
Caso clínico
Lactante de 2 meses de edad que a las

24 horas de complementar la alimenta-
ción materna con fórmula adaptada co-
mienza con deposiciones blandas, en nú-
mero de siete, las cuatro últimas con
abundante sangre roja, no vómitos, ni
afectación del estado general. Hasta los
15 días de vida recibió lactancia materna
exclusiva, a esa edad y por ganancia
ponderal en el límite se suplementa con
fórmula de inicio; a los cinco días se sus-
pende por presentar lesiones compatibles
con dermatitis atópica, reintroduciéndose
a los 2 meses por hipogalactia materna.

Antecedentes familiares: sin interés.
Antecedentes personales: embarazo

normal. Parto a término. 2.650gr. Talla
48cm.

Exploraciones complementarias
Hemograma: Leucocitos 9.820 (Eosi-

nófilos 980/mm3) Hb 9,2; Htc 28,6;
VCM 83,9; HCM 27,2; CHCM 32,4.

Estudio de coagulación: Plaquetas:
572.000; Act. Protrombina 82%; T. Pro-
trombina 14; T. Cefalina 26,8.

Estudio Inmunoalérgico: Pruebas cu-
táneas en prick y RAST para leche y sus
proteínas (Betalactoalbumina, beta-se-
roalbumina, alfa-lactoglogulina y caseí-
na) negativas.

IgE total 2,34 KU/L.
Anticuerpos IgG para progresa hasta

colon descendente. La mucosa se en-
cuentra eritematosa y con erosiones su-
perficiales. Afectación más marcada a
nivel proximal. Abundantes restos he-
máticos en colon descendente y prove-
niente de tramos más altos.

Histología: Mucosa de intestino grue-
so con infiltrados focales polinucleares
con predominio de eosinófilos, compa-
tible con colitis alérgica.
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Evolución
A su ingreso se mantiene la dieta ab-

soluta, a los 3 días se inicia alimentación
con lactancia materna. Las deposiciones
se normalizan pero las lesiones dérmicas
se exacerban, por lo que se inicia ali-
mentación con hidrolizado de caseína,
manteniéndose durante seis meses, no
volviéndose a presentar manifestacio-

nes digestivas. Transcurrido este perio-
do se realizó la prueba de provocación
reintroduciendo la fórmula con proteí-
nas de leche de vaca, no presentando
recidiva clínica. Las lesiones compatibles
con dermatitis atípica han seguido un
curso tórpido, independiente de la ali-
mentación recibida.
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Foto I. Erosión superficial e intenso infiltrado inflamatorio con abundantes eosinófilos. 

Foto 2. Edema e infiltrado inflamatorio moderado con predominio de eosinófilos. 



Discusión
La rectorragia en el neonato y el lac-

tante puede deberse a múltiples trastor-
nos entre los que cabe citar la colitis in-
fecciosa (rotavirus, adenovirus, campy-
lobacter, salmonella, shigella, criptos-
poridium), colitis ulcerosa leve, colitis
pseudomembranosa enfermedad de
Hirschprung, enterocolitis necrotizante,
pólipos cólicos, divertículo de Meckel,
duplicación intestinal y, en el recién
nacido, la enfermedad hemorrágica por
déficit de vitamina K. Aunque las causas
más frecuentes son las fisuras anales y
colitis inducida por las proteínas de
leche de vaca1, 2.

Según el mecanismo patogénico, las
reacciones adversas a proteínas de leche
de vaca, se pueden clasificar en dos
grupos. En el primero, denominado
alergia, existe un mecanismo de hiper-
sensibilidad fundamentalmente tipo I
(mediado por IgE), aunque no se des-
carta el tipo III (mediado por inmuno-
complejos) y el tipo IV (mediado por cé-
lulas); en el segundo, denominado into-
lerancia, no se ha podido demostrar un
mecanismo inmunológico. A veces la di-
ferenciación no se puede establecer tan
claramente.

La leche de vaca contiene más de 25
proteínas potencialmente inmunogéni-
cas, pero las que con más frecuencia es-

tán implicadas son la b-lactoglobulina y
la caseína.

