramigen, recomendada en la fase ini-
cial de recuperacidn ya que no producen una respuesta a an-
ticuerpos. El cambio a las formulas basadas en la soya de
ben de administrarse en 2-4 semanas en un esfuerzo por re-
ducir los costos de la fOrmula, pero un 40% representan in-
tolerancia a las proteinas de la soya, por reaccidn cruzada.
Fadrmacos cdmo inhibidores de la sintesis de prostaglandi--
nas o el cromoglicato de sodio pueden ser i{itiles en los ca-
505 raros en gque no sSe logra un control dietético. El tra
tamiento farmacoldgico de la alergia alimentaria es innece-
sario. Los datos que indican que el cromoglicato de sodio
es eficaz se obtuvieron en un nimero bajo de pacientes, y -
en el momento actual parecerian justificarse estudios mas -
extensos. (1,6,16,24,25,26,27)
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" P.R:ONOSTICO "

En muchos casos las reacciones retardadas, e inmedia
tas a ahtigenos alimenticios tienen un carfcter transito-
rio, y tienden a desaparecer despu&s que el nific ha alcan
zado su segundo © tercer afio de vida. La dieta puede te-
ner que aplicarse sdlo, en este periodo. Sin embargo --
pruebas recientes indican que en algunas ocaciones la --
alergia alimentaria persiste por periodos mayores, que re
quieren tratamiento diet&tico mds prolongado. La hiper--
sensibilizacidn, oral o parenteral ha demostrado ser ine-
ficaz. (5,17,28)

El prondstico de la alergia alimentaria en general -
es excelente, siempre que el paciente se adhiera a la die
ta en forma estricta.
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" OBJETIVOS "

1).~- El objetivo de este trabajo es describir la
experiencia de nifios con diagndstico de colitis por -
alergia a la proteina de la leche de vaca, y su evolu
cidn clinica e histopatoldgica despuds del tratamien-

to.

2).- Comparar las biopsias de estos pacientes --

con biopsias de nifios sin problema intestinal.

3).- Describir los cambios histopatoldgicos en -
colon a través del tiempo y con el tratamiento.

(23)



“ MATERIAL Y METODOS *

Se describen las caractaeristicas clinicas y de la
boratorio en pacientes con sangrado de tubo digestivo
bajo, sin evidencia de infeccidn, que mejoraron al sug
pender la ingesta de proteinas de la leche de vaca.

A todos se le realizd sigmoidoscopia con biopsia,
valorandose la evolucién clinica e ‘histopatoldgica,

Ademds se comparan las biopsias con otras reali-
zadas en nifios sin problema intestinal, a quienes se -
les tomd biopsia por otros motivos o que fallecieron -
por problemas no relacionados.

Todas las biopsias, tanto de controles cdmo de -~
los pacientes fueron valoradas por el mismo patdlogoe -
de una manera ciega, al diagndstico o a la evolucidn -

clinjca.
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" RESULTADOS "

Se estudiaron 21 pacientes; 11 pacientes femeni-
nos - (52%) y 10 masculinos (48%). Ver Fig. #1

La edad promedio fue de 7.7 + 6.75 meses, notan-
do mayor incidencia de los 4 a los 6 meses de edad, -
teniendo el menor 8 dias de vida y el mayor 20 meses.
(Fig. #2)

Con respecto a la edad de inicio de la sintomatg
logia, se encontxrd una edad promedio de 3.5 + 4 meses
con un rango de 8 dias en 2 pacientes y uno de 18 me-
ses de edad (Fig . #3)

