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Resumen

Se describe la fisiología de la Tolerancia in-
munológica Oral (TO) de las proteínas de 
los alimentos y de la microbiota residente. 
A continuación, se analizan los cuadros clí-
nicos más destacados en la edad pediátri-
ca, caracterizados por la pérdida de TO a 
diversos alimentos y a la microbiota intesti-
nal. Entre estos cuadros tenemos la Alergia 
a proteína de leche de vaca, la Enfermedad 

Celiaca (EC) y otras intolerancias al gluten, 
los Trastornos Gastrointestinales Eosinofíli-
cos Primarios (TGIEP) y la Enfermedad Infla-
matoria Intestinal (EII). Se hace una peque-
ña descripción de estos cuadros clínicos, 
destacando la sintomatología de sospecha, 
epidemiología, el diagnóstico diferencial 
y tratamiento. Estas enfermedades están 
aumentando en la edad pediátrica y es ne-
cesario que el pediatra de AP las tenga en 
cuenta en el día a día de su ejercicio clínico.
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1. Introducción

La introducción de proteínas heterólogas en 
la dieta del niño supone una adaptación al 
carácter omnívoro de la especie humana. La 
mayoría de las veces se produce una TO a di-
cho alimento. En ciertas ocasiones, algunos 
niños con unas características genéticas de 
predisposición y algunos factores ambien-
tales que lo favorecen, esta tolerancia no se 
adquiere o una vez adquirida se pierde. Esta 
situación se puede dar en los contactos ini-
ciales con el alimento o  en épocas posterio-
res por una pérdida de  la TO ya adquirida1.

2. Tolerancia oral 

La función de todo el aparato digestivo 
en el proceso y digestión de los alimentos 
(cavidad oral, intestino delgado, intestino 
grueso, hígado y páncreas) es bien conoci-
da. Desde hace ya varias décadas sabemos, 
también, que diversas partes del tubo di-
gestivo a través de sus mucosas (sobre todo 
el intestino delgado) tienen una función 
muy importante en el fenómeno de la TO. 
Este proceso de reconocimiento y toleran-
cia de antígenos propios de los alimentos y 
microorganismos, es lo que garantiza que 
proteínas heterólogas sean toleradas por 
el individuo. Todo este proceso está regula-
do por la inmunidad innata y la inmunidad 
adaptativa2-4.

La TO es la tolerancia a antígenos externos 

que ingresan al organismo por vía oral. Se 
ha clasificado específicamente como una 
supresión específica de la respuesta inmune 
tanto celular como humoral a dicho antíge-
no, que muchas veces va a ser un alimento.

Un hecho fundamental es que el primer 
contacto con estas proteínas heterólogas 
de origen alimentario se da en la época de 
lactante, sobre todo a partir de la introduc-
ción de la proteína de la leche de vaca y 
de la posterior diversificación de la dieta a 
partir de los seis meses con la alimentación 
complementaria.

En la figura 1 se puede observar cómo se 
produce de forma fisiológica el fenóme-
no de la tolerancia oral a alimentos. Bási-
camente, la TO se caracteriza por una res-
puesta supresora mediada por linfocitos T 
supresores TH1 que mediante la activación 
de diversas citocinas supresoras inducen 
la tolerancia, controlando también la res-
puesta humoral de tipo IgE. La TO está re-
lacionada con factores genéticos, edad del 
paciente, dosis y forma del antígeno. La IgA 
es la barrera inmunológica natural de este 
sistema (inmunidad innata) y está relacio-
nada con la falta de respuesta inmune a los 
no patógenos. Hay una serie de células del 
sistema inmune intestinal que funcionan 
como células presentadoras de antígenos. 
Además, la microbiota tiene un papel muy 
importante como coadyuvante en procesos 
inmunológicos del intestino y, por exten-
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Figura 1. Esquema básico de mecanismo fisiológico de la Tolerancia oral. APC: Célula presentadora de antígenos. 
Th0: Linfocitos T helper 0. Th1: Linfocitos T helper 1. Th2: Linfocitos T helper 2. Th3: Linfocitos T helper 3.  IL: 
Interleucina. TGF- ß

1
: Factor de crecimiento transformador- ß. IFN- γ: Interferon-γ.

