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The prevalence of allergic diseases in children with short bowel
syndrome

Prevalencia de enfermedades alérgicas en niinos con sindrome
de intestino corto

Blanca Maria Morfin-Maciel,' Silvestre Garcia-de la Puente,’ Alfonso Huante-Anaya, Aurora Bojorquez-Ochoa’

Abstract

Background: Short bowel syndrome is the result of an extensive surgical resection that leaves the
length of the small intestine at a critical value for the proper nutritional absorption. An increased risk
of food allergy has been described in patients who suffer from this condition.

Objective: To describe the prevalence of allergic diseases in a group of patients with short bowel syndrome.
Methods: A descriptive, cross-sectional, and ambispective study was carried out; it included patients
with short bowel syndrome who had attended the nephrology service of the National Institute of
Pediatrics in a period of 18 months. Information about medical records, surgery history, diet history,
and food tolerance was collected with prior authorization of parents or legal guardians. Likewise,
there was questioning about history of atopy, and validated questionnaires for allergic diseases were
applied in Spanish. The following tests were carried out: skin tests with allergen extracts, determination
of four foods specific immunoglobulin E, patch test, and open oral food challenge. The protocol was
authorized by the research ethics committee.

Results: Fifteen patients with a median age of 44 months (range of 8-128 months) and with a male/
female ratio of 2:1 were included. The most common causes of SBS were necrotizing enterocolitis
and intestinal atresia. 27% of the patients had a family history of atopy and 40 % of the patients had
a personal history that suggested an allergy to cow’s milk in infancy. Allergic diseases were found in
40 %.

Conclusions: Allergic diseases seem to have high prevalence in patients with SBS. More studies in
large populations are required in order to confirm this discovery.
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Resumen

Antecedentes: El sindrome de intestino corto es el resultado de una reseccion quirurgica extensa
que deja la longitud del intestino delgado en un valor critico para una adecuada absorcion
nutricional. Se han descrito un incremento en el riesgo de alergia alimentaria en pacientes que
sufren esta condicion.

Objetivo: Describir la prevalencia de enfermedades alérgicas en un grupo de pacientes con
sindrome de intestino corto.

Métodos: Se llevo a cabo un estudio descriptivo transversal y ambispectivo, en el cual se incluyeron
pacientes con sindrome de intestino corto que acudieron al servicio de nefrologia del Instituto
Nacional de Pediatria en un periodo de 18 meses. Con previa autorizaciéon del padre o tutor se
recabaron los expedientes médicos, los antecedentes de la cirugia, historial de alimentacion y
tolerancia a alimentos. De igual manera, se interrogaron antecedentes de atopia y se aplicaron
cuestionarios validados en espafiol para enfermedades alérgicas. Se realizaron pruebas cutaneas
con extractos alergénicos, determinacion de inmunoglobulina E especifica para cuatro alimentos,
prueba del parche y reto oral abierto con alimentos. El protocolo fue autorizado por el comité de
ética e investigacion.

Resultados: Se incluyeron 15 pacientes con una mediana de 44 meses (rango 8-128 meses) y
la relaciéon hombre/mujer fue de 2:1. Las causas mas frecuentes de sindrome de intestino corto
fueron enterocolitis necrozante y atresia intestinal. El 27 % tenia historia familiar de atopia y 40 %
antecedentes personales sugestivos de alergia a las proteinas de la leche de vaca en la infancia.
Se encontraron enfermedades alérgicas en 40 %.

Conclusiones: Las enfermedades alérgicas parecen tener una alta prevalencia en pacientes con
sindrome de intestino corto. Se requieren mas estudios en poblaciones extensas para confirmar
este hallazgo.