Los sintomas principales que se encontraron fue-
ron: evacuaciones con sangre en los 21 pacientes ---~
(100%), voémitos en B pacientes (38%), diarrea en 7 pa
cientes (33%), cOlicos en 4 pacientes (19%), en 3 pa-
cientes encontramos manifestaciones respiratorias --
(14%) y problemas dermatoldgicos en 3 pacientes (14%)
2 pacientes con distensidén abdominal (10%). En los -
pacientes con manifestaciones respiratorias, el sintg
ma presentado con mayor frecuencia fue cuvadros de --
bronconeumonia de repeticidn, y las manifestaciones -
dermatoldgicas, 2 con eczema y uno con dermatitis atd
pica, estos siempre cdmo acompaiiantes de las manifes-
taciones intestinales. Otros sintomas acompafiantes -
fueron: 1 paciente con hiporexia y otro con prolapso
rectal, y en 2 pacientes se diagnosticd enterocolitis
necrosante IIA y IB. (Fig #4)
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De los 21 pacientes que presentaron sangrado de
tubo digestivo, encontramos las siguientes caracteris
ticas en las evacuaciones: Diarrea en 7 pacientes --
(32%), siendo con moco y sangre en 4 pacientes {(18%)
y con sangre sin moco en3 pacientes (14%), con es--
~trias de sangre en 7 pacientes (32%), Hematoquezia en
5 (24%), 1 paciente con melena (5%) y con sangrado mi
croscépico 1 paciente (5%). (Fig #5)

ANTECEDENTES FAMILIARES: De los 21 pacientes,
14 {66%) no contaba con antecedentes heredo-familia--
res de importancia, y 7 pacientes (33%) con anteceden
tes familiares: de estos 5 (71%) con antecedentes de
asma y un paciente con 1 hermano con diarrea crdnica,

y otro hermano con diarrea con sangre. (Fig #6)

ALIMENTACION: Recibieron seno materno 16 pa--
cientes (76%), de estos el promedio de duracién fue -
de 3.6 + 5.2 meses. Los 21 pacientes recibieron fér-
mula..5 pacientes (24%), cdmo ilnico alimento desde el
nacimiento y 16 pacientes (76%) cdmo alimentacidn mix
ta con seno materno. La férmula fue iniciada a los
1.5 + 2.6 meses, en 7 pacientes se inicio al nacimiep
to y en uno hasta el afio de edad. En todos los ca--
sos el sangradeo se relaciond con la administracidn de
leche de vaca.

TRATAMIENTO PREVIO: De los 21 pacientes, sola-

mente 2 no habian recibido tratamiento médico previo
(5.5%) y 19 (90%) habian recibido medicamentos prévia
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mente, de estos el 90% con tratamientos multiples. -
Encontrando en 14 paciente (73%) antibidticos, en 2
cisaprida (10%), Loperamida en 1 (5%), Ketotifeno en
1 (5%), salbutamol en 1 (5%), Ranitidina en 1 (5%).
(Fig #7)

ESTADO NUTRICIONAL: El peso promedio fue de -
5.9 £ 2.9 kg., encontrando 12 pacientes sin desnutri
cién (57%), con desnutricidn G-I en 1 paciente (5%),
y desnutricién G-II en 3 pacientes (14%), y desnu--
tricidn de III grado en 5 pacientes (24%). (Fig.#8).

LABORATORIO:

* ANEMIA: Se encontrd sin anemia a 4 pacientes
(19%); con una hemoglobina mayor de l2mgi, 12 pacien
tes (57%), con anemia leve; una hemoglobina entre 10
y 12 mg % y anemia moderada en 5 pacientes (23%) con
una hemoglobina entre 8 y 10. Al momento del estudio
los niveles de hemoglobina se encontraron de 10.5 +
1.8 mg %, fue necesario hemotransfusidn en 2 pacien-

tes. (cuadro #1)

ANEMIA PACIENTES
SIN ANEMIA 4 - (19%)
ANEMIA LEVE 12 - (57%)
ANEMIA MODERADA 5 - (23%)

TOTAL 21 - (100%)

Cuadro No., 1
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* EOSINOFILOS: El promedio de eosindfilos en san
gre periférica fue de 344 + 405, con 3 pacientes con -
eosinofilia, siendo el mayor con 1,764 eosindfilos to-
tales.

