Alergia e intolerancia a la proteina
de la leche de vaca

Ramoén Tormo

a evolucién del nifio desde el momento

del nacimiento, en ocasiones por condi-

cionantes fisioldgicos de inmadurez o
por patologia que afecta el aparato digestivo,
de origen infecciosa, alérgica o disregulacién
inmunoalérgica, puede ser alterada por una
serie de situaciones en las que el nifio debe
ser alimentado con férmulas especiales. Enu-
meraremos en este protocolo las situaciones
patolégicas y las férmulas mas adecuadas a
administrar. Inducidas por la proteina de la
leche de vaca.

Férmulas utilizadas en la alergia e
intolerancia a las proteinas de
leche de vaca

Es bien conocido que la mejor forma de ali-
mentar a un recién nacido o lactante es admi-
nistrando la leche de su propia madre. En
muchas ocasiones ello no es posible por diver-
sos motivos, sobre todo laborales, y el bebé
debe ser alimentado con una formula proce-
dente de la leche de vaca, convenientemente
modificada. Generalmente estas formulas son
bien aceptadas, pero un porcentaje en el pri-
mer afio de vida del 4-5%: segin unos auto-
res y del 2,5% segln otros?® sufren una aler-
gia a la proteina de la leche de vaca.

Las reacciones alérgicas en general han
aumentado su frecuencia los dltimos afios,
tanto la alergia alimentaria como la dermatitis
atopica, el asma y la rinitis alérgica; es tam-
bién frecuente que los nifios alérgicos a la
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leche de vaca lo sean al huevo y al cacahuete;
también se ha observado una fuerte asociacion
entre la alergia a estos tres alimentos y la der-
matitis atopica’ En los nifios que presentan
estas reacciones se han descrito una serie de
anomalias inmunolégicas con mayor produc-
cion de células The, implicadas directamente
en la sintesis de IgE, después de la activacion
de las CD4, en detrimento de la TH;, respon-
sables de la inmunidad celular y general; por
ello a mayor nimero de infecciones menor
produccion de Thz y descenso de la inciden-
cia de los procesos alérgicos.

Podriamos elucubrar sobre la excesiva higiene
alimentaria, o el uso frecuente de antibioti-
cos, que induciria la disminucion de las Th:
en beneficio de las Thz y por consiguiente
aumento de las reacciones alérgicas.

Estas reacciones que aparecen mas 0 menos
tiempo tras la ingesta de leche pueden ser de
tipo alergia o de tipo intolerancia.

a) Laalergia a la proteina de la leche de vaca
cursa con reacciones inmediatas, tipo rea-
ginico, con vémitos propulsivos, diarrea
de inicio subito, reacciones cutaneas,
shock y tos, entre otras, debido a la degra-
nulacion de mastocitos y liberacion de
histamina y serotonina al fijarse los anti-
cuerpos IgE especificos anticaseina, alfa-
lactoalbimina, betalactoglobulina sobre
los mastocitos, macroéfagos.....

La intolerancia o manifestacion cronica
de alergia a la leche de vaca cursa con una
sintomatologia menos aguda, o franca-

b)
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mente cronica, con un cuadro malabsorti-
Vo, anorexia, pérdida de peso, vémitos
esporadicos, irritabilidad, etc. Al parecer,
los linfocitos estimulados dan lugar a la
aparicion del tumor necrosis factor alfa
(TNF alfa) causante en parte de las lesio-
nes intestinales, responsables del cuadro
clinico mas torpido que en el caso de la
alergia.

Diagnostico de laboratorio de la
alergia e intolerancia a la proteina
de le leche de vaca

a) El diagndstico de la alergia a la proteina de

la leche de vaca se basa en la positividad de
uno, varios o todos los puntos citados a
continuacion:

— la clinica tipica, citada, tipo reaccién
inmediata;

— la IgE total elevada;

— la presencia de anticuerpos IgE en san-
gre, especificos anticaseina, antibeta-
lactoglobulina, antialfa lactoalbumina,
también conocidos por RAST (test
radioinmunoabsorbente) positivo a la
caseina, betalactoglobulina y alfalacto-
albimina;

— prueba cutanea positiva (“prick" posi-
tivo), con la aparicién de maculopapu-
la tras ligera puncion en la piel del
antebrazo, sobre la que previamente se
habia colocado una gota con el extrac-
to de la proteina a probar;

— prueba del parche positiva, basada en
un principio semejante al anterior.