Palabras clave: Alergia alimentaria; Atopia; Nifiez; Sensibilizacion; Sindrome de intestino corto

Abreviaturas y siglas

AA, alergia alimentaria

APLYV, alergia a proteinas de la leche de vaca
ECN, enterocolitis necrosante

ID, intestino delgado

IgE, inmunoglobulina E

IgE sp, inmunoglobulina E especifica

INP, Instituto Nacional de Pediatria

Childhood
NP, nutricién parenteral
PC, pruebas cutaneas
SIC, sindrome de intestino corto

Antecedentes

ISAAC, International Study of Asthma and Allergies in

El sindrome de intestino corto (SIC) es el resultado
de una reseccién quirurgica extensa que deja el in-
testino delgado (ID) por debajo de un valor critico
adecuado para el suministro de nutrientes. La re-
duccion de la superficie mucosa origina malabsor-
cion con diarrea, desequilibrio hidroelectrolitico y
desnutricion.! Desde el punto de vista anatomico,
el SIC se define como una longitud remanente del
ID de 30 % de la longitud normal en el recién nacido o
la necesidad de una nutricién parenteral (NP) pro-
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longada (> 3 meses) después de la reseccion intes-
tinal.? Su incidencia es de 0.7 % a 1.1 %, pero se
incrementa conforme se reduce la edad gestacional .
Con un tratamiento multidisciplinario adecuado, la
supervivencia es > 90 %.* Su etiologia puede ser por
alteraciones congénitas o adquiridas y varia en los
diferentes centros, siendo las mas frecuentes la ente-
rocolitis necrosante (ECN), la atresia intestinal y los
defectos de la pared abdominal; otras causas menos
comunes son la necrosis intestinal por invaginacion,
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malrotacion con volvulo intestinal, ileo meconial,
enfermedad de Hirschsprung con afectacion de ID,
quistes entéricos y anomalias de la arteria mesenté-
rica superior.>¢

Entre sus complicaciones del SIC estan el sobre-
crecimiento bacteriano, sepsis, acidosis D-lactica y
enfermedad hepatica por insuficiencia intestinal.” El
sobrecrecimiento bacteriano se presenta en el 60 %
de pacientes*y se debe a desconjugacion de acidos
biliares, translocacion bacteriana y acumulacion de
acido D-lactico.” Los pacientes pueden desarrollar
acidosis metabdlica con una brecha anionica elevada.
En el Instituto Nacional de Pediatria (INP), Ciudad
de México, los pacientes con SIC que presentan
trastornos acidobasicos derivados de malabsorcion
intestinal, diarrea y sobrecrecimiento bacteriano,
son monitorizados en el servicio de nefrologia.

Por otro lado, se ha sugerido una relacion en-
tre la ocurrencia de alergia alimentaria (AA) y SIC,
pero solo existen dos publicaciones al respecto, por
lo que no se conoce la prevalencia. Se ha sugerido
que en lactantes con SIC la inflamacion persistente
de la mucosa origina alteraciones funcionales y en
la microbiota que pudieran favorecer un incremento
de la permeabilidad intestinal y el paso de antige-
nos alimentarios a la circulacién con el desarrollo
de sensibilizacion y AA en sujetos susceptibles.”!?

Este protocolo fue disefiado para conocer la
prevalencia de enfermedades alérgicas en nifios con
SIC que acudieron al Servicio de Nefrologia del INP
en un periodo de 18 meses.

Métodos

Previa autorizacion de los padres, se realizo un estu-
dio descriptivo, transversal y ambispectivo en todos
los pacientes con SIC que asistieron al Servicio de
Nefrologia del INP en un periodo de 18 meses. Dada
la baja frecuencia de pacientes con SIC que acuden
al servicio de nefrologia del INP no se hizo calculo
de tamafno de muestra, se decidid incluir a todos los
nifios con SIC que acudieron al servicio en el periodo
descrito.

Se revisaron los expedientes clinicos, para recopi-
lar datos sobre sexo, edad, causas de SIC, alimentacion
posoperatoria y tolerancia. Se aplico el cuestionario del
International Study of Asthma and Allergies in Chil-
dhood (ISAAC) validado en espafiol!' y se buscaron
signos o sintomas de enfermedades alérgicas.
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Se realizaron pruebas cutaneas (PC) por pun-
cién en la espalda con dispositivos Multi-Test II,
utilizando extractos comerciales de leche ente-
ra, caseina, soya, clara de huevo y trigo; asi como
Phleum pratense, Ambrosia artemisiifolia, Fraxinus
americana, Dermatophagoides pteronyssinus, Der-
matophagoides farinae, gato, perro, cucaracha, Al-
ternaria tenius y Mucor racemosus (ALK-Abello®,
Round Rock, Tx, Estados Unidos). Se usé solucion
salina y clorhidrato de histamina como controles
(1/1000). Las ronchas se midieron 20 meses des-
pués; aquellas con un didmetro > 3 mm que el con-
trol negativo se consideraron positivas.'?

