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Figura  2  Aspecto  Arthroderma  benhamiae  en  placa  de agar
Sabouraud.

Arthroderma  benhamiae  causa habitualmente  afecciones
leves  que responden  al  tratamiento  tópico  con ciclopirox,
imidazoles  o  terbinafina.  Sin  embargo  en  los  casos  de afec-
tación  más  extensa  y tiña  capitis  se requiere  tratamiento
oral.  En  los  casos  de  querion  de  Celso,  debido  al  elevado
riesgo  de  alopecia  cicatricial  es importante  el  diagnóstico
temprano  y  el  inicio del tratamiento  lo antes  posible.  No
existen  muchos  estudios  sobre  el  uso de  distintos  antifún-
gicos  frente  a infecciones  causadas  por este  hongo.  En  la
mayoría  de  los  casos  se han  usado  terbinafina,  griseofulvina,
itraconazol  o  fluconazol  durante  un mínimo  de  4-6 semanas4,
con  buenos  resultados.  Los  datos  epidemiológicos  como  la
posesión  de  mascotas,  sobre  todo  las  cobayas  son impor-

tantes  para  una  adecuada  sospecha  diagnóstica  de  esta
dermatofitosis.
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Intolerancia a la  proteína de la leche
de  vaca simulando shock séptico en
un lactante pequeño

Cow’s milk protein  intolerance imitating
septic shock  in  a young infant

Sr.  Editor:

El  síndrome  de  enterocolitis  inducida  por proteínas  alimen-
tarias  (SEIPA)  es la  forma  más  grave  de  enteropatía.  La
fisiopatología  de  este  síndrome  aún  no  se ha esclarecido
completamente,  pero  se  teoriza  que  la  ingestión  del ali-
mento  desencadenante  activa  los  linfocitos  T,  generando  una
respuesta  inflamatoria  que  aumenta  la permeabilidad  gas-
trointestinal  con el  consiguiente  movimiento  de  fluidos  a la
luz  gastrointestinal1.

Un  lactante  de 4 meses  de edad  acudió  al servicio  de
urgencias  con  vómitos  abundantes  y  signos  de shock  hipo-
volémico.  Había  sido  alimentado  con  leche  materna  hasta
los  3 meses  de edad,  cuando  comenzó  a recibir  fórmula  de
leche  de vaca  una  vez al  día.  Los  2 primeros  días  vomitó  una
vez  al día  inmediatamente  después  de ingerir  la  leche  de
vaca.  El tercer  día  desarrolló  vómitos  persistentes  y  diarrea
sanguinolenta,  y  exhibió  una  letargia  creciente.

A su  llegada  estaba  en  estado  de shock,  con  una  pre-
sión  arterial  de  60/25  mmHg  y  mala  perfusión  periférica  con
frialdad  en  las  extremidades,  sin  otras  anormalidades  en  el
examen  físico.

Los diagnósticos  considerados  en  ese  momento  fueron
sepsis  y  alergia  a  proteína  de leche  de vaca.

La  analítica  de sangre  reveló  ausencia  de  leucocitosis
(10.990/�l)  con  neutrofilia  relativa  (76,2%  de  neutrófilos),
trombocitosis  (645.000  plaquetas/�l), proteína  C  reactiva
negativa,  e  ionograma  y  función  renal  normales.  No  se
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detectaron  alteraciones  en el  líquido  cefalorraquídeo  ni en
la  orina.

Se  administró  al  paciente  un  bolo de  suero  isotónico
(20  ml/kg)  para  revertir  el  shock,  adrenalina  intramuscular  y
metilprednisolona.  Se inició  antibioterapia  con  ceftriaxona.

El  paciente  tenía  niveles  normales  de  IgE  total,  y  el  estu-
dio  de  IgE  específica  para  proteína  de  vaca  fue  negativo.  La
determinación  de  triptasa  realizada  en  el  servicio  de urgen-
cias  también  fue  normal.

Una  vez  ingresado  en el  servicio  de  pediatría,  el  paciente
fue  alimentado  con  leche  materna  y fórmula  de  aminoáci-
dos,  con  resolución  completa  de  los  síntomas  en menos  de
12  h.  Todos  los  cultivos  fueron  negativos.

La  historia  compatible  y  la  evolución  favorable  permitie-
ron  llegar  a  la  conclusión  de  que  el  paciente  tenía  síndrome
de  enterocolitis  inducida  por  proteína  de  leche  de  vaca.