En ocasiones todas las pruebas de labora-
torio son negativas; si la clinica es sugesti-
va, no se puede descartar el diagndstico de
alergia a la proteina de la leche de vaca, y
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desde el punto de vista dietético se debe
excluir cualquier alimento con proteina
de leche de vaca y considerar al nifio alér-
gico, incluso en ausencia de pruebas de
laboratorio que lo apoyen; en ocasiones el
nifio no es alérgico a la proteina nativa a
partir de la cual se ha elaborado el kit de
laboratorio con el que se ha practicado el
prick y el RAST, sino més bien al oligo-
péptido parcial subproducto de la diges-
tién en su intestino de la proteina nativa.

b) El diagndstico de intolerancia a la proteina
de la leche de vaca se basara en:

— la clinica: proceso malabsortivo, de
aparicion lenta e insidiosa, con deposi-
ciones anormales o vémitos esporadi-
cos;

— IgA sérica elevada, por encima de los
niveles que cabe esperar a esa edad;

— estetarorrea y/o creatorrea elevadas;

— en raras ocasiones IgE y RAST posi-
tivo a alguna de las proteinas de la
leche de vaca.

— Si se practica una biopsia intestinal,
que no esta en absoluto indicada, se
apreciaran al examen histolégico unas
vellosidades de aspecto normal, junto
con zonas de atrofia vellositaria severa
(atrofia parcheada), con un discreto
aumento de eosindfilos en la lamina
propia.

Caracteristicas de los diferentes
tipos de férmulas

La alergenicidad de una proteina, definida
como la capacidad que tiene una determinada
molécula de desencadenar una reaccion alér-
gica en individuos sensibles®, depende de tres
factores:
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— de su peso molecular; por debajo de un PM
de 2000 es raro que motive reacciones
alérgicas, aunque no las descarta;

— de la secuencia de los aminocidos;

— de la configuracién de la proteina en el
espacio;

— las dos ultimas condicionan la aparicion
de epitopes, o parte limitada de la molécu-
la a la que el anticuerpo IgE o el receptor
del linfocito se une; a mayor peso mole-
cular mayor nimero de epitopes.

Por ello, para conseguir disminuir la alergeni-
cidad de una proteina se debera:

— reducir el peso molecular, con lo que se
disminuira el nimero de epitopes, hidro-
lizdndola por el calor y por procedimientos
enzimaticos;

— calentarla con la finalidad de alargarla,
"plancharla”, lo que inducira desaparicion
de los epitopes conformacionales;

— posteriormente por ultrafiltracion se con-
seguird reducir algunos aminodacidos, que
pueden conferir mal gusto.

La férmulas hidrolizadas (tabla I) se consideran
de alto grado de hidrolisis o hipoalergénicas si
el PM de los péptidos residuales no excede de
2.000; con estas formulas se puede alimentar
un lactante alérgico a la proteina de la leche
de vaca, con cierta seguridad de que no va a
presentar una reaccion indeseable. Esta segu-
ridad no es absoluta, ya que siempre existe la
posibilidad de que sea alérgico a los oligopép-
tidos residuales, aun con un PM por debajo de
2.0006578,

Por ello, obtendremos mayor seguridad con la
administracion de:

TABLA I. Leches especiales con aporte nitrogenado procedente de la caseina,

de la proteina de suero o de ambos

Producto Caseina hid. Prot. suero hid. Prot. soja hid. Aminoac. libres
Alfaré NO si NO +-
Blevimat fh Si si NO +-
Damira Si Si NO +-
Nutramigen Si NO NO +-
Nutriben hidrolizado NO si NO +/-
Pregestimil Si NO NO +-
Almiron mix (1) Si NO NO +/-
Modar mix (1) Si NO NO +-
Damira elemental NO NO NO TE.
Neocate NO NO NO TE.
Pregomin NO NO Si +-
Leches especiales con aporte nitrogenado procedente de la caseina, de la proteina de suero o de ambos. +/-: algunos
aminodacidos. T.E. todos los esenciales. (1) contiene lactosa, en vez de dextrinomaltosa como aporte hidrocarbonado.
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— una férmula de soja intacta o hidrolizada;