Figura 2. Fisiopatología y perdida de tolerancia en la enfermedad celíaca. Gluten-t: Gluten tóxico.  Gluten-d: 
Gluten desamidado. TG2: Transglutaminasa 2. CPA: Célula presentadora de antígeno. HLA DQ2 y DQ8: Human 
Leukocyte Antigens DQ2 y DQ8. RCT: Receptor de linfocitos T. CD4: Linfocitos CD4. C-B: Linfocito o célula B. LIES: 
Linfocitos intraepiteliales. NK: Célula natural killer. IL-5: Interleucina 5. IL-15: Interleucina 15. IL-21: Interleucina 
21. CD8: linfócitos CD8. IFN-γ: Interferon-γ. TNF- : Factor de necrosis tumoral alfa. Anticuerpo AntTG-2: Anti-
cuerpos IgA Anti-transglutaminasa 2 6.
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sión, en la TO5.

Las citocinas de tipo Th1 son importantes 
promotores de la respuesta inmune media-
da por células, mientras que las citocinas 
Th2 inducen la respuesta inmune mediada 
por anticuerpos. Y ambas respuestas me-
diadoras se auto equilibran entre ellas.

En el caso de la enfermedad celiaca, la per-
dida de tolerancia al gluten es por un meca-
nismo mixto, celular y humoral. El proceso 
se inicia por un problema de permeabilidad 
intestinal y la acción de la transglutaminasa 
2 (TG 2) que produce el gluten desamidado 
que posteriormente a través de las CPA es 
presentado a los linfocitos CD4 con la cola-
boración del HLA DQ2 o DQ8. Como resul-
tado final se producirá daño celular (atrofia 
vellositaria) y la producción de anticuerpos 
IgA antiTG2, marcadores específicos de la 
enfermedad celiaca que pasan al torrente 
sanguíneo (figura 2)6.

3. Características especiales en 
pediatría

Como ya hemos comentado en la edad pe-
diátrica debutan con mucha frecuencia es-
tas pérdidas de TO. Algunas situaciones de 
pérdida de TO desaparecen con la edad, al 
estar relacionadas con la inmadurez de las 
funciones digestivas y la falta de habilidades 
inmunológicas para afrontar estas situacio-
nes en los primeros meses de vida. La capa-
cidad de hidrolisis por la falta de actividad 
de las proteasas y la falta de acidez gástrica 
en el estómago del lactante, son responsa-
bles de que la persistencia de epitopes en 
las proteínas sean más frecuentes. Por este 
motivo, algunas pérdidas de TO se recupe-
ran cuando el niño se hace mayor, debido a 
factores que han participado en la fase de 
sensibilización, como son la cesárea  y la 
falta en el recién nacido  de la microbiota 
bifidógena de la vagina7.

Por otra parte, es importante el conoci-
miento del cronograma en la diversificación 
alimentaria, para poder detectar posibles 
cuadros de alergia o intolerancia. En cual-
quier caso, la perdida de TO se puede de-
tectar en épocas posteriores al contacto 
inicial con el antígeno alimentario, al coinci-
dir ciertas situaciones ambientales y ciertos 
tipos de alteración de la salud. Además, hay 
que recordar, que en ocasiones el intervalo 
entre contacto con el antígeno y aparición 

de síntomas no es in inmediato pudiendo 
transcurrir un periodo de tiempo corto (IgE 
mediadas, FPIES), intermedio (EC, EII, IgE 
no mediada) y largo (SGNC, trastornos eo-
sinofílicos).

4. Perdida de tolerancia oral a la 
proteína de leche de vaca

4.1. Alergia a proteína de leche de vaca 
(APLV) IgE mediada

Definición. La alergia a leche de vaca es la 
causa de alergia a alimentos más frecuente 
en niños menores de un año. Suele coinci-
dir con el inicio de la lactancia artificial y la 
mitad de las reacciones alérgicas a la leche 
de vaca se dan en los dos primeros años de 
vida. Los síntomas de alergia mediada por 
IgE a leche aparecen a los pocos minutos de 
la ingesta de leche, casi siempre antes de 
transcurrida una hora.

Epidemiologia. Se trata de la alergia ali-
mentaria más frecuente en niños menores 
de un año y tiene una prevalencia estimada 
por autodiagnóstico del 1,7 %, y confirmada 
por profesionales entre 0,5 % y 2,2 %8.

