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RESUMEN
La alergia a la proteína de leche de vaca (APLV) 
es la alergia alimentaria más frecuente en niños 
menores de 3 años, con una incidencia estima-
da entre 2-7.5%. Comprende reacciones media-
das IgE, no mediadas por IgE y mixtas. La APLV 
involucra tres sistemas: respiratorio, gastrointes-
tinal y piel. Su diagnóstico es clínico y se con�r-
ma o excluye con la eliminación del alérgeno. Si 
el lactante es alimentado con leche materna la 
madre debe continuar con su administración, 
evitando alimentos que contengan proteína de 
leche de vaca y ella deberá recibir suplementos 
de calcio 1000 mg al día. Si recibe fórmula arti�-
cial, ésta debe ser eliminada e iniciar una fórmu-
la extensamente hidrolizada. Dado que cada día 
la APLV está incrementando a edades mayores y 
observamos un aumento en la severidad, deci-
dimos realizar la presente revisión y dar a cono-
cer los factores de riesgo involucrados, para 
hacer un diagnóstico precoz y evitar así el com-
promiso sobre el estado nutricional, ya que por 
desconocer estos, la mayoría de los niños son 
sometidos a cambios frecuentes de fórmulas y 
eliminaciones dietéticas innecesarias.
 
PALABRAS CLAVE
Hipersensibilidad a los alimentos, hipersensibi-
lidad a la leche, lactancia materna.

ABSTRACT
Cow's milk protein allergy (CMA) is the most 
common food allergy in children under 3 years, 
with an estimated incidence between 2-7.5%. 
The mechanisms involved include IgE-media-
ted, non IgE mediated reactions or mixed 
mechanisms. CMA compromises three systems: 
respiratory, gastrointestinal and skin. The diag-
nosis is clinical and it is con�rmed or excluded by 

eliminating the allergen. If the infant is breastfed, 
the mother should continue breastfeeding, avoi-
ding foods that contain cow's milk protein. The 
mother must receive calcium supplements (1000 
mg a day). If the baby is being fed with arti�cial 
formula, it should be discontinued and an exten-
sively hydrolyzed formula should be started. 
CMA is being diagnosed at older ages with 
severe manifestations.  The risk factors involved 
in CMA and diagnosis criteria are reviewed here 
in order to achieve early diagnosis and to avoid 
nutritional compromise. Most of these children 
are subject to frequent changes of formulas and 
unnecessary dietary eliminations.

KEYWORDS
Food Hypersensibility, Milk hypersensibility, 
breastfeeding.

INTRODUCCIÓN
La alergia a la proteína de leche de vaca es la 
alergia alimentaria más común en los niños 
menores de tres años ya que esta es la primera 
proteína a la cual se  enfrentan. Su incidencia y 
el grado de severidad incrementan cada día en 
todos los países sin importar el grado de desa-
rrollo socioeconómico. Los factores que in�u-
yen en su presencia son: el tipo de parto, ante-
cedentes familiares y el tipo de alimentación. El 
pecho materno es un excelente factor protec-
tor por lo que cada día debemos promover la 
lactancia materna durante los primeros seis 
meses y de ser posible hasta los 2 años. El diag-
nóstico es clínico y su manejo es mantener la 
alimentación al seno materno y cuando esta no 
es posible el tratamiento es la eliminación de la 
proteína de leche de vaca basada en fórmulas 
extensamente hidrolizadas y si no hay toleran-
cia a esta o en casos severos está indicada las 
fórmulas a base de aminoácidos. 