La sensibilización a estas proteínas
puede ser directamente con la ingestión
de las mismas, a través de la leche ma-
terna3, o incluso se ha sugerido que po-
dría ocurrir por vía transplacentaria4. Se
ha detectado b-lactoglobulina en el
95% de la leche materna, con una con-
centración media de 4,2 mgr/litro.

El intervalo de sensibilización es muy
variable, puede aparecer a la hora de la
ingesta de la leche o llegar a retrasarse
hasta varias semanas.

La intolerancia a proteínas de leche de
vaca puede manifestarse como: colitis,
enteropatía pierde proteínas, gastroen-
teritis eosinofila, o excepcionalmente
reflujo gastroesofagico.

La incidencia de la colitis inducida por
proteínas de leche de vaca oscila según
las series entre 1-5%5. Se describe en
lactantes menores de 6 meses, principal-
mente entre 1-2 mes de vida, habiéndo-
se publicado casos precoces de 4 días de
vida4. No se ha descrito en adultos.

La colitis o protocolitis el signo más
llamativo es la diarrea mucosanguino-
lenta o rectorragia, cuya intensidad no
suele llegar a comprometer hemodiná-
micante al niño. A veces se acompaña
de vómitos, dolor abdominal de tipo có-
lico, y más excepcionalmente de retraso
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del estado nutricional. Se puede asociar
con síntomas dérmicos y respiratorios.

Entre los datos analíticos se han des-
crito: disminución de la cifra de hemo-
globina sérica, eosinofilia periférica
(>500/mm3)1. En algunos estudios la hi-
poalbuminemia es considerada como
un parámetro muy sensible2. Para la
mayoría de los autores el estudio inmu-
noalérgico (test cutáneos, RAST, IgE to-
tal) es de escasa utilidad diagnóstica,
debido a que el mecanismo inmunoalér-
gico mediado por IgE e excepcional6.

En estudio anatomopatológico del co-
lon puede observarse una afectación to-
tal del mismo aunque la región más
afectada es el recto-sigma. La lesión
suele ser parcheada, la mucosa está eri-
tematosa y friable, y con mucha fre-
cuencia hay úlceras o erosiones y pérdi-
da del patrón vascular. Aunque no es
patognomónico, microscópicamente el
hallazgo más característico es la presen-
cia de un infiltrado eosinófilo; que tam-
bién se ha descrito en las parasitosis in-
testinales, radiación, vasculitis o enfer-
medad inflamatoria intestinal7.

El tratamiento se basa en la exclusión
de la dieta de las proteínas de leche de
vaca, sustituyéndolas por hidrolizados
de caseína. Las fórmulas de bajo grado
de hidrólisis (fórmulas HA) no son útiles.
En cuanto a las fórmulas de soja no son

una alternativa, ya que un alto porcen-
taje de niños desarrollan también intole-
rancia a dicha proteína. En los niños que
están alimentados con lactancia materna
exclusiva, está indicada la exclusión de la
leche de vaca y derivados en la dieta
materna, aunque a veces es insuficiente
persistiendo la pérdida de sangre por las
heces y es necesario utilizar unhidroliza-
do de caseína3. En casos excepcionales
hay que recurrir a fórmulas elementales8.

En la mayoría de los casos la sintoma-
tología desaparece a los pocos días de
excluir de la dieta las proteínas de la le-
che de vaca. La reintroducción de dichas
proteínas suele hacerse tras seis meses
de exclusión. El trastorno es transitorio, y
no suelen existir recaídas, aunque estu-
dios recientes describen su persistencia
en niños mayores de 4 años de edad9.

Actualmente la provocación con leche
de vaca se considera innecesaria para el
diagnóstico. Este debe basarse en la sin-
tomatología clínica, los hallazgos anato-
mopatológicos y la resolución de los sín-
tomas al excluir las proteínas de leche
de vaca6.

Se han publicado estudios que indican
una relación entre la colitis inducida por
proteínas de leche de vaca con el desa-
rrollo posterior de enfermedad inflama-
toria intestinal, principalmente con la
colitis ulcerosa10.
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