— una férmula a base de aminoacidos libres

sin ningun tipo de oligopéptido.
Las férmulas hidrolizadas pueden tener la
parte proteica procedente de la caseina o de la
proteina de suero, o bien de ambas; un ami-
nograma en sangre mas semejante al del lac-
tante alimentado con leche materna se
obtendra si la proteina hidrolizada procede al
mismo tiempo de la caseina y de la proteina
de suero en una proporcion que se aproxime
al 50%. Los hidrolizados de proteina de suero®
inducen niveles més altos de treonina y mas
bajos de tirosina. Por ello serdn preferibles los
hidrolizados procedentes de proteina de suero
y de caseina.

Como hidrato de carbono se recurre a la dex-
trinomaltosa o polimeros de glucosa; dos for-
mulas del mercado nacional contienen lacto-
sa; el no contenerla se debe a que una indica-
cidn prioritaria es la intolerancia a la protei-
na de la leche de vaca (manifestacién crénica
de alergia a la leche de vaca) en la que puede
haber una atrofia parcheada de vellosidades
intestinales con disminucion de la actividad
lactésica; las que contienen lactosa pueden
arrastrar una minima parte de proteinas de
suero que en ocasiones también podria desen-
cadenar reacciones alérgicas.

La grasa suele ser de origen vegetal y muchas
de ellas con un 30% de triglicéridos de cade-
na media.

El reparto de péptidos, grasa e hidratos de car-
bono se ajusta al de las formulas de inicio nor-
males.

Su utilizacién puede condicionar la expulsion
de heces mas pastosas, de color verde oscuro
y de menor consistencia debido a que pueden
inducir niveles elevados de motilina* respon-
sables de un transito intestinal mas acelerado,
lo que contribuye a una menor reabsorcion de
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agua y a una mayor cantidad de estercobili-
ndgeno (color verde), que por el menor tiem-
po de transito no se habra podido transformar
en estercobilina (color marrén). Ello no justi-
fica en modo alguno el abandono de estas
formulas si su indicacion es la adecuada. La
causa etipopatogénica normal, del transito
acelerado debe ser explicada a los padres
cuando se recomienda una de estas formulas.

Existen en el mercado otras formulas hidroli-
zadas pero de bajo grado de hidrdlisis o formu-
las hipoantigénicas, también conocidas simple-
mente por férmulas HA, cuyos péptidos resi-
duales oscilan entre 10.000 y 20.000 de PM;
su indicacién prioritaria en principio fue la de
alimentar a lactantes con alto riesgo de pade-
cer alergia a la proteina de leche de vaca, con
la finalidad de prevenir esta alergia; se consi-
deraron lactantes de alto riesgo aquellos con
un familiar de primer grado afecto, con un
nivel de IgE en sangre de corddn superior a 1
Ul/ml y con un nivel de IgE en sangre mater-
na de 120 Ul/mI*. Estas formulas, disefiadas
en un principio para ser administradas con
caracter preventivo de la alergia, por criticas
a los trabajos que las estudiaron, gozaron de la
poca confianza de sociedades como la Socie-
dad de Alergia e Inmunologia Europea
(ESPACI)*. Oldaues posteriormente pudo
respaldar més el punto de vista de la ESPACI
en 155 nifios con antecedentes alérgicos®.
Otras sociedades, como Sociedad Europea de
Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica
(ESPGAN), las recomendaron sélo como
profilaxis en la alergia a la leche de vaca, sien-
do éste también mi punto de vista como coau-
tor del informe de ESPGHAN" sin negar que
hay mayor grado de seguridad en nifios de alto
riesgo si usamos formulas altamente hidroliza-
das o bien de soja.

En lo que se refiere a las férmulas de soja, en
la infanciay mas en el periodo de la lactancia,
sdlo se deben usar las enriquecidas con metio-



Gastroenterologia

nina, taurina y carnitina, aminoacidos defi-
cientes en la soja, y ademas deben estar exen-
tas de estaquiosa y rafinosa, dos polisacaridos
presentes en la haba de soja que no pueden ser
hidrolizados por el intestino humano; las que
se pueden hallar en polvo, en el mercado
espafiol (tabla 1) redinen estos requisitos,
ademas de estar basadas en concentrados de
proteina de soja; no sucede asi con los cono-
cidos yogures de soja, o leches liquidas de
soja, que no los retinen y por ello no deberian
ser administrados a lactantes de corta edad.
Los hidrolizados de soja’ inducen un aumento
en sangre de los aminoacidos no esenciales
como glicina e hidroxiprolina y disminucién
de lisina y cistina.