DEFINICIÓN
La alergia a la proteína de leche de vaca (APLV)  
es una reacción de hipersensibilidad iniciada por 
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un mecanismo inmunitario especí�co contra la 
proteína de la leche de vaca (PLV), acompañada 
de signos y síntomas clínicos. Estas reacciones 
pueden ser mediadas por anticuerpos IgE, no 
mediadas por IgE y mecanismos mixtos.(1-3)

EPIDEMIOLOGIA
Durante el primer año de vida, la PLV suele ser la 
primera a la cual se enfrentan los niños alimen-
tados, con leche materna o con fórmula.(3-5) Por 
lo que la APLV constituye la alergia alimentaria 
más frecuente en el lactante y niño pequeño. Su 
incidencia es de 2-7.5% en la población infantil 
a nivel mundial, ocupando el tercer lugar como 
causa de alergia alimentaria después del huevo 
y el pescado.(5-9) Esta prevalencia disminuye a 
<1% en mayores de 6 años.(3,9) El 80% desarro-
llan tolerancia clínica a los cinco años.(2,3,7,10)

La incidencia de alergia en general es de 12% 
cuando no hay antecedentes de padres atópicos, 
cuando los padres o hermanos presentan una 
enfermedad atópica se incrementa en un 20-40% 
y 25-30% respectivamente, siendo aún mayor si 
ambos padres la tienen (40-60%). (3,6-7,11-13)

La expresión fenotípica de la alergia va a 
depender de una compleja interacción entre 
los factores genéticos y ambientales en los 
primeros meses de vida.(2)

FISIOPATOLOGÍA
La APLV comprende reacciones adversas media-
das IgE (reacciones de Hipersensibilidad Inme-
diata tipo I), no mediadas por IgE (mecanismo 
posiblemente celular) y reacciones alérgicas 
mixtas (mecanismo inmediato y tardío).

El tracto gastrointestinal no solo cumple una 
función nutritiva, también  es un órgano inmu-
nológico que actúa por medio del tejido linfoi-
de, y posee una amplia red de células y produc-
tos celulares que interactúan con el ambiente 
externo, para protegernos de la entrada de 
sustancias externas.(14)

En la etapa temprana de la vida, en especial los 
primeros 6 meses, los niños son más suscepti-
bles al ingreso de alergenos por la inmadurez  
del sistema inmunológico, la escasa barrera  

intestinal y anomalías de la estructura intestnal 
secundarias a cuadros previos de infección, 
in�amación o desnutrición. 

En condiciones normales, existen mecanismos 
inmunitarios de “tolerancia oral” que permiten 
el ingreso de antígenos alimentarios sin desen-
cadenar respuestas inmunológicas.(15-16) La 
tolerancia oral se logra bajo la acción de meca-
nismos no inmunológicos como las barreras de 
defensa gastrointestinal (acidez gástrica, moco, 
peristaltismo, enzimas digestivas) y sistemas 
especí�cos inmunológicos como: IgA e IgM y 
células T inmunosupresoras.(2)

Un factor determinante en el desarrollo de la 
tolerancia oral es la micro�ora intestinal, como 
estímulo para permitir la maduración del siste-
ma inmunitario adaptativo y en especial, del 
sistema de defensa IgA. 

Por ello, la leche materna es fundamental en el 
proceso de la tolerancia oral, no sólo porque 
determina el desarrollo y la formación de una 
adecuada micro�ora intestinal, sino también 
porque aporta una mínima carga de alerge-
nos.(2, 17) El desarrollo de alergia se produce en 2 
fases: sensibilización y croni�cación (Ver grá�-
co No.1).(18) Tras la primera exposición al alerge-
no el sujeto se sensibiliza y produce anticuer-
pos especí�cos de tipo IgE para algunas 
fracciones proteicas de la leche de vaca.

Después de una segunda exposición, el antí-
geno se �ja a las IgE desencadenándose una 
respuesta alérgica aguda de diversa magnitud 
y con distintas manifestaciones clínicas.(11, 19)

El desarrollo y mantenimiento de la tolerancia 
oral requiere de un balance adecuado de célu-
las T reguladoras, ya que en ausencia de estas 
el paciente desarrolla una respuesta in�ama-
toria a través de linfocitos Th1 o Th2.  El papel 
que juega la microbiota se puede explicar por  
la interacción que establecen las bacterias con 
el sistema inmune innato, a través de los 
receptores tipo Toll (TLR), especí�camente 
TLR2 y TLR9, receptores que se encuentran en 
las células presentadoras de antígenos, los 
cuales comienzan la cascada de eventos que 

588



589

LCPUFA: Acidos grasos poliinsaturados de cadena larga.
Fuente: Hertz U. Inmunological basis and management of Food 
Allergy. (18)

diferencian a los linfocitos Th0. esta interac-
ción de la microbiota normal permite que los 
linfocitos Th0 se conviertan en Threg, permi-
tiendo el equilibrio en el sistema inmune 
gastrointestinal. 