Clínica. La sintomatología más frecuente es 
la siguiente:

Síntomas cutáneos: prurito (localizado o 
generalizado), urticaria (habones) y angio-
edema

- Síndrome de alergia oral (SAO) defini-
do como prurito orofaríngeo inmediato 
tras la ingestión de un alimento, con o 
sin lesiones peribucales y/o ligero ede-
ma de labios

- Síntomas digestivos: náuseas, vómitos, 
dolor epigástrico, dolor abdominal tipo 
cólico, diarrea. En niños pequeños, re-
chazo alimentario

- Síntomas respiratorios. Son menos fre-
cuentes

- Síntomas cardiovasculares: taquicardia, 
palpitaciones

- Otros síntomas posibles: malestar, as-
tenia intensa, sensación de calor gene-
ralizado, desorientación, sudoración, 
convulsiones, incontinencia urinaria o 
rectal, contracciones uterinas con o sin 

Segunda Mesa Redonda. Enfermedades alérgicas e inmunomediadas. ¿Hacia dónde vamos?



 canarias pediátrica mayo - agosto 2023     147 

metrorragia

La reacción alérgica sistémica grave, de ins-
tauración rápida y potencialmente mortal 
que ocurre tras el contacto con un alérgeno 
se conoce como anafilaxia y aunque es ex-
cepcional se puede ver en APLV IgE media-
da en lactantes. 

Tratamiento y comentarios. El tratamiento 
en nuestro medio suele ser las Fórmulas Hi-
drolizadas de Alto grado (FHAG) de proteí-
nas de origen lácteo o de arroz, y las fórmu-
las de soja (FS) a partir de los seis meses de 
edad. En caso de un alto grado de sensibili-
zación y clínica grave al debut, se aconseja 
iniciar el tratamiento con Formula Elemen-
tal de aminoácidos (FE) y, también, si no res-
ponden adecuadamente al tratamiento con 
FAGH o FS. Hay ciertos marcadores biológi-
cos iniciales (IgE total, IgE especifica contra 
caseína) que nos orientan sobre aquellos ni-
ños que van a desarrollar una Marcha Alér-
gica. Estos pacientes deben ser controlados 
con más intensidad dada su tendencia a la 

misma9.

4.2. APLV no mediada por IgE

Definición. La APLV-no IgE mediada es una 
reacción adversa que aparece tras el consu-
mo de leche de vaca, en cantidades habi-
tualmente toleradas por sujetos sanos, ca-
racterizada por ser reproducible e implicar 
presuntamente en su desarrollo uno o va-
rios mecanismos inmunológicos no media-
dos por anticuerpos de clase IgE10.

Epidemiología. La prevalencia de APLV no 
mediada por IgE es difícil de calcular, dado 
que las condiciones clínicas y diagnosticas 
varían mucho entre los diversos estudios. 
En una serie israelí, con una metodología 
de estudio reglada, se ha calculado la pre-
valencia de FPIES (food protein-induced 
enterocolitis síndrome) en pediatría en un 
0,34 % y en general en series que incluyen 
ambos tipos de, APLV, IgE mediada e IgE no 
mediada, se calcula que un 60 % pertene-
cen al primer grupo11. La prevalencia de la, 

Tabla I. Diagnóstico de proctocolitis por PLV
Proctocolitis inducida por PLV

Se da en lactantes en los primeros meses de vida que pueden estar tomando lactancia materna (LM)Para 
el diagnóstico es imprescindible hacer prueba de provocación a las 2-4 semanas de la retirada de las PLV, 
siempre que hayan desaparecido los síntomas 

Presencia de sangre roja fresca en las heces de un lactante por lo demás sano alimentado con LM (madre 
con dieta que incluye lácteos) o fórmula con PLV 

Buena curva de peso y talla. Ausencia de fallo de medro 

Buen estado general

Coprocultivos negativos 

Desaparición del sangrado en las siguientes 4 semanas a la retirada de las PLV de la dieta (en la madre en 
casos de LM) 

Reaparición de los síntomas tras la prueba de provocación

Puede ser necesario el tratamiento con dieta elemental

Tabla II. Diagnóstico de Enteropatía inducida por PLV
Enteropatía inducida por PLV

