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RESUMEN
El síndrome de enterocolitis inducida por proteínas alimentarias 
es una alergia alimentaria no mediada por inmunoglobulina E 
que se manifiesta clínicamente con vómitos profusos y 
repetitivos, en ocasiones, asociados a diarrea, y puede llegar 
a asociar deshidratación y letargia, con riesgo de desarrollo de 
shock. A pesar de su potencial gravedad, el índice de sospecha 
de este síndrome es bajo, lo que demora su diagnóstico, 
especialmente, en aquellos casos que son desencadenados por 
alimentos sólidos. La presencia de vómitos y la duración de 
más de un minuto son los datos clave que pueden diferenciarlo 
de los episodios breves, resueltos e inexplicados. Se presenta el 
caso de una lactante de 6 meses de vida con diagnóstico final de 
síndrome de enterocolitis inducida por proteínas alimentarias 
por ingesta de kiwi.
Palabras clave: kiwi, síndrome de enterocolitis inducida por 
proteínas alimentarias, episodios breves, resueltos e inexplicados, 
vómitos, hipersensibilidad.

ABSTRACT
Food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES) is a non-
IgE food allergy manifesting as profuse, repetitive vomiting, 
sometimes with diarrhea, leading to dehydration and lethargy 
that can be severe and lead to shock. Despite the potential 
severity, awareness of FPIES is low and diagnosis is often 
delayed, especially in those triggered by solid foods. Presence 
of vomits and duration of more than 1 minute are the key 
differential factors to distinguish FPIES from brief resolved 
unexplained events. We report a case of a 6–month-old infant 
finally diagnosed as having kiwi induced FPIES.
Key words: kiwi, food protein-induced enterocolitis syndrome, brief 
resolved unexplained events, vomiting, hypersensitivity.
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Síndrome de enterocolitis inducida por proteínas alimentarias 
por ingesta de kiwi como causa de evento potencialmente 
grave inexplicado en una niña
Food Protein Induced Enterocolitis Syndrome due to ingestion of kiwi causing 
potentially severe unexplained event in a child
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INTRODUCCIÓN
El síndrome de enterocolitis inducida por 

proteínas alimentarias (Food Protein-Induced 
Enterocolitis Syndrome; FPIES, por sus siglas en 
inglés) es una alergia alimentaria no mediada 
por inmunoglobulina E (IgE) que se manifiesta 
clínicamente con vómitos profusos y repetitivos, 
en ocasiones, asociados a diarrea, que puede 
llegar a asociar deshidratación y letargia, con 
riesgo de desarrollo de shock.1,2 Los mecanismos 
subyacentes al FPIES son inciertos y pobremente 
caracterizados, por lo que se necesitan más 
estudios para un mejor conocimiento. El FPIES se 
puede clasificar en agudo y crónico. El agudo se 
caracteriza por la presencia de vómitos profusos 
repetidos, asociados a palidez y letargia, que 
acontecen entre 1 y 4 horas (habitualmente, 2) tras 
la ingesta del alimento desencadenante, mientras 
que el crónico se encuentra peor caracterizado 
y solo se ha descrito en lactantes menores de 
4 meses alimentados con leche de fórmula de 
origen animal o de soja que desarrollan vómitos 
intermitentes, diarrea acuosa crónica y falla de 
medro durante un período de días-semanas.3 En 
ambos casos, la eliminación del alimento causal 
conlleva la resolución del cuadro clínico.3

CASO CLÍNICO
Se presenta el caso de una lactante de 6 meses 

de edad atendida en Urgencias de Pediatría por 
un episodio de alteración del nivel de conciencia, 
letargia, náuseas, vómitos repetidos, hipotonía y 
palidez. Este episodio no estaba relacionado con el 
llanto. No presentaba tortícolis, clonus, espasmos 
o revulsión ocular. La lactante estaba afebril y 
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no tenía diarrea. Los padres no referían ningún 
desencadenante asociado. Existían antecedentes 
familiares de epilepsia, pero no presentaba 
antecedentes familiares ni personales de atopia. 
Al ingresar, la exploración física era normal. 
Permaneció hospitalizada durante 3 días sin 
presentar nuevos episodios similares al descrito 
al ingresar. Se realizó un electroencefalograma, 
que fue normal.

Tres días más tarde, fue evaluada por un 
nuevo episodio similar, que se desarrolló 2 horas 
después de la ingesta de papilla de frutas con kiwi 
en su composición. En ese momento, los padres 
relataron que, igualmente, el proceso previo había 
tenido lugar 2 horas después de la ingesta de 
kiwi, que había sido su primera exposición a este.

Se realizó prick test y determinación de IgE 
específica frente a kiwi: ambos fueron negativos 
(0 mm y 0 kU/L, respectivamente).

Tras obtener el consentimiento informado, se 
realizó una prueba de exposición controlada con 
kiwi en régimen hospitalario, bajo supervisión 
médica y con las medicaciones, personal y equipos 
necesarios para tratar una eventual reacción. La 
prueba fue secuencial: se ingirieron 3 dosis 
iguales de kiwi cada hora hasta alcanzar 2 gramos 
de proteína (considerando que 100 gramos 
de kiwi contenían 1 gramo de proteínas). Dos 
horas tras la ingesta de la última dosis de kiwi, 
la paciente presentó un episodio de vómitos 
repetidos junto con palidez e hipotonía. Se realizó 
el diagnóstico de FPIES por ingesta de kiwi y se 
recomendó evitar su consumo.