Tras su interacción con las células presentado-
ras de antígenos, los linfocitos T ayudadores en 
reposo (Th0) pueden transformarse en Th1, o 
Th2, estos últimos pueden inducir, mediante la 
acción de la IL-4, un cambio fenotípico en los 
linfocitos B para que produzcan IgE especí�ca 
contra las PLV. Por su parte, los linfocitos Th1 
pueden inducir, por medio del interferón gama 
la activación de células in�amatorias como los 
macrófagos. En consecuencia, se considera 
que en la APLV mediada por IgE hay una polari-
zación hacia el fenotipo Th2, mientras que en la 
mediada por células hay una polarización hacia 
el fenotipo Th1.(3 ) 

Grá�co No. 1: Estrategias primarias y secun-
darias en la prevención de alergias. 

La leche de vaca contiene más de 40 proteínas, 
todas ellas pueden actuar como antígenos en 
la especie humana. Las principales son la caseí-
na, la betalactoglobulina (BLG), la alfalactoal-
búmina(ALA) y la seroalbúmina.(3,5-7)

Las caseínas constituyen el 80% de las PLV, 
mientras que las séricas el 20%.(13) De las 
séricas, la b-lactoglobulina es la más abundan- 
te en la leche de vaca y no se encuentra en la 
leche humana, por lo que se ha considerado 
tradicionalmente como el alergeno más impor-
tante.(16)

Se necesitan estrategias para prevenir la apari-
ción y persistencia de alergia (Figura No. 1). 
Existe evidencia de que la fase de sensibiliza-
ción, tanto como el grado de in�amación 
pueden modularse con factores externos 
como la nutrición (por ejemplo: LCPUFA, 
probióticos y prebióticos). La exposición conti-
nua a alergenos y otros factores ambientales 
determinan si un individuo entrará en la fase 
de croni�cación y experimente síntomas 
persistentes. A esta altura, las opciones se 
limitan a medicamentos antiin�amatorios e 
inmunoterapia especí�ca.(18)

FACTORES DE RIESGO 
Los factores de riesgo van a depender de la 
carga genética, exposición al alérgeno y del 
ambiente. 

La sensibilización a la PLV ocurre en diferentes 
momentos. Debido a que la alergia a la PLV 
surge con la primera o primeras tomas de leche, 
se concluye que hubo una exposición previa a 
la PLV mediante sensibilización intraútero, e 
incluso se ha demostrado la presencia de PLV 
en la sangre del cordón umbilical. Sin embargo,  
las dietas de exclusión alimentaria a la madre 
durante el embarazo no previenen dicha 
alergia.(20-21) Otro momento ocurre durante la 
lactancia. La sensibilización del lactante puede 
ocurrir durante el periodo de lactancia  materna 
exclusiva, ya que se ha demostrado que a través 
de ella pueden pasar PLV.(22-23) En el polvo de la 
casa también se ha demostrado la presencia de 
proteínas lácteas como la caseína. 
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Otra vía de sensibilización puede ser la cutánea 
a través de cremas hidratantes, toallitas limpia-
doras que contienen estas proteínas.(4)

La infección y la micro�ora intestinal son facto-
res a tener en cuenta. La micro�ora intestinal se 
establece en las primeras 24 horas de vida, su 
composición depende del tipo de parto; los 
niños que nacen por vía vaginal se colonizan 
por Bi�dobacterias, en cambio los que nacen 
vía cesárea su microbiota es básicamente Ente-
robacterias y Clostridium. Otros factores in�u-
yentes son los genéticos y ambientales que 
pueden tener diversos efectos sobre la respuesta 
inmune.(22, 24-25) En un estudio se comprobó que 
los lactantes que tenían más lactobacillus tenían 
una frecuencia baja de alergia, en comparación 
con los que tenían la presencia de Clostridium.(4, 

25) Por lo que se han añadido probióticos a las 
fórmulas infantiles en niños con alergia a proteí-
nas de leche de vaca y dermatitis atópica, tratan-
do de modi�car el curso de la enfermedad. 