* COPROPARASITOSCOPICO: En los 21 pacientes se to
maron estudios coproparasitoscopicos seriados, de 3 a
6 en total en cada paciente, reportando negativos en -
todos los casos.

* COPROCULTIVOS: Se tomaron en los 21 pacientes -

reportandose todos negativos.

* LEUCOCITOS EN MOCO FECAL: Se realizd en 7 pa--
cientes (34%) reportandose negativos en 3 y 4 con --

100% de polimorfonucleares. No se tomaron en l4 pa-
cientes (64%).

OTROS ESTUDIOS:

* IgE: Se tomd en sdlo 3 pacientes (14%), repor--
tandose elevada en 2 y normal en 1 paciente.

* RAST: Se realizd en 5 pacientes (34%), reportdn

dose positiva {xxxx) para leche de vaca en 3 pacientes
(60%) y positiva (x) en 2 pacientes (40%).

* RADIOGRAFIAS: ~-SERIE ESOFAGO GASTRODUODENAL.-

Se tomd en 6 pacientes (28%), reportandose normal en 5
y un paciente con reflujo gastroesofdgico Grado III.
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-Rx simple de abdomen, se tomdé -
en: 8 pacientes (38%), reportdndose normal en 6 y con
enterocolitis necrosante en 2 pacientes.

-Colon por enema: En 2 pacientes,
en uno se encontrd poliposis y otro con disminucién -
de las haustras.

SIGMOIDOSCOPIA: Se realizd en los 21 pacientes,
reportindose en 10 de estos (43%) mucosa friable y --
edematosa, en 2 {10%) mucosa friable con ulceras mul-
tiples y sangrado escaso,en 5 pacientes se encontrd
mucosa friable con puntilleo hemorrdgico (24%), en 2
(10%) hiperplasia nodular y en otros 2 pacientes --
{10%) con mucosa friable y ulceras superficiales. En
ningun caso se enceontrd colitis pseudomembranosa. -
(Fig #9) - (Foto No. 1)

BIOPSIAS: A los 21 pacientes, se les realizd --
biopsia al momento del diagndstico, en ningun caso --
las biopsias fueron normales, reportande las siguien-

tes caracteristicas: (Feotoc No. 2)

* ALTURA DE LAS GLANDULAS :

Normal .- en 9 pacientes (43%)
Disminuidas {x) .-en 9 " (43%)
Disminuidas (xx) .-en 1 " (5 %)
Disminuidas (xxx).-en 1 " (5 %)
Aumentadas (x) .-en 1 " (5 %)
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* NUMERO DE CRIPTAS:

Normal .- 11 pacientes (52%)
Disminuidas (x) .- § " (24%)
Disminuidas(xx) .~ 2 " (10%)
Disminuidas{xxx).- 1 " (5 %)
Aumentadas (x) .- 2 " (10%)

*

EPITELIQ SUPERFICIAL :

Normal .- 19 pacientes(90%)
Disminuida (x) .- 2 " (10%)

* INFILTRADO DE LA LAMINA PROPIA :

Normal «~ 12 pacientes (57%)
Aumentada (x) .- 8 " (38%)
Aumentada (xx} .- 1 " (5%)

"% CELULAS PLASMATICAS :

( x ) .~ 19 pacientes (90%)
(xx ) ] . (10%)
* LINFOCITOS:
( x ) .- en los 21 pacientes {100%)

*

MACROFAGOS :
( x) .~ en los 21 pacientes (100%)
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*

-

*

NEUTROFILOS:

No se encontraron .- 12 pacientes (57%)
(x) .~ 9 pacientes {43%)
REGENERACION GLANDULAR :
Normal .- 17 pacientes (33%)
(x} .- 12 " {57%)
(xx) -2 " {10%)
DILATACION DE GLANDULAS:
No se encontrd .~ 12 pacientes (57%)
( x ) — 7 " (33%)
(xx) - 2 " (10%)
NODULOS LINFOIDES:
No se encontrd .- 6 pacientes (28%)
1-2 noédulos .~ 9 " (44%)
3~-4 nédulos .~ 6 " (28%)
EDEMA: =
No se encontrd .- 10 pacientes (48%)
(x) .~ 11 pacientes (52%)