Se determiné en suero inmunoglobulina E total
(IgE) con la técnica de ImmunoCAP y se compard
con valores de referencia;'* asi como IgE especifica
(IgE sp) para leche entera, soya, clara de huevo y
trigo por ImmunoCAP (Phadia®, Uppsala, Suecia).
Los valores > 0.35 kU/L de IgE sp se consideraron
positivos. Se considerd a un paciente sensibilizado,
con PC (+) o IgE sp (+). Para la prueba del parche
se aplicaron alimentos a 10 % en base glicerinada,
utilizando cémaras de Finn de 12 mm. La primera
lectura se realizé a las 48 horas y la segunda, a las
72 horas. A los pacientes foraneos se les permitid
mandar fotografias a las 48 y 72 horas de retirados
los parches. Se consideraron positivas si en el sitio de
aplicacion se observo eritema, eczema o ampulas.'

El diagnoéstico de enfermedad alérgica se inte-
gro6 con los cuestionarios ISAAC, la exploracion fi-
sica y los paraclinicos. La AA se confirm6 con prue-
ba de reto abierto.!® El protocolo fue autorizado por
los comités de ética e investigacion del INP. Todos
los procedimientos fueron realizados en apego a las
normas de ética, el Reglamento de la Ley General de
Salud en Materia de Investigacion para la Salud y la
Declaracion de Helsinki. Se utilizo el software SPSS
20 (SPSS Inc®, Chicago, IL, USA) para describir
frecuencias, porcentajes, rangos y medianas.

Resultados

Se incluyeron de forma consecutiva 15 nifios con
SIC, con una mediana de 44 meses (rango de ocho a
128 meses) y con una relacion hombre/mujer de 2:1;
47 % fue prematuro (< 37 semanas de gestacion).
Todos fueron operados en el INP en la primera se-
mana de vida y se les practicaron entre una y cuatro
cirugias durante su estancia. Las causas mas fre-
cuentes de SIC fueron ECN (27 %), atresia intestinal
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(27 %), necrosis intestinal por invaginacion (20 %),
volvulus con y sin malrotacion (13 %), defectos de
la pared abdominal (13 %), duplicacion intestinal
(7 %) y Hirschprug del ID (7 %). En tres pacientes
coexistieron dos condiciones patoldgicas (cuadro 1).
En cuanto a la tolerancia alimentaria, todos los pa-
cientes recibieron NP en el posoperatorio, iniciando
la alimentacion enteral en los siguientes dos meses.
Ocho toleraron la formula extensamente hidrolizada
(FEH) y siete el seno materno seguido de destete
con FEH. Al iniciar la formula de leche de vaca con
proteina intacta, seis nifios (40 %) presentaron da-
tos sugestivos de alergia a las proteinas de la leche
de vaca (APLV). Cuatro nifios presentaron disten-
sion abdominal, diarrea, colicos y regurgitaciones
frecuentes; uno eccema y sibilancias y otro, disnea

y angioedema. Los sintomas remitieron en todos
ellos al suprimir la leche con proteina intacta. Al
momento del estudio, todos los nifios se encontraban
con autonomia enteral y presentaban diarrea cronica
intermitente.

Cuatro nifios (27 %) tenian antecedentes fami-
liares de atopia. La IgE total se encontrd elevada
en 33 %, con una mediana de 32 Ul/mL (rango de
5-117 UI/mL)." Se encontraron enfermedades alér-
gicas en 40 % (cuadro 1), con la siguiente prevalen-
cia: AA en 33 %, rinitis alérgica en 33 %, dermatitis
atopica en 20 %, asma en 13 % y conjuntivitis alér-
gica en 7 %. Se evaluo la sensibilizacion a cuatro
alimentos y 10 aeroalérgenos. Las PC se encontra-
ron positivas en seis pacientes (40 %), cuatro (27 %)
tenian sensibilizacidon a alimentos e inhalantes, uno

Cuadro 1. Caracteristicas demogréficas, etiologia, antecedentes de atopia, padecimientos alérgicos y pruebas diagndsticas en un grupo de nifios

con sindrome de Intestino corto (n = 15)