La APLV se ha incrementado en los últimos años, 
asociada al uso de antimicrobianos en el perío-
do perinatal, prematuridad, enterocolitis necro-
tizante, al tipo de nacimiento y la disminución 
de la lactancia materna asociado a transgresión 
alimentaria.(26)

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Los signos y síntomas de la APLV pueden afectar 
diferentes sistemas como el respiratorio, gastroin-
testinal y la piel. Además pueden tener una 
presentación inmediata o tardía, dependiendo 
del mecanismo inmunológico involucrado.(1, 3, 21)

La clínica aparece habitualmente durante el 
primer año de vida tras iniciar la lactancia arti�-
cial en la mayoría de niños. Los pacientes afec-
tados pueden presentar un amplio espectro de 
reacciones, tanto mediadas como no mediadas 
por IgE y mixtas.(20)

Las reacciones mediadas por IgE son de inicio 
inmediato, los síntomas clínicos pueden afectar 
piel, orofaringe, tracto respiratorio superior e in-

ferior, sistema gastrointestinal y cardiovascu-
lar.(2-3, 7-8, 11) Los síntomas dermatológicos agudos 
más frecuentes son: eritema (peribucal  o genera- 
lizado), urticaria, sequedad de la piel y angioede-
ma. Las manifestaciones gastrointestinales 
agudas: vómitos y diarrea, pueden presentarse 
solas, pero en el 30% de los casos se asocian a 
otras manifestaciones clínicas.(1,7) Los síntomas 
respiratorios consisten en rinoconjuntivitis, 
sibilancias recurrentes, estridor y tos. Son excep-
cionales como síntomas aislados en el lactante, 
aunque sí se encuentran acompañando a mani-
festaciones sistémicas. La ana�laxia puede clasi�-
carse dentro de los cuadros graves de compromi-
so vital, edema de la glotis o choque ana�láctico 
y cuadros generalizados con compromiso de más 
de un órgano. El edema de la glotis se inicia a los 
pocos minutos de la ingesta y suele acompañar-
se de urticaria o angioedema. 

Las reacciones no mediadas por IgE son de 
inicio más tardío, habitualmente dos horas 
después de la ingesta. La  enterocolitis alérgica 
representa la patología gastrointestinal alérgi-
ca más grave en los lactantes, y suele iniciarse 
antes de los nueve meses de edad.(3, 7, 21)

Los afectados de proctocolitis presentan 
inicialmente un buen estado general sin reper-
cusión en su desarrollo, aunque puede llegar a 
observarse anemia si tarda en efectuarse el  
diagnóstico. La clínica se inicia siempre antes de 
los seis meses de edad, de este grupo los meno-
res de tres meses son los más afectados, con 
deposiciones mucosanguinolentas en lactantes 
alimentados con lactancia materna exclusiva o 
con fórmula adaptada; aunque puede ser produ-
cida por otros alimentos, la leche de vaca es la 
causa más frecuente. Se han reportado casos de 
proctocolitis severa asociados a anemia impor-
tante en los cuales se debe realizar endoscopia 
digestiva baja con biopsia, en la que observamos 
>10 eosinó�los por campo 100x.

La enteropatía inducida por proteínas se desa-
rrolla habitualmente antes de los dos años de 
edad, con frecuencia antes de los 12 meses. 
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Consiste fundamentalmente en diarreas, 
aunque puede asociarse a vómitos, que provo-
can un síndrome malabsortivo en la mayoría 
de los casos.

Otras situaciones clínicas que deben de tomar-
se en cuenta son el re�ujo gastroesofágico, los 
cólicos del lactante y el estreñimiento crónico, 
especialmente si es refractario a medidas tera-
péuticas habituales.

