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Treinta y dos pacientes de 54 no completaron 
un año de seguimiento, lo cual podría deberse a 
que, en su mayoría, provenían del área rural del 
país (lejanía de la ciudad capital, difícil acceso 
a las comunidades, pobreza extrema). Esto fue 
un factor de mal pronóstico tomando en cuenta 
la necesidad de tratamiento de ambliopía y 
corrección óptica en algunos de estos pacientes.

En uno de los estudios revisados, recomiendan 
las siguientes medidas para el manejo de trauma 
ocular:8

a) Determinar rápidamente el alcance de la lesión 
para evitar ocasionar más daño.

b) Si se sospecha que el globo o el párpado están 
lacerados, colocar una concha plástica (o un 
vaso de papel sujeto con cinta), lo cual evitará 
el frote.

c) R e f e r e n c i a  i n m e d i a t a  a  u n  c e n t r o 
especializado.

CONCLUSIÓN
La edad de mayor incidencia del trauma fue 

de 6 a 11 años; el género masculino fue el más 
afectado y, de estos, la mayoría tuvo trauma 
cerrado. En esta serie, 15 de los pacientes con 
catarata traumática que cumplieron 1 año de 
seguimiento lograron una AV mejor o igual que 
20/70. n
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RESUMEN
La alergia a la proteína de la leche de vaca (APLV) es la aler-
gia alimentaria más frecuente en pediatría. Existen pocos es-
tudios que han evaluado la prevalencia de esta enfermedad 
en Argentina. 
Objetivos. Estimar la prevalencia de la APLV y describir su 
variación durante un período de 11 años.
Pacientes y métodos. Se realizó un estudio de cohorte retros-
pectivo en recién nacidos vivos pertenecientes al programa de 
atención médica de un hospital universitario de comunidad.
Resultados. Se identificaron 116 casos de niños con APLV. La 
prevalencia acumulada fue de 0,8% (intervalo de confianza  
–IC– 95%: 0,65-0,95). Se observó un incremento porcentual de 
casos por año, de 0,4% en 2004 a 1,2% en 2014.
Conclusión. La prevalencia de APLV fue del 1,2% en 2014, tres 
veces superior a la prevalencia en 2004.
Palabras clave: alergia a alimentos, leche de vaca, niño, prevalencia.
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INTRODUCCIÓN
La alergia a la proteína de la leche de vaca 

(APLV) es la alergia alimentaria más frecuente en 
pediatría, con una prevalencia entre el 1,8% y el 
7,5% en el primer año de vida.1

Se define como una reacción adversa de 
naturaleza inmunológica, reproducible e inducida 
por la proteína de la leche de vaca. Puede ser 
clasificada en tres categorías: a) mediada por 
inmunoglobulina E (IgE) con inmediata aparición 
de síntomas tras la ingesta, b) no mediada 
por IgE con síntomas de inicio retardado, o  
c) con síntomas mixtos.1,2

Además ,  se  ha  descr i to  un exceso  de 
diagnóstico de la enfermedad de hasta 10 veces 
debido a los síntomas de alergia alimentaria 
percibida y referida por los pacientes.3 Esta 
situación puede generar conductas alimentarias 
evitativas, dietas no balanceadas e impacto en la 
calidad de vida de los pacientes y sus familias.4,5

La prevalencia de alergia al imentaria 
puede variar en diferentes contextos según las 
características culturales, el modo de preparación 
y los factores locales que afectan la exposición al 
alimento.2

Pocos estudios han evaluado la prevalencia 
de alergia alimentaria en Argentina.6 Esta 
información es relevante para mejorar la 
educación, las estrategias de prevención y el 
diseño de políticas alimentarias.

OBJETIVO
Estimar la  prevalencia de la  APLV en 

niños nacidos en un hospital universitario de 
comunidad desde 2004 a 2014 y describir su 
variación durante ese período.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo 

desde el 1° de enero de 2004 hasta el 31 de 
diciembre de 2014.

La población fueron todos los recién nacidos 
vivos en el Hospital Italiano de Buenos Aires 
(HIBA) y la muestra fueron todos los recién 
nacidos vivos que pertenecían al programa 
médico del Hospital Italiano (PMHI).

El PMHI es una organización de salud 
que proporciona servicios médicos a más de 
150 000 personas; consta de dos hospitales 
principales y 24 centros de consultorios médicos; 
y promedia 95 nacimientos mensuales, en la 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires y Gran 
Buenos Aires.