HEMORRAGIA PETEQUIAL:

No se encontrd .- 15 pacientes (71%)
(x) .- 6 pacientes (29%)
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MICROABSCESOS:

Se encontrd

HISTIOCITOS:

Se encontrd

ATROFIA:
Se encontrd
EOSINOFILOS:
0az2 .-
12 .-
25 .
50 .-

5 pacientes

8
4
4

en un pacientes

en un pacientes

en un pacientes

(24%)
(38%)
{(19%)
(19%)

{5%)

(5%)

(5%)
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De las 21 biopsias, ninguna se encontrd normal.
Se encontrd gque la altura de las gldndulas, el nime-
ro de criptas y el epitelio superficial fue de nor--
mal a disminuido en la mayoria de los pacientes. -
Con infiltrado de la ldmina propia de normal a aumen
tado (x), en el 95% de las biopsias, las cé&lulas --
plasmiticas (x) en el 90%, y linfocitos y macréfagos
de (x) en el 100% de los casos, con presencia de --
neutrdfilos en el 43%, la regeneracidn glandular se
observé de normal a (x} en el 90%, en 57% no hubo di
latacidn de gldndulas, se aprecid nddulos linfoides
en el 71% y edema en el 52%, con hemorragias pete~—-
quiales en el 28.5%, microabscesos en el 5%, histio-
citos en 5% y atrofia también en el 5%. El nimero -
de eosindfilos fue normal en el 23% y aumentado en -
el 76% de los pacientes. (Fig #10)

Estas biopsias se compararon con 21 biopsias de
pacientes controles, de nifios sin problema intesti--
nal, encontrando, en los controles eosin6filos de 0
a 2 por campo, con epitelio superficial e infiltrado
de la lémina propia de normal a (x), en todos los pa
cientes, altura de las glandulas normal en 42%, dis-
minuidos de (x a xx) en 42%, y aumentados (x} en 5%
* respecto al niimero de criptas normal en 62%, dismi-~--
nuida (x) en 33% y aumentada (x) en el 5%, las célu-
las plasmaticas, linfocitos y macréfagos de (x) en -
los 21 controles, no se encontrd neutrdfilos en nin-
guno, con regeneracidn glandular en 62% y en el res-
tante 38% de (x), en el B0% no se encontraron nédu--—
los linfoides, y de 1 a 2 en el 14%, no se encontrd
en ninguno, edema, ni hemorragias petequiales.
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BIOPSIAS CONTROL

Se revisaron 21 biopsias de pacientes sin patologia in-
testinal.

ALTURA DE LAS GLANDULAS:
*NORMAL : . . . “
*DISMINUIDAS (x). .
*DISMINUIDAS (xx} .
*AUMENTADAS (x).

pacientes (42.8%)
pacientes (33.3%)
pacientes ( 9.5%)
paciente (4.7%)

[ R Y-

NUMERO DE CRIPTAS:
*NORMAL : . . . . 13 pacientes (61.9%)
*DISMINUIDA (x) . . 7 pacientes (33.3%)
*AUMENTADA (x) . . 1 pacientes ( 4.7%)

EPITELIC SUPERFICIAL:
*NORMAL : . . . . 19 pacientes (90.4%)
*(x) ¢ . . . . 2 pacientes ( 9.6%)}

INFILTRADO DE LA LAMINA PROPIA

*NORMAL : . . . . B8 pacientes (38%)
* (x ): . . . .1l pacientes (52%)
* {(xx) : . . . . 2 pacientes (10%)

CELULAS PLASMATICAS :
* (X) : . . . . 20 pacientes {95%)

* (XX) . . . . 1 pacientes ( 5%)
LINFOCITOS:
* (x) : . .+ .« . 21 pacientes (100%)
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MACROFAGQS :

*{x) s . . .

