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INTRODUCCION

Resumen

A proposito de 2 casos clinicos de pacientes con antecedente de enterocolitis neonatal, se presenta el tema
de sindrome de enterocolitis inducido por proteinas de la dieta. Este es un tipo de alergia alimentaria no me-
diada por Ig E, de presentacion severa, con incidencia y prevalencia desconocidas y cuya sospecha clinica,
diagndstico y manejo oportuno, se anteponen al desarrollo de complicaciones severas que incluso pueden
llevar a la muerte.
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Abstract

Two case reports of patients with neonatal enterocolitis present the topic of Food Protein-Induced Enterocolitis
Syndrome (FPIES). FPIES is a type of food allergy which is not mediated by IgE and which has a severe pre-
sentation. Its incidence and prevalence are unknown. Clinical suspicion, diagnosis, and timely management
are important in light of likely development of severe complications which can even lead to death.

Key words
Food Protein-Induced Enterocolitis Syndrome (FPIES), oral challenge, skin prick test, food allergy, cow’s milk
protein allergy, introduction of solid food, breast feeding.

Existen tres tipos de reacciones que median los mecanis-
mos fisiopatolégicos y explican el desarrollo de una alergia

En los dltimos anos, las alergias han ido en aumento y las
alergias a las proteinas de la dieta no son la excepcion, de
hecho, mas de 5% de los nifios desarrolla alergia a las pro-
teinas de la leche u otra clase de proteinas (Walker-Smith,
Murch, Wood). Existen diferencias geogréficas, es decir,
diferencias en la incidencia de las alergias a determinados
alérgenos alimentarios entre paises, en parte, por variacio-
nes genéticas de la respuesta inmune segun la etnia o cos-
tumbres alimentarias, entre otras, que condicionan distin-
tas expresiones de la patologia a nivel mundial.

alimentaria: mediados por inmunoglobulina E (Ig E) o
hipersensibilidad inmediata, no mediados por Ig E o res-
puesta tardia o mixta, que involucran ambos tipos (tabla 1).
Es fundamental tener presente este espectro de manifesta-
ciones y mediadores para poder hacer diagnéstico opor-
tuno, considerando que las pruebas de rutina para alergia
tales como las pruebas cutdneas e Ig E especificas pueden
resultar negativas.

Se presentan dos casos con relacién al sindrome de
enterocolitis inducido por proteinas de la dieta (FPIES),

240 © 2013 Asociaciones Colombianas de Gastroenterologia, Endoscopia digestiva, Coloproctologia y Hepatologia



Tabla 1. Tipo de reacciones alérgicas a proteinas alimentarias. Manifestaciones gastrointestinales.

Tiempo de inicio de la reaccion <1hora

1-24 horas > 24 horas

Cantidad ingerida requerida para
desencadenar una reaccion

Sintomas

Pequefia

Hipersensibilidad inmediata:
urticaria, eritema, angiodedema,
vomito, anafilaxia

Hipersensibilidad Gl inmediata
Sindrome de alergia oral

Entidades gastrointestinales

Respuesta inmunoldgica
Caracteristicas inmunoldgicas

Mediada por Ig E

Skin prick test positivo
Aumento niveles de Ig E
especificos para alérgenos
alimentarios

Moderada Grande

Vomito, diarrea, colitis,
obstruccion intestinal funcional

Diarrea, dermatitis atopica, falla en el
crecimiento, reflujo gastroesofagico,
colico infantil severo

Gastroenterocolitis alérgica Sindrome de enterocaolitis inducido por

eosinofilica proteinas de la dieta (FPIES)
Enteropatia y proctocolitis inducida por
proteinas de la dieta
Enfermedad celiaca

Mixto No mediado por Ig E

Respuesta celular

Modificada de Allen K, Hill D, Helne R. Food allergy in childhood. MJA 2006; 185(7) (7).

que ilustran cémo la enfermedad alérgica puede confun-
dirse con enfermedades de presentacion pedidtrica comun,
y en este sentido, la relacion temporal entre la sintomatolo-
gia y la exposicion a los alimentos brindan una guia clave
para el abordaje y el diagnoéstico diferencial.