Para el diagnóstico es imprescindible hacer prueba de provocación a las 4-6 semanas de la retirada de las 
PLV, una vez que hayan desaparecido los síntomas 

Anorexia y rechazo de las tomas 

Inicialmente, la afectación puede expresarse con vómitos intermitentes y estreñimiento 

Diarrea de más de 15 días de duración con o sin fallo de medro asociado que desaparece en las siguientes 4 
semanas tras la retirada de las PLV de la dieta del lactante 

El cuadro diarreico reaparece de forma insidiosa y progresiva tras la reintroducción de las proteínas de leche 
de vaca en la dieta 

El cuadro puede acabar en una enteropatía con atrofia de mucosa y síndrome de malabsorción

En ocasiones, es necesario recurrir a la Dieta Elemental
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hace años llamada Intolerancia a Proteinas 
de leche de vaca, ha ido disminuyendo con 
los años probablemente debido a la promo-
ción de la LM y otras medidas generales de 
terapia nutricional y en los últimos años se 
han referido más cuadros de PIES y Colitis 
Eosinofilica12.

Clínica10. No existen guías clínicas ni crite-
rios diagnósticos específicos para la Procto-
colitis por PLV y para la Enteropatía Inducida 
por PLV. El diagnóstico se basa en la historia 
clínica y en los síntomas (tablas I y II).

Con respecto a FPIES, existen una Guías Cí-
nicas publicadas y modificadas en el docu-
mento de consenso español10 (tabla III). 

Tratamiento. El tratamiento será la exclu-
sión de la dieta de la PLV: FAGH, FS y FE, du-
rante un periodo de 3-4 semanas con reali-
zación posterior de prueba de provocación 
que en el caso de ser un FPIES será a nivel 

hospitalario y con una serie de medidas de 
precaución. En caso de ser positiva la prue-
ba de provocación dejar entre 6 meses y 12 
meses según la edad del niño y la intensidad 
del cuadro clínico. Hay que recordar que 
existe la posibilidad de que los alergenos 
alimentarios, sobre todo en niños que ya 
han diversificado la dieta, puedan ser otros 
que la PLV, sobre todo en el caso de FPIES.

5. Perdida de tolerancia al gluten 
[enfermedad celiaca, sensibili-
dad al gluten no celiaca y aler-
gia al gluten (IgE mediada)]

5.1. Enfermedad celiaca (EC)

Definición. Intolerancia al gluten perma-
nente mediada por mecanismo inmunoló-
gico que causa una lesión intestinal y que se 
desarrolla en pacientes con predisposición 
genética (Fenotipo DQ2 y DQ8). La carac-
terística de esta enfermedad es que tiene 

Tabla III. Diagnóstico del síndrome de enterocolitis inducida por proteínas (FPIES)
FPIES agudo a PLV

Se requiere la presencia del criterio mayor y al menos tres criterios menores relacionados con la ingesta de 
PLV 

Criterio mayor: 

Vómitos en el período de 1 a 4 horas después de la ingestión de PLV y ausencia de síntomas clásicos 
cutáneos o respiratorios mediados por IgE 

Criterios menores: 
1. Un segundo (o más) episodio de vómitos después de ingerir PLV 

2. Vómitos repetidos 1-4 horas después de la ingesta de otro alimento 

3. Letargia

4. Palidez marcada 

5. Necesidad de acudir al servicio de urgencias para controlar la reacción adversa 

6. Necesidad de soporte de líquidos intravenoso para controlar la reacción adversa

7. Diarrea en las 24 horas (normalmente 5-10 horas) siguientes a la ingesta de PLV 

8. Hipotensión 

9. Hipotermia (temperatura <35°) 

FPIES crónico a PLV

Se requiere una prueba de provocación en la que se cumplan los criterios diagnósticos de la forma aguda 

Presentación grave (cuando las PLV se ingieren de forma regular): vómitos intermitentes pero progresivos y 
diarrea (ocasionalmente con sangre), a veces con deshidratación y acidosis metabólica 

Presentación moderada (cuando las PLV se ingieren en menores cantidades): vómitos intermitentes y/o 
diarrea generalmente con escasa ganancia ponderal /fallo de medro, pero sin deshidratación ni acidosis 
metabólica 