Entre las reacciones mixtas se encuentra a la 
esofagitis eosinofílica. Es un trastorno in�ama-
torio del esófago, caracterizado por di�cultad 
para deglutir, impactación alimentaria, rechazo 
de alimentos y alteraciones del crecimiento. En 
los casos más severos, los lactantes pueden 
presentar anemia y edema secundario a 
hipoalbumine- mia por enteropatía perdedora 
de proteínas. El diagnóstico requiere con�rmar 
la presencia de>15 eosinó�los por campo a 
40x, en la biopsia esofágica. Estos pacientes 
tienen síntomas similares al re�ujo gastroeso-
fágico, pero no responden al tratamiento 
convencional para él.(2)

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de APLV es clínico.(4) La prueba 
doble ciego control placebo es la evaluación de 
mayor especi�cidad para el diagnóstico de la 
APLV y se considera la prueba estándar de refe-
rencia. Sin embargo, la implementación de este 
método es costosa y consume mucho tiem-
po.(9) En la mayoría de los casos sospechosos de 
APLV el diagnóstico debe con�rmarse o descar-
tarse mediante una dieta de eliminación.

La anamnesis debe ser detallada con referencia 
a la presencia de antecedentes familiares y/o 
personales de atopia, tipo de alimentación 
recibida (materna, arti�cial o presencia de 
biberones esporádicos), edad al inicio de los 
síntomas, tiempo transcurrido entre la ingesta 
de leche y la aparición de los síntomas, tipo de 
síntomas y si han existido factores precipitan-
tes.(3, 7)

La demostración de la sensibilización alérgica 

se realiza habitualmente con la prueba cutánea 
con  la técnica de Prick test, es la primera 
prueba a  realizarse ante la sospecha de APLV. Se 
debe seguir las normas adecuadas para su reali-
zación.(4,7, 27-28) Los alérgenos disponibles para su 
realización son el extracto de leche total y sus 
proteínas puri�cadas a concentración de 
10mg/ml. La lectura se realiza a los 15 minutos. 

Si se utilizan  estos alérgenos tiene un valor 
predictivo negativo (VPN) del 97%; su negativi-
dad excluye la alergia en la mayoría de los 
casos. Su especi�cidad y valor predictivo positi-
vo son más bajos por lo que su positividad no 
es sinónimo de reactividad clínica, solo indica 
sensibilización alérgica.(4)

Luego del test cutáneo se realizan niveles 
séricos de inmunoglobina E (lgE).  La determi-
nación de IgE especí�ca es muy útil para 
demostrar la presencia de sensibilización 
alérgica. Se puede llevar a cabo, aunque el 
paciente este tomando antihistamínicos o 
tenga reactivada la dermatitis atópica; el incon-
veniente es que requiere extracción sanguínea. 
El método mas utilizado es ImmunoCAP (Ther-
mo Scienti�c®) que cuanti�ca el nivel de IgE 
especí�ca para leche total y sus proteínas (ALA: 
Alfalactoalbumina, BLG: Betalactoglobulina, 
Caseina, BSA Seroalbumina bovina) que tienen 
valor pronóstico.(4, 17, 29)  En el primer año de 
vida la BLG, es la proteína más frecuentemente 
positiva. A partir del año, veremos que aumen-
ta el valor de la caseína.(29)

Un factor a tener en cuenta es la edad de los 
pacientes. Komata et al en su estudio, estrati�-
cando por grupos de edad, mostró valores 
predictivos de 95% frente a la provocación oral 
con leche, según la edad. Los de menor edad  
reaccionaban con niveles de IgE más bajos 
comparados con los de mayor edad. Es así que 
el punto de corte para menores de 1 año es 
36,8kUA/L y de 57,3kUA/L para dos años. En 
menores de 12 meses los resultados serán dife-
rentes al diagnóstico que en el seguimiento. A 
medida que aumenta la edad la probabilidad 
de tolerancia va disminuyendo, por lo que en 
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los pacientes de mala evolución la IgE especí�-
ca suele ir aumentado, especialmente la IgE 
para caseína.(30) 

En general, cuanto mayor es el nivel de IgE 
especí�ca, mayor es la probabilidad de reactivi-
dad clínica. Valores superiores a 2.5 kUA/L de 
IgE especí�ca tiene un valor predictivo positivo 
de un 90%, por lo que puede obviarse la 
prueba de provocación.(4, 7) 

También el valor de esta puede ser un paráme-
tro útil para el seguimiento, ya que su descenso 
se ha asociado al desarrollo de tolerancia. La 
IgE especí�ca no tiene valor en el diagnóstico 
de las reacciones tardías ya que no están 
mediadas  por IgE. 