Edad Sexo Etiologia HFA APLV A RA CA DA AA PC PP IgE IgE especificakU/L Reto
actual total LSTH

meses

128 M ECN No No oo o o0 0 — — 88 — — — — —
66 M Al No Si o1 0 O O + — M7 — — — — —
52 F ECN No No oo o o0 0 — — 382 — — — — —
45 M NI Si Si 11 0 1 1 + - 16 - - — — +
44 F Al No No oo o o o — — 21 - = = = =
8 M NI Si Si 00 0 1 1 + 4 92 59 — 34 — +
24 M NI No No oo o o o0 — — 5 - = = = =
10 F Al No No o0 0o o 0 — — 8 — — — — —
8 M DI No No oo o o o — — 9 - = = = =
24 M ECN No No oo o o0 0 — — 18 — — — — —
91 M HIRS Si Si 11 1 0 1 + o+ 72 43 — 34 62 +
95 F ONF+AI No Si 01 0 1 1 + o+ 106 26 — 42 — +
84 M GAST+VOL No No oo o o0 0 — — 26 — — — — —
30 M ECN Si Si o1 0 0 1 + o+ 98 6.7 - 12 32 +
26 F MALRT+VOL No No oo o o 0 — — 17 — — — — —

HFA = historia familia de atopia, APLV = antecedente sugestivo de alergia a proteinas de la leche de vaca en la infancia, A = asma, RA = rini-
tis alérgica, CA = conjuntivitis alérgica, DA = dermatitis atopica, AA = alergia alimentaria, PC = prueba cutanea, PP = prueba del parche, IgE
sp = IgE especifica; L = leche, S = soya, H = huevo, T = trigo, ECN = enterocolitis necrosante, Al = atresia intestinal, NI = necrosis intestinal
como resultado de invaginacion, DI = duplicacion intestinal, HIRS = enfermedad de Hirschsprung en intestino delgado, ONF = onfalocele,

GAST = gastrosquisis, VOL = volvulus, MALRT = malrotacion.
La IgE especifica < 0.35 kU/L se considero negativa.
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(7 %) sensibilizado a solo alimentos y uno (7 %)
sensibilizado a solo inhalantes. La IgE sp se encon-
tro elevada en 27 % (cuadro 1). Ningan paciente
presento sensibilizacion a la soya.

La PC para leche entera de vaca se considerd
positiva si la puncion para leche entera o caseina era
positiva. Cinco nifios estaban sensibilizados a la leche
y de ellos, cuatro presentaban también sensibilizacion
al trigo y tres al huevo. Todos los sensibilizados a le-
che entera presentaron PC positiva y cuatro, IgE sp
elevada (rango de 2.6-6.7 kU/L). De los cuatro nifios
sensibilizados al trigo, dos tuvieron PC positiva y
cuatro, IgE sp elevada (rango de 1.2-4.2 kU/L); de los
tres sensibilizados al huevo, uno con PC positivo y
dos con IgE sp elevada (rango de 3.2-6.2 kU/L). Las
pruebas del parche fueron positivas en 27 %, todos
tuvieron la PC positiva y el reto positivo (cuadro 1).

El reto abierto con alimentos fue positivo en
33 %. Cinco nifios reaccionaron con la leche ente-
ra; de ellos, uno presenté rinorrea y sibilancias 15
meses después de ingerir 125 mL y cuatro, sintomas
después de tres dias de ingerir 250 mL de leche en-
tera por dia: distension y dolor abdominal en cuatro
nifios, nauseas en dos, reflujo gastroesofagico en dos
y diarrea en uno. Dos nifios presentaron eccema al
cuarto dia de iniciado el reto con leche.

Tres nifios tuvieron reto positivo con huevo, dos
de ellos presentaron urticaria dos horas después y
uno, angioedema en la primera hora y posteriormen-
te reflujo 24 horas después. Cuatro nifios presenta-
ron reto positivo al trigo; todas las respuestas ocu-
rrieron después de 48 horas con distension y dolor
abdominal, flatulencia y diarrea.