En caso de cuadro grave y no estar seguro del alergeno alimentario, dar dieta elemental
Tomado con modificaciones de Espín et al.10
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básicamente dos formas de presentación 
clínica: una clásica o digestiva de debut más 
precoz y, otra, prácticamente asintomática 
o paucisintomática. Los criterios diagnósti-
cos han variado en la última revisión bási-
camente en dos conceptos: no es necesario 
en todos los casos la realización de biopsia 
ni el estudio HLA. Sigue siendo necesario y 
obligatorio en todos los casos, ante la sos-
pecha de EC, que sea evaluado por un es-
pecialista en Gastroenterología y Nutrición 
Pediátrica con experiencia en EC para evi-
tar tanto el sobre diagnóstico como el infra 
diagnóstico13,14.

Epidemiologia. Las cifras actuales varían 
entre 1,2 -2,5 /100 en países de Europa, y 
cifras más bajas en otras zonas del mun-
do debido al no consumo de trigo y la baja 
densidad de DQ2 15,16. La alta presencia de 
fenotipo DQ2 puedes estar relacionada con 
la prevalencia de EC17.

Clínica. En la forma clásica predomina la 
clínica digestiva: diarrea crónica, distensión 
abdominal y pérdida de peso, mientras las 
formas asintomáticas hay que detectarla a 
través de estudio de grupos de riesgo y/o 
estando atento a algunos síntomas que 
pueden estar relacionados con la EC18.

Tratamiento. En el momento actual no exis-
te otra alternativa que la exclusión del glu-
ten en la dieta de los pacientes con EC. Hay 
algunas alternativas terapéuticas que se es-

tán investigando, pero que actualmente no 
están en el espectro real de opciones para 
los enfermos19. 

5.2. Sensibilidad al gluten no celiaca o Into-
lerancia al Trigo (IT)

Definición. La sensibilidad al gluten no ce-
liaca (SGNC) es una entidad emergente ca-
racterizada, por síntomas gastrointestinales 
y extraintestinales dependientes del gluten 
en pacientes no celiacos. El agente causal es 
desconocido y no existen criterios diagnós-
ticos consensuados. Bajo la denominación 
de SGNC se han incluido pacientes con po-
tenciales formas menores de EC o con sín-
drome de intestino irritable sin percepción 
de intolerancia al gluten, pero respondedo-
res a la dieta sin gluten20.

Epidemiologia. Se han referido cidras de 
prevalencia en la población general entre 
0,97 % y 13 %  y esto se debe a que la con-
sideración de lo que realmente es la SGNC 
no es considerada de la misma forma por 
todos los autores21. No existen datos epide-
miológicos en pediatría y, en todo caso pa-
rece  menos frecuente.

Clínica. Se han relacionado con la SGNC va-
rios cuadros clínicos tanto digestivos, como 
generales (tabla IV).

Tratamiento y comentarios. Dieta sin glu-
ten con evaluación clínica de la respuesta y 

Tabla IV. Sintomatología relacionada con la SGNC o IT
Intestinal Extraintestinal Otros

Frecuentes Pérdida de peso

Flatulencia Falta de bienestar Anemia

Dolor abdominal Fatiga Perdida de equilibrio

Habituales Depresión

Diarrea Cefalea Rinitis/ Asma

Dolor epigástrico Ansiedad Aumento de peso

Nausea “Foggy mind” (pensamiento nublado) Cistitis intersticial

Aerofagia “Numbness” (entumecimiento) Pelos encarnados

RGE Dolor muscular y de articulaciones Alteraciones menstruales

Estomatitis aftosa Rash de la piel Síntomas sensoriales

Variación del ritmo intestinal Alteraciones del sueño

Estreñimiento Alucinaciones

Cambios de humor

Autismo

Esquizofrenia

Tomado con modificaciones de Catassi C, et al.22
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pruebas de provocación periódicas. Aunque 
no se conocen los mecanismos etiopatogé-
nicos y se trata de una enfermedad en fase 
de descubrimiento, algunos autores hablan 
de la importancia de considerarla entre 
loxds casos de intestino irritable23. 

5.3. Alergia tipo IgE al gluten

Se trata de una alergia alimentaria mediada 
por IgE, con toda la sintomatología clásica 
de las alergias alimentarias de este tipo (Ver 
“Clínica de APLV IgE mediada”). Es poco fre-
cuente. 