Dos  meses  después  del episodio  agudo,  el  paciente  fue
sometido  a  una  prueba  de  provocación  oral  (PO)  con  fórmula
de  caseína  extensamente  hidrolizada,  con recurrencia  de los
síntomas,  pero  a los  12  meses  de  edad  toleró  esta  fórmula
en  una  nueva  prueba  de  PO.

A  los  2 años  de  edad  y bajo supervisión  médica,  se inició
inducción  de tolerancia  oral  en  el  paciente.  La  dosis inicial
fue  de  1 ml,  y se dobló  cada  semana  hasta  alcanzar  una  dosis
de  200  ml.  El  paciente  toleró  bien la  leche.

Las  manifestaciones  clínicas  del SEIPA  y su gravedad
varían  en  función  de  la  dosis.  En  este  caso,  la  sospecha  de la
proteína  de leche  de  vaca  como  alérgeno  implicado  se con-
firmó  mediante  los antecedentes  de  exposición  a  pequeñas
cantidades  seguida  de  reacciones  de  gravedad  creciente.  El
diagnóstico  de  SEIPA  agudo  requiere  que  el  paciente  cum-
pla  un  criterio  mayor2:Vómitos  durante  un período  de 1-4  h
tras  ingerir  el  alimento  sospechoso  en  ausencia  de  síntomas
cutáneos  o respiratorios  clásicos  de  alergia  mediada  por  IgE.

Y  al  menos  3  criterios  menores:

•  Un  segundo  episodio  (o más)  de  vómitos  recurrentes  tras
ingerir  el  mismo  alimento  sospechoso

•  Episodio  de  vómitos  recurrentes  1-4 h  después  de  ingerir
un  alimento  nuevo

•  Letargia  extrema  con reacción  sospechosa
•  Palidez  marcada  con reacción  sospechosa
•  Necesidad  de  atención  médica  urgente  con reacción  sos-

pechosa
•  Necesidad  de  fluidoterapia  intravenosa  con  reacción  sos-

pechosa
•  Diarrea  en un  intervalo  de  24  h
•  Hipotensión
•  Hipotermia

Nuestro  paciente  cumplía  el  criterio  mayor  y  todos  los
menores,  salvo  la presencia  de  hipotermia.  También  tenía
trombocitosis,  que  se detecta  en  el  65%  de  los  pacientes
con  SEIPA  agudo,  y  neutrofilia  relativa,  un hallazgo  analítico
común  en  pacientes  con resultados  positivos  en  la  prueba
de  PO1.

En  pacientes  con un  solo episodio  documentado,  se puede
considerar  la realización  de una  prueba  de PO1.  En  el  caso
que  nos ocupa, lo consideramos  innecesario  debido  a los
antecedentes  típicos  del paciente.

Como  ocurre  en  las  alergias  a  leche  de  vaca  mediadas
por  IgE,  en las  que  la  ingesta  de fórmula  de caseína  exten-
samente  hidrolizada  puede  desencadenar  una  reacción,
aproximadamente  entre  el  10%  y el  40%  de  los  pacientes  con
síndrome  de enterocolitis  inducida  por  proteína  de leche  de
vaca  no  toleran  estas  fórmulas  y requieren  fórmulas  basa-
das  en  aminoácidos1,  aunque  hay  que tener  en  cuenta  sus
repercusiones  económicas  y nutricionales.

El momento  de la realización  de  la  prueba  de  PO  en
pacientes  con  SEIPA  varía  dependiendo  del  área  geográfica
y la institución.  La  mayoría  de los autores  defienden  que  no
debería  intentarse  hasta  pasados  de 12  a  24  meses  desde
el  último  episodio  agudo3,  pero  se han  observado  resulta-
dos  favorables  a  los  10  meses  en  pacientes  con síndrome  de
enterocolitis  inducida  por  proteína de  leche  de  vaca2.  Con-
viene resaltar  que, con independencia  del momento  elegido
para  la  prueba  de  PO,  esta ha  de realizarse  en  un  entorno
apropiado  donde  siempre  estén  disponibles  equipamiento
para reanimación  y  personal  entrenado  en  la identificación
y  tratamiento  de estas  reacciones  potencialmente  graves.

En  conclusión,  el  conocimiento  de este  síndrome  y  de
la  gravedad  de su  clínica  permite  la exclusión  temprana
del  alimento  involucrado  y  previene  la  realización  de prue-
bas  y  tratamientos  farmacológicos  innecesarios.  El manejo
y  seguimiento  de estos  pacientes  puede  suponer  un  reto,
pero  el  síndrome  tiene un buen pronóstico,  con  resolución
completa  antes  de los  3-5  años  de edad  en la  mayoría  de  los
casos1.
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