Caso 1

Paciente de género masculino, remitido por cirugia pedid-
trica ala edad de 8 meses, por antecedente de enterocolitis
necrotizante (ECN), producto del primer embarazo con-
trolado, pretérmino de 37 semanas, con un peso al nacer
de 2.500 gramos y talla de 51 cm. La madre cursé con rup-
tura prolongada de membranas y al nacer documentaron
bajo peso por lo cual lo hospitalizan en Unidad de Recién
Nacidos. Recibi6 lactancia materna exclusiva por 8 dias, y
desde entonces alimentacién mixta con férmula de inicio
con la que continud hasta el sexto mes. Durante la estan-
cia hospitalaria neonatal presentd deterioro clinico, eme-
sis, distensiéon abdominal, deposiciones sanguinolentas,
con una radiografia de abdomen que mostré perforaciéon
intestinal, por lo que diagnosticaron ECN III B. Necesit6
manejo quirdrgico, donde se encontré un colon “acarto-
nado’, requirié colostomia y se sospechd aganglionosis
por lo que se tomaron biopsias con las que se descartd
enfermedad de Hirschprung. No obstante, hubo hallazgos
de foliculos linfoides hiperplasicos, infiltrado linfohisto-
plasmocitario, inflamacién crénica leve, colitis cronica con
actividad y recuento de eosinéfilos aumentados. Durante el
seguimiento, realizaron colon por enema sin evidencia de
zonas de transicion, por lo que cirugia pedidtrica programé
cierre de colostomia cuando el nifo tenia 5 meses de vida.

Al segundo dia de postoperatorio presentd deterioro con
perforacién coldnica y peritonitis, en esta oportunidad la
biopsia mostrd colitis cronica moderada activa focal con
ulceracion. Inicié ablactacién a los 6 meses de edad con
cereales, alos 7 meses de edad se introduce leche de vaca sin
modificar, pescado, soya, mani (en forma de chocolatina).
Dadalahistoria de 2 eventos de enterocolitis, histopatologia
que muestra hiperplasia folicular, infiltracién inflamatoria y
eosinofilia, hallazgo en colonoscopia extra institucional de
colitis, Rast positivo clase I para clara de huevo, anteceden-
tes de prematurez, alimentacion lictea mixta, ablactacién
con inclusién de alérgenos alimentarios, bronquiolitis, 2
episodios importantes de diarrea y persistencia crénica de
deposiciones alteradas (Bristol 6 fétidas por colostomia y
rectorragia a pesar de colostomia), se correlaciona el cua-
dro con alergia alimentaria tipo FPIES. Por lo anterior, se
inicia férmula semielemental y se eliminan leche de vaca'y
huevo de su alimentacién. Con este nuevo tratamiento se
observé evolucidn favorable, disminucidn en la frecuencia
de las deposiciones que ademds alcanzaron consistencia
normal, y hubo progresién ponderal sostenida.

Caso 2

Paciente de 1 mes, de género masculino, remitido por
cirugia pedidtrica en postoperatorio tardio de colostomia.
Producto de primer embarazo controlado, parto vaginal,
con peso al nacer de 3.090 gramos, talla 52 cm; primera
deposicidn a las 48 horas de vida. Desde los tres dias de
vida, posterior a recibir la primera y unica toma con fér-
mula de inicio, present6 emesis biliosa y deposiciones esca-
sas, con deterioro progresivo dado por distensién abdomi-
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nal, letargia y dificultad respiratoria. Por lo anterior, acudi6
a urgencias, sospecharon enterocolitis y documentaron
obstruccién intestinal, por lo que requiere sigmoidectomia
y colostomia. El reporte de biopsia indicé inervacién nor-
mal con marcado infiltrado de eosinéfilos, con formaciéon
de microabscesos y erosiones de la mucosa, ademds, edema
de submucosa e incluso hay eosinéfilos en el plexo mienté-
rico (figura 1). En los paraclinicos, se encuentra eosinofilia
periférica (Recuento absoluto 991), sangre oculta en heces
positiva, hematies en heces 8-10 por campo. Se descartd
fibrosis quistica. En la valoracién antropométrica se docu-
menta desnutricién proteico-caldrica compensaday al exa-
men fisico, eczema generalizado con placa eritematosa en
region lateral izquierda del cuello. Con base en lo anterior,
se sospecha FPIES, y como el nifo se alimenta con leche
maternay férmula, se indica ala mam4 una dieta restrictiva
para leche de vaca, soya, frutos secos y semillas y al nifio,
ademds de leche materna con dieta de eliminacidn, se le
prescribe una férmula extensamente hidrolizada para com-
plementar. Alos 6 meses de edad se inicia complementaria,
con emesis importante ante la ingesta de aguacate y papaya
que requiere manejo en urgencias, por tanto, se deciden
suspender temporariamente de la dieta. Independiente de
lo anterior, el nifio ha mostrado buena evolucién clinica.