Discusion
El SIC es el resultado de una reseccion quirtirgica
extensa del ID que origina falla intestinal. EI SIC se
presenta con mayor frecuencia en el periodo neona-
tal y predomina en el sexo masculino.'?? El presente
estudio encontr6 una relacion de hombre:mujer de
2:1, hallazgo mencionado en otras publicaciones.**¢

El1 47 % de los nifios incluidos fueron prematu-
ros. En una cohorte canadiense se encontr6 una in-
cidencia 10 veces mayor de SIC en nifios prematu-
ros que en nacidos a término (353.7/100 000 versus
3.5/100 000, respectivamente).'¢

Las causas de SIC varian en los diferentes cen-
tros. En este estudio se encontrd una mayor frecuen-
cia de ECN y atresia intestinal (27 %). En un estu-
dio que incluyé mas de 200 nifios en el Hospital del
Nifio de Boston, las causas mas frecuentes fueron
ECN (35 %), atresia intestinal (25 %) y gastrosqui-
sis (18 %).* En diversas series, tanto la ECN como
la atresia se encuentran en los primeros tres lugares
de frecuencia en la etiologia del SIC.>*'” La ECN es
una patologia muy frecuente en neonatos pretérmi-
no. En un estudio de 473 prematuros, 42 % desarro-
116 ECN, y de ellos 27 % requiri6 cirugia.'

La adaptacion intestinal es el proceso fisiopato-
logico que sucede posterior a la pérdida extensa del
ID y su duracion es variable. Incluye:

»  Cambios en la histoarquitectura de la cripta-vello-
sidad, que incrementan la superficie de absorcion.

» Cambios funcionales en los enterocitos residua-
les, que aumentan la capacidad de absorcion de
nutrientes.

Cuadro 2. Sensibilidad y especificidad agrupadas en metaanalisis y revision sistematica de las pruebas cutaneas e IgE especifica para leche,

huevo, trigo y soya

Alimento
Sensibilidad (%)
Leche 88
Huevo 92
Trigo 73
Soya 55

Modificado de bibliografia 13.
IgE = inmunoglobulina E.
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Pruebas cutaneas

Especificidad (%)

68
58
73
68

Rev Alerg Mex. 2020;67(4):329-337

IgE especifica

Sensibilidad (%)  Especificidad (%)

87 48
93 49
83 43
83 38
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* Incremento en el didmetro intestinal y reduc-
cion de la motilidad que aumentan el tiempo de
transito intestinal del bolo alimenticio.?

La alimentacion enteral es el principal estimulo
que favorece la adaptacion intestinal. Los nutrientes
ejercen efectos troficos en la mucosa al estimular las
secreciones gastrointestinales y de hormonas (pép-
tido similar al glucagon tipo 2, hormona de creci-
miento, factores de crecimiento epidérmico e insuli-
nico). El tratamiento multidisciplinario permite que
la mayoria de los nifios con SIC logre la autonomia
enteral completa, con un crecimiento y desarrollo
normales.® La NP se usa tres meses después de la
cirugia para mantener el peso y estado nutricional.>$
La alimentacion enteral se debe iniciar lo mas pron-
to posible por sus efectos troficos.

Aunque no hay una guia estandarizada para ali-
mentar a los nifios con SIC, la primera opcion debe
ser el seno materno porque contiene nucledtidos,
IgA, leucocitos, glutamina y factores troficos que
promueven la adaptacion intestinal; si no se tolera
el seno debe usarse FEH vy si hay intolerancia a las
primeras dos opciones se usara dieta elemental.>!’
En el presente estudio, todos los nifios toleraron el
seno materno o la FEH y tenian autonomia enteral al
momento del estudio.

La prevalencia de APLV va de 1.9 a 4.9 % en
cohortes europeas con seguimiento desde el naci-
miento' y se calcula que la prevalencia de AA es
de 10 % en la poblacion general.?® Se ha informado
que los pacientes con SIC tienen un mayor riesgo
de APLV y AA, pero existen pocos reportes y las
cifras publicadas varian en los diferentes centros.*!°
En este estudio encontramos el antecedente personal
sugestivo de APLV en 40 % de los nifios y una pre-
valencia actual de AA y de APLV de 33 %, mucho
mayor que a la descrita en la literatura.?