Se realizó una revisión en las historias 
clínicas electrónicas de todos los nacimientos 
del período en estudio. Se identificaron los 
casos a través de los siguientes medios: a) bases 
de datos de la sección de Alergia y el Servicio 
de Gastroenterología Pediátricas, y b) registro 
computarizado de pacientes con código de la 
Clasificación Internacional de Atención Primaria 
(International Classification of Primary Care; ICPS, 
por sus siglas en inglés) y con código T 78.1 de 
la Clasificación Internacional de Enfermedades 10 
(CIE 10).

C a d a  h i s t o r i a  c l í n i c a  c o n  p o t e n c i a l 
diagnóstico de APLV se confirmó por expertos 
en alergia y gastroenterología según las guías 
de la Organización Mundial de Alergia para el 
diagnóstico y el análisis razonado de las acciones 
contra la alergia a la leche de vaca (Diagnosis and 
Rationale for Action against Cow’s Milk Allergy; 
DRACMA, por sus siglas en inglés).3

Se definió APLV a los niños con, al menos, uno 
de los siguientes criterios:2

1. Pacientes con síntomas de hipersensibilidad 
inmediata y constatación de IgE específica 
positiva a través de un test epicutáneo 
d e  l e c t u r a  i n m e d i a t a  o  e n s a y o  p o r 
inmunoabsorción ligado a enzimas (enzyme-
linked immunosorbent assay; ELISA, por sus 
siglas en inglés) positivo para proteínas de la 
leche de vaca o test de provocación positivo 
en aquellos casos en los cuales la clínica era 
sospechosa, pero los test fueron negativos.



Comunicaciones breves  /  Arch Argent Pediatr 2018;116(3):216-223  /  221

2. Pacientes con síntomas tardíos con IgE 
específica negativa, mejoría con la dieta y 
retorno de los síntomas con la provocación 
abierta.
Se definieron las siguientes variables: sexo, 

tipo de parto (vaginal, cesárea), edad al momento 
del diagnóstico, síntomas al inicio –a) síntomas 
gastrointestinales inespecíficos, tales como 
diarrea, náuseas, vómitos, cólicos o deposiciones 
con sangre (no IgE mediados, aparición después 
de una hora a varios días posexposición);  
b) urticaria, rinitis, broncoespasmo, anafilaxia 
(IgE mediados, aparición dentro de la hora de 
exposición); y c) dermatitis atópica (mecanismo 
mixto), alimentación al inicio de los síntomas: 
lactancia materna exclusiva, incorporación de 
leche modificada, incorporación de alimentos 
lácteos–.

El estudio fue aprobado por el Comité de 
Evaluación de Protocolos de Investigación del 
HIBA. Se calculó la prevalencia de APLV en 
niños como la proporción de niños con APLV 
detectada sobre la cantidad de nacimientos 
anuales. Las variables categóricas se describieron 
con porcentajes y las continuas, con media y 

desvío estándar. Se utilizó el programa estadístico 
STATA 12, USA.

RESULTADOS
Entre enero de 2004 y diciembre de 2014, se 

registraron 14 710 nacimientos y se identificaron 
116 casos de niños con APLV diagnosticada 
desde el nacimiento y hasta un año de vida. La 
prevalencia en el período en estudio fue de 0,8% 
(intervalo de confianza –IC– 95%: 0,65-0,95). El 
diagnóstico de APLV se incrementó a través del 
tiempo y cambió de 0,4% en 2004 a 1,2% en 2014 
(Figura 1).

Los pacientes con APLV presentaron las 
siguientes características clínicas: el 55,2% fueron 
niñas y la edad promedio de diagnóstico fue de 
3,6 meses (desvío estándar –DE– 2,1; rango de 1 
a 11 meses). El 55,8% de los niños nacieron por 
cesárea (Tabla 1).

Los síntomas de inicio más frecuentes fueron 
las deposiciones con sangre (41,4%); los síntomas 
IgE mediados representaron el 27,6%. En el 
68,7%, los síntomas se iniciaron al momento de 
la incorporación de la leche modificada (Tabla 1).

Figura 1. Prevalencia de alergia a la proteína de la leche de vaca entre 2007 y 2014 

APLV: alergia a la proteína de la leche de vaca.
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DISCUSIÓN
La prevalencia de APLV fue del 1,2% en 

2014 con un incremento del 0,4% al 1,2% en los 
11 años del estudio, en concordancia con reportes 
internacionales.7-9

La APLV se desarrolla, usualmente, durante el 
primer año de vida, sobre todo, porque la leche 
de vaca suele ser la primera proteína alimentaria 
a la cual se exponen los niños.10 En concordancia, 
nuestro estudio describe que la edad promedio 
del diagnóstico fue de 3,6 meses, la mayoría 
luego de la incorporación en la dieta de leche 
modificada (68,7%).