El resto de los componentes de las férmulas de
soja en polvo, en lo que concierne a la parte
grasa, suele ser semejante a los hidrolizados
de proteina de proteina de vaca, a base de
grasa vegetal pero sin grasa MCT. La parte
hidrocarbonada tampoco contiene lactosa,
siendo generalmente dextrinomaltosa, salvo
una de las formulas, que ademas contiene
sacarosa.

La parte nitrogenada de las formulas a base de
aminoacidos libres (en nuestro pais Damira
elemental de Novertis y Neocate de sHs) esta
compuesta por L-aminoéacidos libres, sus gra-
sas e hidratos de carbono son semejantes a las
formulas hidrolizadas y pueden conferir una
mayor seguridad en la alergia a la proteina de
la leche de vaca por carecer de oligopéptidos®,
pero tienen otros inconvenientes como:

— su precio,

— el mal gusto,

— menor absorcion nitrogenada; por carecer
de oligopéptidos, la via de absorcion
nitrogenada de oligopéptidos del entero-

cito no es aprovechada, y tan sélo tiene
lugar la absorcion de aminoacidos libres.
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Norma préctica de utilizacion de
estas formulas

En la alergia a la proteina de la leche de vaca
(APLYV) se pueden utilizar los dos tipos de for-
mula, las basadas en hidrolizado de proteina
de vaca o las basadas en proteinas de soja,
pero gozaremos de un mayor grado de seguri-
dad si usamos las basadas en proteinas de soja
con forma de presentacion en polvo (tabla 1)
o hidrolizado de proteina de soja (Pregomin,
tabla l).

En laintolerancia a la proteina de la leche de
vaca (IPLV) (o manifestacién cronica de aler-
gia a la leche de vaca) podemos aconsejar
también ambos tipos de productos, los basa-

TABLA I1. Leches especiales con aporte

nitrogenado a base de proteina de soja

ALSOY (1)

ISOMIL (1)

NUTRIBEN SOJA (1)
PROSOBEE (1)
VELACTIN (1)

L’ ABBE BISSON (2)
CALCIMEL (2)
PROVAMEL (2)
YOGURT DE SOIA (2)
NATILLAS DE SOJA (2)

(1) Leches en povo, a diluir en 30 ml de agua, una
medida de polvo enrasada; enriquecidas con taurina,
metionina y carnitina; aislado de proteina de soja,
purificada con minimos restos de estaquiosa y rafinosa.
(2) Leches de soja liquidas, listas para su uso, pero no
enriquecidas con taurina, metionina ni carnitina con
proteina de soja, no purificada y con estaquiosa y
rafinosa.
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dos en hidrolizado de proteina de vaca y los
basados en proteina de soja, pero gozaremos
de mayor seguridad si como primera eleccion
utilizamos los hidrolizados de proteina de
vaca; si utilizamos de entrada los de soja, se ha
descrito un 40% de intolerancias cruzadas a la
soja tras semanas de su utilizacién. Las formu-
las basadas en las mezclas de aminoacidos
libres se reservaran para los casos de alergias
maultiples, las diarreas intratables, los casos de
alergia a la soja o alergia a los hidrolizados de
soja.

Como profilaxis de la alergia a la proteina de
la leche de vaca, en lactantes de alto riesgo,
siguiendo a la European Society for Pediatric
Allergy and Immunology, serd4 aconsejable
utilizar las formulas basadas en proteinas de
soja o los hidrolizados de proteina de leche de
vaca de alto grado.