Es importante sefialar que el antecedente su-
gestivo de APLV en la infancia referido para seis
nifios persistio y se demostrd en cinco al momento
del estudio. En la serie de Mazon se encontrd una
prevalencia atin mayor, ya que de 14 nifios con SIC,
57.1 % estaba sensibilizado a la leche y 41.7 % al
huevo.’ Por su parte, Diamanti reportd en su serie
una prevalencia de APLV mucho menor (8 %).!° Se
han postulado algunos mecanismos que pudieran
explicar la sensibilizacion a antigenos alimentarios
en el SIC:

334 Rev Alerg Mex. 2020;67(4):329-337

*  El estrés mecanico por alteraciones funcionales,
distension o trauma quirargico induce la liberacion
de mediadores inflamatorios intestinales (NF-«B,
iNOS, IL-6 y MCP-1). causando enteritis.?

* La dilatacion y disfuncion del intestino resi-
dual origina sobrecrecimiento bacteriano, que
induce inflamacion dafiando la mucosa, lo que
pudiera incrementar la permeabilidad a macro-
moléculas alimentarias.*?

*  Es muy probable que exista una disfuncion in-
mune por pérdida de tejido linfatico asociado a
la mucosa, lo que podria favorecer la pérdida
de tolerancia y la consecuente sensibilizacion.?*

* La diarrea cronica y malabsorcion ocasionada
por el SIC inducen inflamacion y atrofia de la
mucosa intestinal, que favorecerian el incre-
mento en la permeabilidad a macromoléculas y
la sensibilizacion.?*

*  Enlaprimera fase de adaptacion intestinal posqui-
rargica existe hipersecrecion acida que hace nece-
sario el uso de antiacidos,” los cuales impiden la
activacion de la pepsina gastrica y liberacion de
enzimas pancreaticas. La digestion incompleta de
péptidos hace que las proteinas que permanecen
en el bolo alimenticio puedan actuar como alérge-
nos, favoreciendo la sensibilizacion.?

» Laescasa diversidad en la microbiota intestinal
en el SIC, determinada por la pérdida intestinal,
alteraciones funcionales y uso de antiacidos ge-
nera pérdida de tolerancia, inflamacion intesti-
nal crénica y pudiera favorecer el desarrollo de
enfermedades alérgicas.?”’

Por otro lado, el antecedente heredofamiliar de
atopia es uno de los factores de riesgo para desarro-
llar AA y otras enfermedades alérgicas.?® La historia
familiar de alergia fue positiva en 27 % de los niflos
incluidos en este estudio y se ha reportado previa-
mente en 21.5 % de la cohorte de Mazon’ y en dos
de tres nifios de los referidos por Diamanti.!?

Aunque la IgE total tiene un valor clinico limita-
do, sugiere estado atopico y apoya el diagndstico de
enfermedad alérgica. Los valores muy elevados de IgE
total se asocian a PC ¢ IgE sp positivas sin relevancia
clinica.'>' La IgE total se encontro elevada en 33 %.

Las PC y la IgE sp pueden ser negativas has-
ta en 50 % de los pacientes con AA, sobre todo en
pacientes con alergia no IgE.?* De acuerdo con un
metaanalisis y revision sistematica de la Academia
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Europea de Alergia,” las PC y la IgE tienen buena
sensibilidad pero mala especificidad. En el cuadro 2
se muestra la sensibilidad y especificidad agrupadas
para leche, huevo, trigo y soya.

Para la IgE sp se han establecido puntos de
corte en multiples estudios que varian de acuerdo
con las diversas técnicas, lo que ha provocado gran
heterogeneidad en la sensibilidad y especificidad.'
Este estudio utilizo el valor de corte de Immu-
noCap (> 0.35 kU/L) para valorar sensibilizacion
a alimentos, pero la relevancia clinica se determin6
con prueba de reto abierto. La prueba del parche se
realiza para evaluar la hipersensibilidad retardada a
alimentos y tiene una sensibilidad agrupada de 53 %
y especificidad de 88 % para leche.'*!5 En estudios
en niflos con alergia no IgE se demostrd que una
combinacion de prueba de parche positiva con PC
positiva o IgE sp positiva incrementa la sensibilidad
a 100 %, semejante a la prueba de reto oral.'** Se
considera que en casos de alergia retardada para el
huevo y para el trigo la prueba aislada con mayor
sensibilidad es la prueba de parche (94 %).'* En este
estudio, la prueba de parche fue positiva en todos los
pacientes con PC y reto alimentario positivos.