Si los niveles séricos de lgE resultan por encima 
del valor normal se deberá evitar la alimenta-
ción y repetir el test en un año. Si los niveles de 
Ig E resultan por debajo del nivel normal se 
puede realizar la prueba de desafío, y si el desa-
fío resulta positivo se realiza dieta de elimina-
ción durante un año y se repite la prueba.(27) 

La Prueba de provocación diagnóstica es la 
prueba de�nitiva ya que la con�rma o la 
descarta. Se debe efectuar siempre en medio 
hospitalario, preparado con medidas de reani-
mación y debe efectuarse un registro detallado 
de la cantidad administrada, la hora de admi-
nistración y todas las incidencias que ocurran 
en el periodo de observación. Se comienza  
estando el niño en ayunas, con una dosis infe-
rior a la que produjo la reacción y se llega hasta 
la cantidad que toma el niño según la edad. Se 
suspende cuando aparecen síntomas. La posi-
tividad puede no ser inmediata, sobre todo si el 
paciente lleva algún tiempo con dieta estricta 
exenta de proteínas de leche de vaca, por lo 
que antes de considerarla negativa debe 
permanecer en observación hasta 2 horas 
después de la última dosis.(4, 7)

TRATAMIENTO
Los pilares fundamentales son: conocer los 

alimentos a evitar, leer las etiquetas de los 
alimentos preparados para ver los ingredien-
tes  que contienen, cumplir las dietas indica-
das y reconocer con prontitud los posibles 
signos de  ana�laxia ante una reacción acci-
dental para instaurar precozmente el trata-
miento. 

La dieta de eliminación es, en la actualidad, el 
único tratamiento realmente e�caz.(7) Se debe 
informar a los familiares y personas que estén a 
cargo del niño, ya que pequeñas cantidades de 
proteínas de leche de vaca pueden encontrarse 
en múltiples alimentos.(17, 20, 31)

Si el paciente es alimentado al seno materno 
está indicado que continúe con la lactancia 
materna bajo dieta de eliminación de la PLV 
para la madre, si evoluciona con remisión del 
cuadro clínico en un lapso de 2 a 4 semanas, 
deberá continuarse con dieta a la madre  
exenta de PLV mientras dure la lactancia.(2, 4) Si 
el niño  no mejora se debe  sospechar la 
presencia de alergia a otro alimento: huevo, 
trigo, pescado chocolate, frutos secos como el 
maní y se deben omitir uno a uno, en caso de 
no obtener mejoría se procederá a suspender 
la lactancia materna y administrar fórmulas 
sustitutivas (extensamente hidrolizadas (FEH), 
a base de aminoácidos (FAA) y a base de 
soja).(32-33)

La fórmula a base de soja es una opción en 
niños mayores de 6 meses que no toleren la 
FEH o no puedan adquirirla. El uso de fórmulas 
en la APLV se revisará en la parte 2. 

La eliminación de un solo alimento puede ser 
muy difícil. La leche se puede encontrar en las 
etiquetas de los alimentos de diversas mane-
ras: caseína, caseinato, suero de leche, la  
lactoalbumina, turrón, saborizante natural, 
aroma de caramelo y proteína hidrolizada. 
Además, la proteína de la leche se encuentra 
típicamente en productos no lácteos como ser; 
crema, quesos de soja, carnes frías, hot dogs y 
en los postres de arroz congelados.
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La Sociedad española de Inmunología Clínica y 
Alergia Pediátrica (SEICAP) elaboró las siguien-
tes normas dietéticas para la APLV.(32)

1. Deben eliminarse de la dieta la leche de vaca 
y todos los derivados lácteos; yogurt, queso, 

 �an, natillas, cuajada, mantequilla, nata, 
crema de leche, arroz con leche, etc.