Cuanto tiempo se deben
administrar estas féormulas

En la APLV se administrard la formula de
soja, el hidrolizado de proteina de soja o el
hidrolizado de proteina de vaca hasta la edad
de afio y medio; a esa edad, se practicara
PRICK (puncidn cutanea superficial sobre
una gota del alergeno a probar) a la proteina
de vaca y el test radio inmuno absorbente
(RAST, dosificacion de anticuerpos IgE espe-
cificos contra las proteinas de la leche de
vaca). Podemos encontrarnos con las siguien-
tes posibilidades, que comentaremos:

— Si las citadas pruebas (PRICK y RAST
son negativas, se practicara a renglén
seguido la agresién con leche de vaca
entera, pero bajo vigilancia médica, empe-
zando con 1 ml; a los 20 minutos si no ha
habido reaccion alguna, se dardn 10 ml,
50 ml, a los 30 minutosy 100 ml a la hora.
Si esa cantidad no ha provocado ninguna
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reaccion, se puede considerar solucionado
el problema de la alergia a la leche de
vaca.

Si de las citadas pruebas (RAST, PRICK
y agresion) al menos una es positiva, se
deberan esperar 6 meses mas sin adminis-
trar proteina de vaca, para volver a repetir
las pruebas transcurridos esos 6 meses, y
asi sucesivamente hasta que, en el mejor
de los casos, se negativicen, pudiendo
entonces el nifio tomar leche de vaca.
Generalmente, con 18 meses de exclu-
sion de la proteina de vaca desaparece la
alergia® siendo esta desaparicion mas pre-
coz si existia tan solo a la leche de vaca o
a un hidrolizado de la misma.

En la IPLV se deberd seguir con la férmula
basada en el hidrolizado de proteina de vaca
hasta el afio de vida, momento en el que se
iniciaran alimentos con proteina de vaca pero
bajos en lactosa, como queso o Petit Suisse,
sin las precauciones del caso anterior, y si
estos productos no inducen ninguno de los
trastornos malabsortivos que el lactante aque-
jaba al inicio, se puede pasar directamente a
la administracion de yogur o leche, aunque es
preferible que previamente se practique deter-
minacién de gases espirados (hidrégeno,
metano), tomando lacteos bajos en lactosa, y
posteriormente a las 4 y 5 horas de la admi-
nistracion de un vaso de leche de vaca.

Prevencion de la alergia en
general

El desarrollo de enfermedades atdpicas depen-
de de factores genéticos y de la exposicion a
factores ambientales y del interjuego citado
entre las células Th: y Th2. Se ha comproba-
do que la forma precoz de alimentar al lactan-
te influye en el desarrollo de la alergia, asi
como la exposicion diaria a alergenos inha-
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lantes y a humo de tabaco. En lactantes de
alto riesgo, la lactancia materna durante mas
de 4 meses, junto con la administracion de
un hidrolizado de alto grado y la exclusion de
alimentos sélidos durante esos mencionados
4 a 6 meses, disminuye la incidencia posterior
de alergia a la leche de vaca. La dieta de la
madre durante la lactancia® puede ser necesa-
ria en la alergia a la leche de vaca, debiendo
suprimirla, pero en cambio la modificacion de
la dieta durante el embarazo no ejerce ningin
efecto.

Los probidticos ayudarian al predominio de
las Ths, por lo que su administracion dismi-
nuiria el riesgo alérgico en la embarazada que
previamente tuvo otro hijo alérgico a la pro-
teina de la leche de vaca.
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Diarrea aguda

Enrigueta Roman Riechmann y Josefa Barrio Torres

Concepto

La gastroenteritis aguda es una inflamacion
de la mucosa gastrica e intestinal. Se traduce
clinicamente en un cuadro de diarrea de ins-
tauracién rapida, con o sin signos y sintomas
acompafiantes tales como nauseas, vomitos,
fiebre o dolor abdominal. Es producida en la
mayoria de los casos por una infeccion entéri-
ca; debido a ello, en la literatura el término
"gastroenteritis aguda” es practicamente sino-
nimo de diarrea aguda de causa infecciosa.

Epidemiologia

A lo largo de la historia, la diarrea aguda ha
sido una de las principales causas de morbili-
dad y mortalidad en la infancia. Se estima
que, a escala mundial, cada uno de los 140
millones de nifios nacidos anualmente experi-
menta una media de 7 a 30 episodios de dia-
rrea en los primeros 5 afios de vida, y 11.000
nifios fallecen diariamente por este motivo.
Esta mortalidad es casi totalmente a expensas
de paises en desarrollo. En los paises indus-
trializados, a pesar de unas condiciones sani-
tarias infinitamente mejores, la gastroenteri-
tis aguda sigue siendo una de las primeras cau-
sas de morbilidad infantil y de demanda de
atencion sanitaria.