Un metaanálisis de estudios europeos11 
describió que la mayoría de los estudios 
publicados se basaban en datos de autorreporte; 
solo en una minoría de los estudios, los casos 
sospechosos pudieron ser confirmados con una 
evaluación clínica completa y desafíos orales.

La prevalencia de la APLV está afectada por 
diferenciaciones genéticas y ambientales, y su 
prevalencia podría variar en diferentes áreas 
geográficas;2 sin embargo, el resultado de la 
prevalencia en nuestro estudio fue similar a otros 
estudios europeos. Eggesbo et al. evaluaron 
una población de niños noruegos de 2,5 años 
de edad y encontraron una prevalencia de 
1,2% en 2001; el mayor porcentaje de pacientes 
presentaba mecanismos no IgE mediados.7 
Venter y colaboradores describieron resultados 
idénticos en una población de niños ingleses 

de 2 años de edad evaluados con test cutáneos 
y test de provocación.8 Lo mismo sucedió con 
un estudio francés publicado por Rance et al., 
que describió, en una población de niños de 
entre 2 y 14 años evaluados a través de un 
cuestionario, una prevalencia de APLV de 1,1% 
en 2005.9 Los resultados son similares y las 
poblaciones presentan características genéticas y 
ambientales diversas, pero estos estudios no son 
comparables debido a la existencia de una gran 
heterogeneidad, ya que utilizan distintos criterios 
metodológicos y diagnósticos.

Mediante una meta-regresión (método 
estadístico utilizado en el meta-análisis) de 
20 encuestas, realizadas entre 1988 y 2011, que 
representaban a una población de 400 000 niños 
en Estados Unidos, se estimó un aumento de 
la prevalencia general de alergias alimentarias 
de 1,2% por década.12 Otro dato que estima el 
aumento de la prevalencia es el incremento de 
las hospitalizaciones por anafilaxia debida a 
alimentos.13 En nuestro estudio, se determinó 
que la prevalencia se había triplicado durante los 
11 años evaluados.

Este aumento en la prevalencia no puede ser 
explicado por la variación genética, por lo tanto, 
podría deberse a factores ambientales asociados 
al estilo de vida moderno. Entre los factores 
explorados, se encuentran la diversidad de la 
flora bacteriana, los factores de alimentación de 
los lactantes y la hipovitaminosis D.14

Tabla 1. Características clínicas de los niños con alergia a la proteína de la leche de vaca

  N = 116 

* Sexo Masculino 52 (44,8)
  Femenino 64 (55,2)

** Edad, meses  3,6 (2,1)
* Síntomas al inicio Deposiciones con sangre 48 (41,4)
 Síntomas gastrointestinales inespecíficos 20 (17,2)
 Síntomas IgE mediados 32 (27,6)
 Síntomas mixtos 16 (13,8)

* Alimentación al inicio de los síntomas Lactancia materna exclusiva 18 (15,6)
 Incorporación de leche modificada 79 (68,7)
 Incorporación de alimentos lácteos 18 (15,6)
* Tipo de parto Parto vaginal 50 (44,2)

 Cesárea 63 (55,8)

* Número de casos y porcentaje.
** Media y desvío estándar.
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El síntoma de inicio más frecuente fueron las 
deposiciones con sangre (41,4%) y 58,6% de los 
pacientes presentaron síntomas no IgE mediados, 
similar a otros reportes.9

Este estudio presentó algunas debilidades: se 
diseñó en forma retrospectiva, pero el proceso 
diagnóstico fue realizado por el mismo equipo 
de expertos y se procuró minimizar el subregistro 
al disponer de un registro electrónico. Además, 
no toda la población tenía acceso a la salud a 
través de un sistema prepago, por lo que nuestra 
muestra no representó a la población total de la 
Argentina.

Pese a las debilidades mencionadas, se 
considera que aporta información valiosa y 
novedosa, que deberá ser complementada con 
futuras investigaciones.

CONCLUSIÓN
La prevalencia de APLV fue del 1,2% en 2014 

y se observó un incremento del 0,4% al 1,2% en el 
período estudiado. n
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