2. No puede comer queso ni tomar leche de 
cabra o de oveja.

3. Leer atentamente las etiquetas de los 
alimentos. 

4. Las proteínas de la leche de vaca pueden 
aparecer bajo diversas denominaciones: 
caseinato de sodio, de calcio, potásico, mag-
nésico, proteico, caseína, suero láctico, 
lactoalbumina y lactoglobulina.

5. Tener especial atención con el pan de pana-
dería, pan molde ya que se emplean este 
tipo de substancias en su elaboración.

6. Productos etiquetados como “no lácteos” 
contienen con frecuencia caseinato sódico.

PREVENCIÓN
La alimentación exclusiva al seno materno se 
convierte en un excelente factor protector. Los 
niveles de IgA tanto en el calostro como en la 
leche humana madura puede prevenir el ingre-
so de antígenos a la super�cie intestinal de 
niños alimentados al pecho materno, los nive-
les bajos de IgA en leche materna puede 
conducir a una exclusión defectuosa de antíge-
nos alimentarios y predisponer el desarrollo de 
alergia. 

Estudios realizados en niños con alto riesgo 
que no pueden ser amamantados durante los  
primeros 6 meses de vida, se comprueba que la  
utilización de FEH puede prevenir, o bien retra-
sar, la aparición de dermatitis atópica.(34)

El grado de riesgo de padecer APLVes de�nido 
de acuerdo a los antecedentes familiares. 

Según  la Academia Americana de Pediatra 
(AAP), se   requieren dos familiares de primer 
grado para identi�car un niño con alto riesgo2, 
mientras que para la Sociedad Europea de    
Gastroenterología Hepatología y Nutrición 

Pediátrica (ESPGHAN) se requiere sólo un fami-
liar.(2)

PRONÓSTICO
La mayoría de los niños tienden a adquirir tole-
rancia natural, los casos no mediados por IgE  
resuelven más rápidamente, lo habitual es que  
la mayoría de estos niños toleren la leche antes 
de los dos años de edad, solo en algunos casos 
de enterocolitis persisten hasta los cuatro años.

El pronóstico en cuanto a la tolerancia clínica es 
favorable, la mayoría de lactantes y niños 
pequeños con hipersensibilidad inmediata a 
proteínas de leche de vaca, adquieren toleran-
cia al primer año de edad en 28-56%, a los dos 
años 60-77%, a los tres años 71-87% y el 80% a 
los 5 años.(4, 10) Si a los cinco años no han conse-
guido tolerancia a la leche de vaca, son muy 
pocos los que van a lograrla de forma espontá-
nea.(7) Se considera que un paciente adquiere 
tolerancia cuando es capaz de consumir la 
leche de vaca sin presentar sintomatología.(35)

Se ha observado que aproximadamente la 
mitad de los niños con APLV desarrollan alergia 
a otros alimentos y hasta en un 28% alergia a 
inhalantes antes de los tres años de edad.(34)

CONCLUSIONES
• La APLV constituye la alergia alimentaria más 

frecuente en el primer año de vida.
• La lactancia materna exclusiva (LME) es el 

estándar de oro en el manejo, por lo que 
debemos promoverla y así disminuir la 
incidencia.

• El diagnóstico es clínico.
• El 80% de los niños adquieren tolerancia oral a 

los 5 años de edad. Siendo los casos no media-
dos por IgE los que resuelven rápidamente. 

• La leche de vaca contiene más de 40 proteí-
nas, todas ellas pueden actuar como antíge-
nos. Las principales son: la caseína, la beta-
lactoglobulina (BLG), la alfalactoalbúmina   
(ALA) y la seroalbúmina.

• El prick test y la IgE especi�ca se realizan, si  
esta última está por encima del valor predicti-
vo positivo > 90% nos con�rma el diagnóstico. 
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 no reciben LME, se administran fórmulas 
sustitutivas: FEH y FAA.

• El tratamiento de APLV se basa en una dieta 
de eliminación de la proteína y en niños que 
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