Tratamiento. Dieta sin gluten de la misma 
manera que en la enfermedad celíaca.

6. Pérdida de la tolerancia a di-
versas proteínas de la dieta

6.1. Trastornos eosinofílicos24-26

Definición. Los trastornos gastrointestina-
les eosinofílicos primarios (TGEIP) son un 
grupo heterogéneo de enfermedades que 
se definen como una inflamación rica en 
eosinófilos de uno o varios tramos del tubo 
digestivo. Los cuadros clínicos que abarca 
este concepto son: Esofagitis eosinofilica, 
Gastroenteropatia eosinofilica y Colitis eo-
sinofilica.

Clínica. La clínica varía desde dolor abdomi-
nal, vómitos, diarrea, intolerancia alimenta-
ria, disfagia, impactación alimentaria, ma-
labsorción, enteropatía pierde-proteínas, 
fallo de medro o rectorragia, entre otros.

6.1.1. Esofagitis Eosinofilica (EEo)24-27 

Definición. enfermedad esofágica mediada 
por alergenos caracterizada clínicamente 
por síntomas relacionados con disfunción 
esofágica e histológicamente por eosinófi-
los predominantes y signos de inflamación.

Clínica. En la lactancia y niños pequeños 
pueden presentar síntomas inespecíficos 
con dificultades de alimentación (incluyen-
do vómitos, regurgitación y rechazo de la 
alimentación), lo que puede ocasionas un 
cuadro clínico de fallo de medro. En niños 
mayores y adolescentes los síntomas sue-
len ser: vómitos, dolor abdominal, dolor 
retroesternal, síntomas de Enfermedad por 
Reflujo Gastro Esofágico (ERGE), disfagia e 
impactación alimenticia.

Epidemiología. Es más frecuente en hom-
bres (3:2) y en países industrializados. Es 
frecuente constatar una historia familiar de 
alergia hasta en el 70 % de los casos y de 
TGEIP en el 10 %. La incidencia en pediatría 
varía entre 0,7-10 por 100.000/año y la pre-
valencia 0,2-43/100.000 28. Recientemen-
te, en un estudio poblacional realizado en 
Dinamarca la incidencia de EEo en la edad 
pediátrica fue una cuarta parte de la inci-
dencia en adultos de 40 a 64 años: 4,4 (IC 
del 95 % 3,2 a 5,6) versus 17,6 (IC del 95 % 
15,7 a 19,5) por 100 000 años-persona. Los 
autores sugieren la posibilidad de que haya 
un infra diagnóstico en la edad pediátrica29.

Tratamiento

- Tratamiento farmacológico: corticoides, 
supresión de la acidez para controlar 
la ERGE que suele coexistir en muchas 
ocasiones con la EEo (inhibidores de la 
bomba de protones)

- Tratamiento dietético

- Dilataciones esofágicas

- Se han utilizado ocasionalmente anti-
cuerpos monoclonales (mepolizumab y 
reslizumab), y anti-IL13 y anti-receptor-
IL-4, y otros anticuerpos. El que mejores 
resultados ha tenido hasta ahora sido el 
Dopilumab24. 

6.1.2. Gastroenteropatia eosinofilica (GEEo)

La GEEo consiste en la infiltración de una o 
varias capas del tracto gastrointestinal, ex-
cluyendo otras enfermedades que cursan 
con eosinofilia tisular digestiva, que puede 
afectar desde el esófago hasta el recto. Por 
este motivo, se suele subdividir en gastritis, 
enteritis o gastroenteritis eosinofílica.
La prevalencia global de GEEo y CEo es de 
28/100.000 en USA30.

El tratamiento es similar a la EEo.

6.1.3. Colitis Eosinofílica (CEo)

Definición. La CEo se define como la infiltra-
ción eosinofílica exclusivamente colónica, 
en ausencia de otras causas de eosinofilia 
intestinal. Hay que diferenciar la afectación 
en neonatos y lactantes conocida como 
Proctocolitis alérgica o eosinofílica y la afec-
tación del niño mayor y adolescente. 
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La Proctocolitis eosinofílica es una entidad 
emergente y se ha hablado de ella en el 
apartado de APLV no mediada por IgE.