NEUTROFILOS :
* NO SE ENCONTRARON

REGENERACION GLANDULAR:
* NO SE ENCONTRO .
*{x) PR

*odxwx Y. . . L

DILATACION DE GLANDULAS
* NO SE ENCONTRO .
*{x) . . . ..

NODULGCS LINFCIDES :
* NO SE ENCONTRO .
* 1 NODULO . .
* 2 NODULOS P

EDEMA:
* NO SE GNCONTRO EN

HEMORRAGIAS PETEQUIALES :
* NO SE ENCONTRO EN

EOSINOFILOS:
*pDEGaz . . .

21 pacientes {(100%)

EN NINGUN PACIENTE

13 pacientes {(62%)
3 pacientes {14%)
5 pacientes (248%)

13 pacientes (62%)
8 pacientes (38%)

17 pacientes (86%)
2 pacientes {( 9%)
1 paciente (5%}

NINGUN PACIENTE

NINGUNA BIQPSIA

21 pacientes {(100%)
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SEXO

masculing-10

femenino-1i
52%

tig. N.1



EDAD DE PRESENTACION

-3 m 4-6m 7-i2 m 13-18 m 18 m

<1 mes

tig. N.2



inicio

Edad al

de los sintomas

1-3m 4-6m 7-12m 13-1Bm

< mes

fig. N.3



SINTOMAS PRINCIPALES

vémito colico resp. derm.  dist. abd.

diarrea

fig. N.4



CARACTERISTICAS
DE LAS EVAGUACIONES

Estrias de sangre
7-32%

Diarrea moco-sangre
%

Melena
C 1-5%
Diarrea con sangre
3-14%
Sangre n:gg)scopxca Hematoquezia
6-27%

fig. N5



ANTECEDENTES FAMILIARES

Cor antecedentes
(7)-33%

tig. N.6



fig. N.7

TRATAMIENTO PREVIO

Ranitidina-5%

Loperamida-5%

Ketotifeno-5%

Salbutamol-5%
Cisaprida-10%



ESTADO NUTRICIONAL

Sin desnutricion

DNT-G I
DNT-G il o

24%

fig. N.B



SIGMOIDOSCOPIAS

(10)-48%

/.

/ (2)-10%

J/ @ .=Mucosa friable

) . / y edematosa
D.-Hucosa friable
\ &oh ulceras miltiples
P 4
——— (2)-10% - ~Micosa friable con
tilleo hemorrgico
5)-24%
(5 ~tiperplasia nodu-
lar

D ~Ulceras superfi-
ciales

(2)-10%

fig. NS



N. DE EOSINOFILOS
EN LAS BIOPSIAS

Aumentados-17
81% 2

Normales-4
19%

fig. N. 10



" EVOLUCION CLINICA "

Los pacientes pressentaron mejoria clinica al sus
pender la alimentacidén con proteinas de la leche de va
ca, en un periodo de 20 + 18 dias. 16 pacientes mejo-
raron al suspender la leche de vaca e iniciar leche de
soya. En 4 pacientes (19%) la evolucidn fue insidiosa
persistiendo con diarrea; con alimentacidn a base de -
soya, y ameritaron manejo con dieta elemental (vivonex)
y posteriormente se inicio pregestimil y mejoraron. 1
paciente que mejord con leche de soya a los 15 dias re
inicid con cuadro enteral, el que mejord al suspender
el huevo de su alimentacidn, este paciente contaba con

RAST positivo (xxxx) para leche y (xxxx) para huevo.
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" EVOLUCION HISTOPATOLOGICA "

De los 21 pacientes a 12 (57%) se les tomd biop-
sia de control después del manejo médico. Encontran-
do en 4 pacientes (xx%) disminucidn de el niimero de -
eosindfilos, 4 pacientes (33%) sin cambio en el nime-
ro de eosindfilos y los otros 4 con incremento de -
estos. (Ver cuadro No. 2}