En nuestro medio la principal etiologia de la
diarrea aguda infantil es la virica, aunque los
agentes bacterianos pueden ser los predomi-
nantes en determinadas épocas del afio y en
nifios mayores. Desde el descubrimiento en
1972 del virus Norwalk, primer virus identifi-
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cado como agente etioldgico de gastroenteri-
tis en humanos, se han definido cuatro gran-
des categorias de estos virus: rotavirus, astro-
virus, adenovirus entéricos y calicivirus
humanos.

Los rotavirus constituyen el principal agente
etiologico productor de diarrea grave en la
infancia e infectan practicamente a todos los
nifios en los 4 primeros afios de edad. Son los
més frecuentemente detectados en los casos
gue precisan ingreso hospitalario y el princi-
pal agente productor de diarrea nosocomial
en las unidades de ingreso infantiles. Los ade-
novirus entéricos y astrovirus producen un
cuadro clinico més leve. La informacion dis-
ponible sobre la epidemiologia de la diarrea
asociada a calicivirus es todavia limitada por
la falta de medios de deteccion de aplicacién
rutinaria.

Respecto a la etiologia bacteriana, los agentes
predominantes son Salmonella spp y Campylo-
bacter spp, seguidos de Shigella spp, Aeromona
spp y Yersinia spp. En la mayoria de estudios
epidemioldgicos infantiles, estos agentes son
detectados mas frecuentemente en pacientes
con gastroenteritis tratados de forma ambula-
toria. La dificultad de estudio en heces de las
distintas variedades de E. coli hace que se dis
ponga de escasos datos sobre su incidencia en
nuestro medio.

Fisiopatologia

En términos generales, la diarrea de causa
infecciosa se produce cuando el volumen de
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agua y electrolitos presentado al colon excede
su capacidad de absorcion, eliminadndose de
forma aumentada por las heces.

La gran pérdida de liquidos y electrolitos
puede derivar en un cuadro de deshidrata-
cion. Esto es més frecuente en el nifio peque-
fio por tener una mayor area de superficie cor-
poral en relacion con el peso que el adulto vy,
por lo tanto, unas mayores pérdidas insensi-
bles. Ademas existe un flujo de agua y elec-
trélitos mas cuantioso por el intestino.

En estas edades hay también un riesgo nutri-
cional mas importante por existir una gran
respuesta catabdlica frente a las infecciones y
una deplecion de las reservas nutricionales
mas rapida que en el adulto. Los factores que
influyen en la afectacion nutricional son, en
primer lugar, la disminucion de la ingesta
caldrica por la hiporexia concomitante y la
restriccion alimentaria habitualmente indica-
da, y, en segundo lugar, la posible existencia
de malabsorcién de nutrientes secundaria a la
lesién intestinal.

Diagnostico

La gastroenteritis aguda es un proceso autoli-
mitado en el que, en la mayoria de los casos,
s6lo es necesario una valoracion del paciente
mediante una adecuada historia clinica y una
cuidadosa exploracion fisica.

Valoracion del estado de hidratacion

El dato clinico mé&s exacto del grado de deshi-
dratacion es el porcentaje de pérdida ponde-
ral, que representa el déficit de liquidos exis-
tente.

La deshidratacion se considera segln esta pér-
dida como:
— Leve ® pérdida < del 5% del peso corporal.

— Moderada ® pérdida del 5-10% del peso
corporal.
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— Grave ® pérdida 3 10% del peso corporal.

Como habitualmente no se dispone de un
peso previo, se realiza esta valoracion median-
te escalas clinicas. Recientemente han sido
publicadas por la Sociedad Europea de Gas-
troenterologia, Hepatologia y Nutricion
Pediatrica (ESPGHAN) las "Guias practicas
para el manejo de la gastroenteritis en nifios",
en las que se establece un conjunto de signos
y sintomas para estimar el grado de deshidra-
tacion (tabla ).