Clínica. Cursa con emisión de heces con 
sangre y moco sin otros síntomas, con buen 
estado general y desarrollo peso y longitud 
normal. Raramente cursa con anemia o hi-
poalbuminemia. Es la causa más frecuente 
de rectorragia en esta etapa de la vida11.

Tratamiento. Exclusión de los alergenos ali-
mentarios identificados en la dieta del lac-
tante y Dieta Elemental su fuera necesario. 
Los alimentos más implicados son PLV, soja 
y huevo y, en ocasiones, pueden no tolerar 
los FHAG por identificación de restos de 
epitopes de la PLV.

6.1.4. Colitis eosinofilica (CEo) del niño mayor 
y adolescente 

Este cuadro clínico es menos conocido, está 
peor definido y es mucho menos frecuente.

Clínica. Rectorragias, dolor abdominal, pér-
dida de peso, anorexia y diarrea. El diag-
nostico diferencial en un cuadro clínico de 
estas características incluye descartar Coli-
tis ulcerosa y la Enfermedad de Crohn. La 
Eosinofilia periférica y la anemia ferropé-
nica pueden ser orientadoras, pero no son 
específicas.

Tratamiento. La CEo en niños mayores se 
trata igual que en la EEo. Si se detectan 
alergias alimentarias habrá que excluir los 
alimentos detectados de la dieta y valorar la 
evolución. En caso de ausencia de mejoría 
o si no se detectan alérgenos alimentarios 
el tratamiento habitual es corticoide por 
vía general (prednisona oral a 1-2 mg / kg 
/ día, o budesonida de liberación íleo-cólica 
a la dosis de 6 mg/día). Es posible también 
el tratamiento local con corticoides y si la 
evolución no es buena se puede recurrir a 
otros inmunosupresores.

Epidemiología. Tanto de la GEEo como de la 
CEo, no existen cifras fiables de epidemiolo-
gia en pediatría. 

7. Enfermedad inflamatoria intes-
tinal31-33

Definición. La enfermedad inflamatoria in-
testinal es una inflamación crónica de dis-

tintos tramos del tubo digestivo que alterna 
periodos de remisión clínica con otros de 
actividad. La fisiopatología de la EII consiste 
en una respuesta inflamatoria aumentada 
frente a la propia microbiota intestinal de 
aquellos pacientes que presentan predispo-
sición genética. En la actualidad, la etiología 
de la EII se considera multifactorial.
Los cuadros clínicos encuadrados en EII son 
la Enfermedad de Crohn (ECr), la Colitis Ul-
cerosa (CU) y la EII no clasificada.

Epidemiologia. La incidencia de EII en la 
edad pediátrica se encuentra en ascenso 
progresivo en los últimos años (7-5 pacien-
tes/100.000 habitantes). El 30 % de EII se 
diagnostican en la edad pediátrica. El estu-
dio SPIRIT, trabajo colaborativo de pobla-
ción pediátrica con EII, mostraba como la 
incidencia de la EC en menores de 18 años 
entre 1996 y 2009 prácticamente se tripli-
có (de 0,53 a 1,7 casos/105 habitantes)34. En 
un estudio realizado hace unos años sobre 
la EII pediátrica en el norte de España, se 
comprobó una  gradiente  descendente de  
Norte a  Sur y de zonas más industrializadas 
a menos industrializadas35.

Clínica. Aunque la clínica en ocasiones pue-
de estar solapada entre las entidades des-
critas que comprenden la EII en pediatría, 
existe algunas diferencias que nos pueden 
orientar inicialmente en el sentido sobre 
todo de si nos encontramos ante una ECr o 
una CU (Tabla V).

Los síntomas más frecuentes de la CU son 
diarrea sanguinolenta con urgencia y tenes-
mo, abdominalgia, fiebre y pérdida de peso. 
Se consideran signos graves: fiebre elevada, 
afectación del estado general, retraso del 
crecimiento, distensión abdominal, timpa-
nismo y dolor a la palpación abdominal. 