De los 4 pacientes que no presentaron mejoria --
histopatoldgica, su evolucidn clinica fue favorable,
Yy los otros 2 ameritaron manejo con dieta elemental -
con vivonex y uno de ellos se manejo con dieta de po-
llo, con una evolucidn clinica posterior satisfacto-~-
ria tolerando Pregestimil.
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" EVOLUCION HISTOPATOLOGICA "

* BIOPSIAS *

MEJORARON
PA- ALTURA NUMERO | REGENE- | DILATA- | NODULOS| HENORITA= 9051636:'
CIENTH DE 1AS DE RACION CION LINFOI-{ EDEMA JGIAS PE- FILOS
GCLANDULAS | CRIPTAS| GLANDU! GLANDULAR DES TEQUIALES -
1} noxmal ; normall = XX X )._4 X X 2 a 4¢
X % - ! - 2 - - 0 a 12
2 |—nomal [ 4% - X - X X 15 a 14
X & X - - - - - Ga_ 4
3 PG . S B 4 XX KX 4 X b3 2a 20
X 129 - - 1 - - 0a 4
4 A% 1 - - 2 X 2 a 25
. normal - - 1 - - 0a_4
5 X 2 - 0~ 12
X 1 - - 0a 12
6 X 2 % - 0 a 29
= 2 - - 0 a 29
7 _ X 3 b4 X 0a 3
- 2 X - 0a 2
8 1 X X 0a 2
- 3 - - 0a 2
SIN MEJORIA
PA- ALTURR NUMERO |REGENE- |DILATA- |HODULOS HEMORRA-
crenrg| DB kAS DE RACION | CION LINFOI-{EDEMA} GIAS PE- |BOSINO-
GIANDULAS |CRIPTAS | GLANDULAN GLANDULAR; DES TEQUIALES | FI10S
AX L AX X -. - X - 0al4
i b = X - 3 x - 0 a 13
10 3% A% b X - I S - 0
+X normal X 6 KX X 2 a 20
11 X pommaly - _ . by T ca 4
normal | normal = - X -~ 0 a 12
12 |--nowmal | normall - Co- - - X 0a 2
normal | normal - - - X - 0al0

Cuadro No, 2



" ANALISTIS "

Respecto al sexo, no encontramos diferencia, y en
la edad de presentacion los resultados fueron acordes
a lo reportado en la literatura, que es en los prime--
ros meses de vida, y principalmente en la etapa de Re-
cién nacido. (10,16,20,28)

La sintomatologia principalmente encontrada fue -
evacuaciones con sangre en todos los casos, seguidos -
por diarrea, tambi&n encontramos vémitos y cdlicos, y
en algunos de nuestros pacientes problemas respirato--
rios y/o dermatoldgicos. Esto también es acorde a lo
que se ha reportado en la literatura,donde refieren --
principalmente sangrado de tubo digestivo, diarrea, vg
mitos, eczema, cdlicos, rinorrea y tos. (3,10,11,16)

Una tercera parte de nuestros pacientes presenta
ron antecedentes familiares de problemas alérgicos.{5,
6, 14)

En lo que respecta al tipo de alimentacidén, 76%
recibieron seno materno y todos fueron alimentados con
férmula que se inicid en promedio a los 2 meses de --
edadm en todos los pacientes se relaciond directamente
el inicio de este tipo de alimentacidn con el inicio -
de la sintomatologia. (13,20}

El 90% de los pacientes habia recibido tratamien-
tos miltiples antes de realizarse el diagnéstico.

La mitad de nuestra poblacidn presentd algin gra-
do de desnutricidn, esto también acorde a lo descrito
en la literatura, y secundario a la diarrea y vdmitos,
asi cémo al cambio frecuente de £6rmulas en la alimen-
tacidén. (1,6,12)
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En 80% encontramos anemia, esta probablemente se
cundaria al sangrado de tubo digestivo. (5,12}

Se encontrd eosincfilia en el 3% de los pacientes
no teniendo ninguna relacidn con este padecimiento. -
{4,16).