DISCUSIÓN
El FPIES fue descrito y formalmente definido 

en la década de los setenta.2 Su prevalencia real 
es desconocida y son escasos los datos acerca de 
los factores de riesgo, aunque son comunes los 
antecedentes familiares de atopia.

A pesar de la potencial gravedad de esta 
reacción, el índice de sospecha de FPIES es bajo 
y su diagnóstico se retrasa con frecuencia, en 
especial, cuando el alimento desencadenante 
es sólido, como en nuestro caso.4 Esta demora 
diagnóstica puede ser parcialmente explicada por 
el inicio no inmediato de los síntomas en relación 
con la ingesta del alimento, la falta de síntomas 
típicos de reacciones IgE mediadas (sibilancias 
o urticaria) o un bajo índice de sospecha de que 
algunos alimentos tuvieran un bajo potencial 
alergénico y no fueran considerados como 
causantes de reacciones alérgicas graves. En 
nuestro caso, el retraso diagnóstico se podría 

explicar por el hecho de que ni los padres ni 
el personal facultativo asociaron en primer 
lugar la ingesta de kiwi con el cuadro clínico 
experimentado por la paciente.

Aunque, teóricamente, cualquier alimento 
p u e d e  i n d u c i r  e s t e  s í n d r o m e  y  e x i s t e 
una variación geográfica, la mayoría de los 
desencadenantes descritos son leche de vaca, soja 
y cereales.5-7 Aunque el kiwi ha sido reconocido 
durante años como alérgeno alimentario, se 
asocia, sobre todo, a reacciones IgE mediadas y 
se describe raramente como desencadenante de 
reacciones no IgE mediadas, como nuestro caso. 
De hecho, el kiwi como desencadenante del FPIES 
está descrito en menos del 0,5 % de los pacientes.8

La historia natural del FPIES  agudo es 
habitualmente benigna. Se considera una entidad 
autolimitada, y la mayoría se resuelve de forma 
espontánea a los 3-5 años de edad, si bien el 
desarrollo de tolerancia espontánea en pacientes 
con FPIES inducido por un alimento sólido es 
más tardío que en los desencadenados por leche 
de vaca o soja.3

El diagnóstico de FPIES se basa en la historia 
clínica, en la exclusión de otras etiologías y en una 
prueba de exposición controlada (esta última es la 
prueba definitiva). Muchos lactantes no precisan 
realizar la prueba de exposición controlada, en 
especial, si tienen una historia de reacciones 
graves, se encuentran asintomáticos tras la 
eliminación del alimento casual y presentan un 
desencadenante habitual. En nuestro caso, el 
kiwi raramente está descrito como agente causal 
de FPIES, por lo que se considera apropiada 
la realización de una prueba de exposición 
controlada que confirme el diagnóstico. De 
acuerdo con las últimas guías de consenso, 
nuestro paciente no solo cumplía los criterios 
de sospecha de FPIES agudo, sino también los 
criterios de interpretación de una prueba de 
exposición controlada en pacientes con sospecha 
de FPIES.9

El diagnóstico diferencial de FPIES es extenso 
e incluye otras reacciones alérgicas alimentarias, 
enfermedades infecciosas,  metabólicas o 
neurológicas, entre otras. Se debe enfatizar que 
los episodios breves, resueltos e inexplicados (brief 
resolved unexplained event; BRUE, por sus siglas en 
inglés), previamente conocidos como episodios 
aparentemente letales (apparent life-threatening 
event; ALTE, por sus siglas en inglés) deben 
incluirse en el diagnóstico diferencial, dado que el 
término BRUE se define como un evento ocurrido 
en un lactante menor de 1 año de vida cuando el 
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observador refiere un evento imprevisto, breve y 
resuelto de uno o más de los siguientes: 1. cianosis 
o palidez, 2. ausencia, disminución o respiración 
irregular, 3. cambio marcado en el tono muscular 
(hipo- o hipertonía) y 4. alteración en el nivel de 
respuesta. El BRUE se diagnostica solo cuando no 
existe una explicación para dicho evento tras una 
historia clínica y examen físico adecuado.10 De 
acuerdo con esta definición, muchos pacientes con 
FPIES, especialmente aquellos casos inducidos 
por alimentos sólidos, podrían tener diagnóstico 
inicial de BRUE, pero es importante destacar que 
los síntomas de BRUE deben durar menos de un 
minuto.10 Las manifestaciones del FPIES varían de 
acuerdo con la frecuencia y la dosis del alimento 
ingerido, así que los eventos de breve duración 
(menos de 1 minuto) podrían ser posibles, pero, 
en la práctica, los episodios agudos de FPIES son 
de mayor duración. Otro dato relevante para 
diferenciar FPIES de BRUE son los vómitos, 
que son constantes en el primero y un factor de 
exclusión en el segundo.10

En conclusión, el FPIES es un diagnóstico 
importante  para  considerar  no solo  por 
alergólogos infantiles y pediatras, sino también 
por médicos de urgencias ante todo lactante que 
acude con vómitos repetidos, alteración del nivel 
de conciencia, letargia, hipotonía y palidez con o 
sin diarrea. Dado que muchos lactantes podrían 
tener diagnóstico inicial de BRUE, este tipo de 
pacientes debe ser monitorizado e interrogado 
de manera minuciosa, específicamente acerca de 
posibles desencadenantes alimentarios, con el 
objetivo de evitar pruebas y medidas innecesarias. 
La presencia de vómitos y la duración superior a 
un minuto son los datos clave para establecer el 
diagnóstico diferencial. n
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