En la ECr estos síntomas son abdominalgia 
(a menudo posprandial de tipo cólico, pe-
riumbilical o en cuadrante inferior derecho), 
diarrea y retraso del desarrollo. El comien-
zo es con frecuencia insidioso en forma de 
anorexia, astenia, fiebre intermitente, esta-
cionamiento pondero estatural y manifes-
taciones articulares, orales o cutáneas. En 
ocasiones, se manifiesta como un episodio 
agudo de dolor en cuadrante inferior de-
recho que puede remedar una apendicitis. 
La rectorragia es menos frecuente que en 
la CU, excepto en las formas de afectación 
cólica. Existe una lesión perianal en forma 
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de fisura, fístula, o absceso en un 25-50 % 
de los pacientes.

El diagnóstico se basa en la anamnesis, ex-
ploración física, parámetros analíticos en 
sangre y heces, y estudio confirmatorio 
mediante endoscopia e histología. Es im-
portante en Atención Primaria valora algu-
nos signos de alarma para la derivación del 
paciente para su estudio a un servicio de 
Gastroenterología y Hepatología Pediátrica. 
Debemos tener presente que la EII es una 
entidad presente en nuestro medio y con 
una tendencia a subir su incidencia34,36.

Tratamiento 

Enfermedad de Crohn. Los tratamientos 
que han demostrado tener algún grado de 
evidencia son: Nutrición Parenteral, Nutri-
ción enteral exclusiva, mesalazina, bude-
sonida, prednisolona/metilprednisolona, 
antibióticos, probióticos, azatioprina/6-
mercaptopurina, metotrexato, talidomida, 
infliximab, afdalimumab y otros biológicos. 

Colitis ulcerosa. Los tratamientos que han 
demostrado eficacia son: aminosalicila-
tos (mesalazina), corticoides parenterales 
orales o locales, inmunosupresores como 
tiopurinas en (fase de mantenimiento), ta-
crolimus y ciclosporina (fase aguda) y el tra-
tamiento con Biológicos, antibióticos, pro-
bióticos y granulocitoferesis.

En ambos casos en caso de fracaso del tra-
tamiento médico debido tanto a complica-
ciones, como la falta de respuesta al trata-
miento médico es posible el tratamiento 
quirúrgico32,37.

8. Conclusiones

La pérdida de TO intestinal es una entidad 
que presenta en pediatría un escenario 
imprevisible en su desarrollo. La influencia 
selectiva que tienen en estos casos, tanto 
los factores genéticos como los ambienta-
les, establecen un pronóstico muy diferente 
dentro de cada entidad clínica y de cada in-

Tabla V. Orientación de síntomas, signos y complicaciones en EII en pediatría
ECr CU

Síntomas
Dolor abdominal +++ ++
Vómitos ++ +
Diarrea +++ ++
Rectorragia ++ ++++
Pérdida de peso ++++ -

Fiebre +++ +
Signos

Fisura anal +++ +
Fistula perianal ++++ -

Tenesmo ++++ ++
Masa abdominal palpable ++++ ++
Acropaquía ++ +
Eritema Nodoso ++ ++
Artritis + ++
Pioderma gangrenoso + +
Aftas orales ++ +
Desnutrición +++ +
Retraso de Talla ++++ -

Uveítis, 
epiescleritis, escleritis

+ +

Complicaciones
Hemorragias + +++
Colangitis esclerosante + ++
Colelitiasis + -

Nefrolitiasis + -

-= No presente; += Raro; ++= infrecuente; +++= fsecuente; ++++= orientador (Signos de alarma)
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dividuo. Podemos tener un comienzo agu-
do, subagudo o crónico, que en ocasiones 
puede evolucionar hacia la recuperación de 
la TO (APLV IgE mediada y cesárea) y APLV 
IgE no mediada. Sin embargo, otras veces, 
esta pérdida de TO es para siempre (EC) y 
en otras ocasiones la evolución es crónica y 
por brotes, sin mucha capacidad por nues-
tra parte de influir en la evolución, como su-
cede en la EII. La pérdida de TO en su con-
junto es una situación epidemiológicamen-
te en crecimiento en nuestra sociedad y es 
cada vez más frecuente. Nuestra capacidad 
de intervención en este proceso es por una 
parte pensar en ellas para tener la posibili-
dad de diagnosticarlas, y por otra parte, a 
nivel preventivo, actuando al máximo sobre 
aquellos factores ambientales, que pueden 
influir en estas enfermedades. 
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