DISCUSION

El sindrome de enterocolitis inducido por proteinas
alimentarias (FPIES) es una respuesta de hipersensibilidad
no mediada por inmunoglobulina E, caracterizada por sin-
tomas gastrointestinales y respuesta inflamatoria sistémica,
que se presenta en nifios (1) (tabla 2).

Este sindrome fue descrito por primera vez por Rubin,
en un paciente con diarrea sanguinolenta severa que resol-
vid con restriccion de leche de vaca; en 1960, Ikol refiere

reacciones gastrointestinales severas en respuesta a ingesta
de arroz y trigo consistentes con FPIES. Gryboski, en
1967 mostré 21 nifos con alergia gastrointestinal después
de la ingesta crénica de leche, manifestada como diarrea
(15/21), vémito (5/21), vémito y diarrea (1/21) y célico
(2/21), los sintomas mejoraron cuando las proteinas cau-
sales se eliminaron de la dieta y recurrieron con su reintro-
ducciodn. Posteriormente, Powell caracterizé esta condicidon
como enterocolitis inducida por proteinas de la leche de
vacay de soya; 20 anos més tarde, Sicherer y colaboradores
describen otros 22 pacientes, que reaccionaron a la leche,
soyay 31% a ambos (4).

A vpartir de estas descripciones iniciales han surgido
reportes adicionales; sin embargo, persiste el desconoci-
miento de la entidad y por ende, falta diagnéstico o el diag-
nostico es erroneo, la falta de exdmenes diagndsticos espe-
cificos, asi como las presentaciones atipicas hacen que esta
patologia no se identifique apropiada y oportunamente (1).

Generalmente, se presenta en lactantes menores de 9
meses, con sintomas gastrointestinales como vémitos repe-
tidos, diarrea 0 ambos en las primeras 24 horas posterior a
la ingesta de proteina, en ausencia de sintomas mediados
por Ig E, como rash, urticaria o sintomas respiratorios.
Cuando se emplea una prueba de “eliminacién” de la leche
de vaca de la dieta desaparecen (5).

Katz y colaboradores, en una cohorte de recién nacidos
israelies, muestran una incidencia acumulativa de 0,34% al
ano de edad de FPIES secundario a las proteinas de la leche
de vaca, comparada con 0,5% de alergia mediada por Ig E
en la misma poblacién; en 65% de los casos la edad prome-
dio de presentacion es a los 30 dias, los sintomas aparecen
con la primera exposicion, 16% después de 4 dias y el res-
tante luego de 2-4 semanas posterior a la exposicion. Sin
embargo, faltan estudios que permitan extrapolar los datos
ala poblacién general.

Figura 1. A. Histopatologia coloracion hematoxilina-eosina. B. Marcado infiltrado de esoinéfilos, formacién de microabscesos con dafo de las criptas
e incluso se agregan erosionando la mucosa superficial. C. Ocasionales eosinéfilos permeando otras capas, algunos en la submucosa que ademds es
edematosa e incluso hay eosinéfilos en el plexo mientérico (40 X).
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Tabla 2. Correlacién casos clinicos y hallazgos reportados en la literatura en relacién a FPIES.

Sintomas FPIES (dialy §) Caso 1 Caso 2
Emesis Prominente Prominente Prominente
Diarrea Severa Severa Severa
Deposiciones con sangre Severa Si No
Edema Aguda, severa - -
Choque 15% a 20% Si Si
Falla de crecimiento Moderada No Severa
Evaluacion de alergia
SPK Negativo No se realizd No se realizd
Ig E especifica Negativo Clase | (clara de huevo) -
Ig E total Normal No se realizd No se realizd
Eosinofilia periférica Variable - Si (991)
Biopsia
Lesion vellosidad Parche, variable Si Si
Colitis Prominente Si Si
Erosiones mucosa Ocasional Si Si
Hiperplasia nodular linfoide ~ No Si -
Eosindfilos Prominente Prominente Prominente
Reto alimentario Vémito aprox. a las 2-4 h;  Vémito inmediato posterior a formula infantila  Diarrea posterior a ingesta de formula
diarrea 5-8 h base de leche de vaca infantil a base de leche de vaca

Historia natural

Proteina de leche de

Actualmente en seguimiento. Evolucion

Actualmente en seguimiento.

vaca: resuelve 60% a los  favorable, no recaida, frecuencia y consistencia  Evolucion favorable. No cumple aln

2 afios, soya a los 25%

normal de deposiciones, progresion ponderal.

tiempo para reto alimentario

No cumple aln tiempo para reto

§ Reporte de casos de FPIES a mariscos que inicia en la edad adulta.