Para descartar otro tipo de padecimiento, como al
glin problema infeccioso, se realizd coprocultive, co--
proparasitoscopicos seriados, y bisqueda de leucocitos
en moco fecal, reportandose negativos en todos los ca-
sos.{20)

A todos los pacientes se les realizd sigmoidosco-
pia encontrando; mucosa friable, edematosa y en algu--
nos casos con sangrado escaso y puntilleo hemorrégico,
en ninguno se encontrd colitis pseudomembranosa. (5,19
y 28)

También a todos se les realizdé biopsia al momento
del diagndstico, ninguna fué normal, y las alteracio--
nes principalmente encontrada fueron: edad en 48%, re-
generacidn glandular de (x) a (xx) en 66%, nddulos lin
foides de 1 a 4 en 74%, con hemorragias petequiales y
microabscesos en 5%, 80% de nuestros pacientes con ~-
eosindfilos aumentados mds de 4/campo y hasta 60/campo
Estas biopsias fueron comparadas con un grupdo control
en los gue no se encontrd - edema, ni hemorragias pete-
quiales, con regeneracifn glandular de (x) a {xx} en -
38%, y eosindfilos de 0 a 2/campo en todos los pacien-
tes. Con lo anterior vemos la importancia de tomar --
biopsia al hacer el diagndstico y la relacidn existen-
te entre este padecimiento y el nimero de eosindfilos
por campo. (16,21,22)
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Se presentd mejoria clinica al suspender la alimen-
tacidn conleche de vaca en un periodo de 1 a 2 semanas,
el 80% de los pacientes mejoraron con leche de soya, y -
20% ameritaron dieta elemental y posteriormente pregesti
mil, con el gue hubo mejoria, esto porque algunos pacien
tes presentan ademds problemas de alergia a las protei--
nas de la soya, como se ha descrito en la literatura.
(10,14,25)

En cuanto a la evolucidn histopatoldgica, A 58% de
nuestros pacientes se les tomd biopsia de control, des-
pués del manejo médico, en 68% encontramos mejoria histg
l18gica con disminucidén del nimerode eosindfilos, del ede
ma y el sangrado, en 32% no hubo mejoria histoldgica,
sin embargo en estos pacientes si hubo mejoria clinica,
2 de ellos ameritaron dieta con Vivonex, y unc con dieta
de pollo, su evolucidn clinica posterior fue buena y ac-—
tualmente toleran adecuadamente Pregestimil. (4,15)
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CONCLUSIONES

No hay diferencias en el sexo

La sintomatologia se presenta principalmente
‘dentro de los primeros 12 meses de vida, y -
mds frecuente en la etapa de recié&n nacido.

Una tercera parte tienen antecedentes familia

res de problemas alérgicos.

Todos fueron alimentados con fdrmula, algunos
en forma exclusiva, y otros mixta, en tedos -
se relaciond el inicio de la sintomatologia -
con la introduccion de la férmula en la ali--

mentacidn.

90% de los pacientes recibieron manejos milti

ples antes del diagnéstico.

La mitad presentd algiin grado de desnitricidn
80% presentd algin grado de anemia.

La sigmoidoscopia mostrd mucosa friable, ede-

matosa y con sangrado, no se encontrd colitis

pseudomembranosa.
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11}.-

En la biopsia 80% presentd eosinofilia, da
to que no fue encontrado en las biopsias --
control. Por lo que esto es importante para
realizar el diagnéstico.

Todos mejoraron al suspender las proteinas
de la leche de vaca. 20% presentaron rea--
ccidn cruzada con la soya.

En los pacientes con sangrado de tubo digeg
tivo persistente y que se hayan descartado
las causas mas comunes debemos sospechar ==

alergia a las proteinas de la leche de vaca.

(42)
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