Fue notorio que ningun nifio presentd PC, IgE
sp o prueba de parche positiva a soya, probablemen-
te porque ninguno de ellos recibid este alimento en
los meses posteriores a la cirugia intestinal.

La prueba de supresion y reto es la prueba defi-
nitiva para el diagnostico de AA?°?! y fue positiva en
33 % de los nifios con SIC. La prueba de reto doble
ciego placebo controlado es considerada el “estan-
dar de oro” y es util para los casos de hipersensibili-
dad inmediata, pero se ha criticado su utilidad para
hipersensibilidad retardada.?*!

El reto abierto es una alternativa que se realiza
facilmente y se sugiere para pacientes con historias
dudosas de AA."* Dado que se trabajé en un servicio
de tercer nivel con pacientes foraneos, se realizé el
reto abierto con el alimento sospechoso, observando
a los pacientes en el servicio de nefrologia duran-
te cinco horas. La vigilancia extrahospitalaria, para
monitorear reacciones de hipersensibilidad retarda-
da, se realizd por los padres o tutores, quienes lleva-
ron el diario de sintomas y diario de alimentos muy
detallado y realizaron medicion preprandial del pe-
rimetro abdominal de los nifios para detectar disten-
sion abdominal. En el reto abierto, el paciente o sus
cuidadores pueden reconocer abiertamente los ali-
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mentos desencadenantes sin cegamiento, por esto se
recomienda en lactantes y preescolares, en quienes
no existe una influencia psicoldgica sobre los sinto-
mas. El resultado es definitivo si el reto es negativo
o si se producen resultados positivos objetivos.'

El espectro clinico de AA es muy amplio. Puede
haber reacciones inmediatas mediadas por IgE (urti-
caria, angioedema, rinorrea, broncoespasmo) o reac-
ciones tardias mediada por células o mixtas como la
dermatitis atopica, reflujo gastroesofagico, constipa-
cion o enfermedades eosinofilicas.?* En esta serie
encontramos cinco reacciones inmediatas y nueve
reacciones retardadas con los diferentes alimentos.

La evidencia epidemioldogica demuestra la coe-
xistencia de comorbilidades alérgicas en un solo indi-
viduo. La AA puede coexistir con otras enfermedades
alérgicas como dermatitis atopica, asma y rinocon-
juntivitis alérgica; la coexistencia de otras atopias es
un criterio diagnostico de alergia alimentaria.?*2!:3

En el presente estudio, ademas de la AA otras
enfermedades alérgicas se sospecharon por los cues-
tionarios ISAAC y se confirmaron por los sintomas
clinicos encontrados. Las PC fueron positivas a in-
halantes en cinco pacientes, confirmandose la pre-
sencia de rinitis alérgica en 33 %, dermatitis atopica
en 20 %, asma en 13 % y conjuntivitis alérgica en
7 %. El estudio ISAAC evalu6 la prevalencia global
de enfermedades alérgicas en niflos de 13 y 14 y seis
y siete afios; asma en 11.7 y 14.1 %, rinoconjuntivi-
tis alérgica en 14.6 y 8.5 % y dermatitis atopica en
7.3y 7.9 %, respectivamente.’! Nuestros hallazgos
sugieren que en nifios con SIC la prevalencia de rini-
tis alérgica y dermatitis atopica pudiera ser elevada.

Conclusiones

Los nifios con SIC parecen tener una prevalencia
elevada de AA, rinitis alérgica y dermatitis atdpica.
Dado que estos pacientes tienen reducida el area
de absorcion de nutrientes y carencias enzimaticas,
se recomienda realizar la introduccion de féormulas
lacteas y nuevos alimentos en forma paulatina, ini-
ciando con seno materno o formulas hipoalergénicas
y vigilando la aparicion de sintomas sugestivos de
AA, especialmente de APLV. Consideramos que en
nifios con SIC se debe descartar la AA como un fac-
tor agravante de la diarrea cronica intermitente. Se
requieren estudios multicéntricos en grupos nume-
rosos para conocer la prevalencia real de AA y otras
enfermedades alérgicas en nifios con SIC.
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