Modificada de Caubet J.C, Nowak An. Food protein-induced enterocolitis to hen’s egg. ] Allergy Clin Immunol 2011 (6).

Algunas investigaciones muestran predominancia en
el género masculino (52-60%), lo cual guarda relacién
con los dos casos que se presentan en este articulo; entre
30-60% tienen enfermedad atopica como dermatitis, asma,
rinitis alérgica, alergia alimentaria mediada por Ig E, eso-
fagitis eosinofilica e hipersensibilidad a drogas. La historia
familiar de atopia es positiva en aproximadamente 50-80%
de los casos, incluyendo 20% familiar con historia de aler-
gia alimentaria mediada por Ig E. Asimismo, se ha descrito
FPIES de presentacion tipica en gemelos idénticos (1).

Los agentes causales mds comunes son las proteinas de la
leche de vaca, soya y arroz. Las alergias desencadenadas por
leche de vaca y soya son tipicamente diagnosticadas entre 1
y 3 meses de edad. La presentacion clinica puede retrasarse
en nifios que reciben lactancia materna exclusiva. E1 FPIES
inducido por alimentos es diagnosticado tipicamente a eda-
des mds tardias, aproximadamente entre los 4 y 8 meses, en
relacién con el tiempo de introduccién de solidos. La edad
promedio para el desarrollo de FPIES es alos 5,5 meses.

Otros alimentos que se han correlacionado con el desa-
rrollo de FPIES son cereales como avena, cebada y trigo,

aves de corral (pavo y pollo), leguminosas (arvejas, lente-
jas), habichuelas, mani, batata, calabaza, clara de huevo,
algunas frutas, papa, cordero y pescado.

En el estudio publicado por Nowak-Wegrzyn y colabo-
radores, 80% de los nifios con FPIES reaccionan a més de
un alimento, 65% tienen diagnostico previo de FPIES a las
proteinas de la leche o soya. Existen pocos casos reporta-
dos con relacién al trigo, considerado a través de la historia
como potencialmente alergénico ya que su introduccién
tardia al igual que la de otros alimentos, mas alld de la ven-
tana de susceptibilidad inmunolégica, constituyen el gati-
llo para desarrollar FPIES (1, 6).

A pesar de que el arroz es considerado un alimento hipoa-
lergénico, algunos describen el FPIES secundario a ingesta
de arroz, como una de las formas de presentacién mds seve-
ras, con multiples episodios, hospitalizaciones frecuentes
y evaluaciones extensas, determinando que el diagnéstico
sea tardio.

La lactancia materna brinda proteccion a través de multi-
ples mecanismos, especialmente a través de anticuerpos de
tipo Ig A, asi como mediante el pasaje de proteinas parcial-

Sindrome de enterocolitis inducido por proteinas de la dieta: Reporte de casos 243



mente procesadas al nifio, entre otros. Adicionalmente, la
cantidad de proteinas que pasan a través de la leche pueden
ser inferiores a las necesarias para desencadenar los sinto-
mas. Sin embargo, existen casos de FPIES asociados con la
ingesta de leche materna, es por esto que los alimentos que
se sospechan como desencadenantes deben ser retirados
de la dieta materna si ocurren reacciones asociadas.

La fisiopatologia es pobremente entendida, se cree que
existen antigenos especificos contra células T, respuesta
humoral de anticuerpos especificos y citoquinas inflamato-
rias que modifican la permeabilidad de la barrera intestinal
involucrada. Los hallazgos endoscdpicos con relacion a la
mucosa friable, colitis difusa, compromiso ileal variable, las
ulceraciones rectales y el sangrado, se consideran respuesta
inflamatoria local ante la ingesta de antigenos, que llevan al
aumento en la permeabilidad intestinal y cambio en el fluido,
resultando en emesis, diarrea, deshidratacién y letargia.

Algunos estudios han demostrado aumento de los recep-
tores para el factor de necrosis tumoral (TNF alfa) y dismi-
nucién del factor de crecimiento transformante beta (TGEF-
b) en la mucosa intestinal en el FPIES; igualmente, se ha
implicado a la interleucina 17. Sin embargo, faltan estudios
que comprueben su papel en la patogénesis (2).

Los sintomas incluyen vémito profuso y diarrea que ini-
cia 1 a 3 horas posterior a ingesta del agente causal y que
determina deshidratacion, hipotensién y choque, hipoter-
mia, palidez y letargia (3).

En nifios mds grandes y adultos se presentan nduseas
severas, dolor abdominal y vémito luego de la ingesta de
alimentos, especialmente pescados y mariscos. También se
han relatado casos de FPIES en adultos (1).

Las formas agudas y crénicas difieren en su presentacion;
cuando el alimento causal es parte de la dieta regular, el
FPIES se presenta con sintomas crénicos, como ocurre en
los dos casos presentados. No obstante, existen informes
de casos severos en los primeros dias de vida. Los sintomas
crénicos resuelven entre los 3-10 dias después de retirar
el agente causante. Las manifestaciones agudas ocurren
cuando el alimento causal es ingerido de manera intermi-
tente o después de largos periodos de haberlo evitado, los
sintomas ocurren horas después de su ingesta e incluso se
ha reportado con la primera exposicién a un alimento (1).

En el abordaje de urgencia, signos y sintomas llevan a
hacer diagnéstico diferencial con sepsis, gastroenteritis viral
e incluso, valoracién por el grupo quirtrgico; andlisis en
sangre, radioldgicos, enemas de bario y endoscopias. El trata-
miento frecuentemente requiere rehidrataciéon endovenosa
y antibi6ticos por la presunta sepsis. En otros casos, ante la
sospecha de abdomen quirtirgico son intervenidos (1).

Las manifestaciones del FPIES se sobreponen con
otras reacciones de hipersensibilidad gastrointestinal, no
mediada por IgE, incluyendo proctocolitis, enteropatia
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inducida por proteinas de la dieta y otros desérdenes gas-
trointestinales eosinofilicos (tabla 1).

Los criterios diagndsticos no se han establecido, no obs-
tante, entre ellos se han propuesto algunos, como edad
menor a 9 meses al momento del diagndstico, la exposicion
repetida a los alimentos provoca sintomas gastrointesti-
nales sin otra causa justificada, ausencia de sintomas que
puedan sugerir una reaccién mediada por Ig E, al retirar el
alimento causante resuelven los sintomas y la reexposiciéon
o el reto oral desencadena la sintomatologia en un tiempo
promedio de 4 horas (1). Todos los anteriores, coinciden
con los casos presentados.

El vomito es el sintoma mds comun, la diarrea se presenta
en alrededor de una cuarta parte de los pacientes. En 35%
existe metahemoglobinemia, estos nifios tienen apariencia
palida grisdcea, se ha descrito en casos en casos de reac-
ciones severas, pudiendo requerir tratamiento con bicar-
bonato; sin embargo, se desconoce la causa, se propone
que la inflamacién intestinal determina la disminucién de
la actividad catalasa e incremento de los nitratos. En 75%
de los casos el nifio luce enfermo y en 15-20% desarrolla
hipotensién y choque que requiere hospitalizacién; 50%
necesita liquidos endovenosos y algunos pocos via oral (1).

Los hallazgos en el laboratorio incluyen incremento en el
ndmero de neutréfilos mayor a 3500/mm?*a las S u 8 horas
después de iniciado el reto oral, aunque no es necesario
para hacer el diagnoéstico.

Existe controversia en cuanto ala realizacién o no del reto
oral, algunos consideran que debe hacerse para confirmar
el diagndstico y la resolucién del FPIES. Otros, sugieren
que el diagndstico se base en criterios clinicos, porque el
reto alimentario en ellos se estima como un procedimiento
de alto riesgo, debido a que 50% de estos pacientes requiere
hidratacién endovenosa. El diagndstico de preferencia es
acorde con criterios clinicos.

Algunas investigaciones reportan relacién con hipoalbu-
minemia y poca ganancia de peso, menor a 10 gr/dia como
factores predictores de FPIES ante la ingesta de proteinas
delaleche de vaca. El test de parche ha demostrado ser util
en el seguimiento y para predecir desenlaces, sin embargo,
sus resultados aun no son validados. Muchos nifios con
FPIES tienen Skin Prick Test (SPT) negativo y niveles
indetectables de Ig E especifica para alérgenos alimenta-
rios al momento del diagndstico. Sicherer y colaboradores
observaron que ninos con niveles de Ig E detectables tienen
un curso més grave y estdn en riesgo de desarrollar sinto-
mas inmediatos mediados por IgE (1).

Otros estudios han demostrado leucocitos elevados en
jugo gastrico, no obstante, su utilidad también debe ser
validada con mas estudios (1).

Las biopsias generalmente revelan atrofia de la vellosidad,
edema tisular y abscesos cripticos, asi como incremento en
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el ndmero de linfocitos, eosindfilos, células mastociticas e
inmunoglobulinaMy A (1).

Es una patologia frecuentemente subdiagnosticada y
requiere hacerse diagnoéstico diferencial con formas agudas
de anafilaxia, sepsis, infecciones gastrointestinales, desor-
denes metabdlicos y emergencias quirtirgicas (S, 6).

En los ninos que presentan sangrado en las deposiciones
(visible u oculta), el diagnéstico diferencial incluye con-
diciones comunes como fisuras anales, colitis infecciosa e
hiperplasia nodular linfoide. Se deben tener en cuenta algu-
nas condiciones menos comunes como enterocolitis necro-
tizante, intususcepcion intestinal, purpura de Henoch-
Shonlein, fiebre familiar del mediterraneo, diverticulo de
Meckel, pancreatitis, enterocolitis secundaria a aganglio-
nosis en la enfermedad de Hirschsprung, colitis amebiana
y enfermedad inflamatoria intestinal. Es un verdadero reto
diferenciar FPIES de otros desérdenes gastrointestinales
inducidos por proteinas de la dieta, incluyendo proctoco-
litis, enteropatia y gastroenteropatia eosinofilica, los cuales
difieren en severidad y persistencia (6).

Para el manejo de FPIES, el paso principal implica evitar
el contacto y consumo de las proteinas alimentarias desen-
cadenantes. En caso de alergia a las proteinas de la leche de
vaca se necesita usar una férmula a base de hidrolizado de
caseina o suero, y recordar que hasta 60% de estos nifios
pueden hacer reaccién cruzada o tener alergia concomi-
tante a la soya, por lo cual el uso de férmulas con base en
soya no se recomienda en este tipo de pacientes; aproxima-
damente 20% de los nifios requiere férmula elemental (1).

El tratamiento de las formas agudas incluye fluidos intra-
venosos y esteroides (dosis tinica); epinefrina en caso de
hipotensién sin respuesta a liquidos. Cuando se titulan
niveles de inmunoglobulina E especifica para proteinas ali-
mentarias, epinefrina y antihistaminicos pueden aliviar los
sintomas mediados por IgE.

Debido a que los episodios de FPIES frecuentemente no
se reconocen en la presentacion aguda, es fundamental que
familiares o pacientes informen de la entidad cuando llegan
a urgencias.

Cuando el diagndstico acontece previo al inicio de la ali-
mentacion complementaria, se aconseja evitar proteinas de la
leche de vaca y soya, antes del primer ano de vida o de la reso-
lucion de la entidad, asi como tener precaucioén con la selec-
cién e introduccién de cereales y leguminosas, ya que son los
alérgenos més frecuentemente asociados con esta patologfa.

Estas recomendaciones son empiricas, no existen estu-
dios controlados que determinen el tiempo éptimo de
introduccién de estos alimentos en nifios con FPIES (1).

El reto alimentario se hace dentro de los 12 a 18 meses
posterior a la reaccién FPIES o segun el tipo de alérgeno
y el tiempo establecido para reintroducir el alimento en la
dieta, de esta manera se vigila si la tolerancia inmunoldgica
se ha establecido (6).

Algunos estudios reportan que ala edad de 3 anos la reso-
lucién es de 60% de los FPIES secundarios a proteinas de
la leche, 27% de la soya, 40% arroz y 67% a los vegetales.
Otros estudios reportan tasas de resolucion mas altas (1).

Los niveles de anticuerpos especificos tipo Ig E cuando
fueron positivos al diagndstico, deben chequearse durante
el seguimiento y antes del reto.

CONCLUSIONES

La prevalencia de FPIES es relativamente alta, por tanto,
los pediatras deben estar alertas y tener en cuenta esta con-
dicién dentro de los diagndsticos diferenciales para evitar
hospitalizaciones innecesarias o sobretratamiento. Se debe
sospechar en aquellos lactantes con factores de riesgo para
alergia alimentaria, que debutan con vémito o diarrea y en
algunos casos con signos de bajo gasto como hipotensidn,
deshidratacién, hemorragia digestiva, choque y hasta la
muerte, con el fin de evitar complicaciones.
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