Exploraciones complementarias

En la mayoria de los casos no seran necesarias
para el manejo del paciente de forma ambula-
toria. En algunos nifios sin una clara correla-
cién entre la historia clinica y la exploracion
fisica se puede realizar en la consulta una tira
reactiva de glucemia o un sistematico de
orina para una valoracién mas completa.

Diagnostico etioldgico

A lo largo de los afios se han tratado de iden-
tificar datos de la historia clinica y la explora-
cion fisica en nifios con diarrea que permitan
predecir la probable etiologia bacteriana o
virica de la misma. Se han establecido como
parametros clinicos que pueden sugerir el ori-
gen bacteriano de la enfermedad la edad
mayor de 3 afios, el comienzo brusco de la dia-
rrea, la ausencia de vomitos, la hipertermia y
la presencia de sangre macroscopica en heces.

No obstante, dado que el conocimiento del
agente causal no va a influir la mayoria de las
veces en el abordaje terapéutico de la diarrea,
s6lo estaria indicado realizar el estudio micro-
bioldgico de heces (coprocultivo y deteccién
de antigenos virales) en los casos de:

— inmunodeficiencias,
— diarrea mucosanguinolenta,

— ingreso hospitalario,
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TABLA I. Valoracion del grado de deshidratacion (ESPGHA, 2001)
Estado general 0Ojos Lagrimas | Bocay Sed Piel % " peso | Déficit estimado
lengua de liquidos
No signos de Bueno, alerta | Normal Presentes | Himeda | Normal, no Pliegue: <5 <50
deshidratacion sediento retraccion
inmediata
Deshidratacion | Intranquilo, Hundidos Ausentes | Seca Sediento, bebe | Pliegue: 5-10 50-100
leve/moderada | irritable dvidamente retraccion
lenta
Deshidratacion | Letargico o Muy hundidos | Ausentes | Muyseca | Bebepocooes | Pliegue: >10 >100
grave inconsciente | y secos incapaz de beber | retraccion
muy lenta

— diagnéstico dudoso,

— diarrea prolongada.

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico de la gas-
troenteritis aguda como tal. El principal obje-
tivo en el manejo terapéutico de este proceso
es la correccion de la deshidratacion y, una
vez realizada ésta, la recuperacion nutricional.

Rehidratacion

La evidencia de un transporte de sodio aco-
plado al transporte activo de glucosa u otras
pequefias moléculas organicas en el intestino
delgado ha facilitado el desarrollo de solucio-
nes de rehidratacion oral. La solucién inicial-
mente utilizada, recomendada por la OMS en
1977, fue evaluada en un principio en pacien-
tes con diarrea tipo colérica, con grandes pér-
didas fecales de sodio, por ello su contenido
de sodio era relativamente elevado (90
mEg/litro, tabla I1). El uso extendido de esta
solucion en nifios con otro tipo de diarrea,
principalmente de etiologia viral y con meno-
res pérdidas fecales de sodio, se asocid a ries-
go de hipernatremia. En 1988 la Academia
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Americana de Pediatria recomendo la utiliza-
cion de una solucion de rehidratacion oral
con una concentracion de sodio de 75-90
mEg/litro para la fase de rehidratacion, y de
40-70 mEq/litro para la fase de mantenimien-
to. A su vez, la ESPGHAN en 1992 sento las
recomendaciones para una solucion de rehi-
dratacién oral en nifios europeos con menor
contenido en sodio (60 mEg/litro, tabla II).

La disponibilidad actual de soluciones de
rehidratacion oral adecuadas hace que su
administracion sea el método de eleccion en
el tratamiento de la deshidrataciéon. En la
tabla Il se expone la composicidn de las solu-
ciones comercializadas mas utilizadas en nues-
tro medio, asi como las recomendaciones de
la OMS y la ESPGHAN sobre su composi-
cion. Es importante hacer notar que estas
soluciones tienen distintas formas de recons-
titucion. La presentacion de la mayoria son
sobres que hay que disolver en diferentes can-
tidades de agua segun el preparado, lo que
puede llevar a errores. Asi, el sobre de Suero-
ral Hiposodico® se diluye en 1 litro de agua; el
de Citorsal® y Bebesales®en 500 ml; el de Iso-
tonar® en 250 ml, y el de GES 45®en 200 ml.
En este sentido son més ventajosas, por no
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necesitar manipulacion, las soluciones de pre-
sentacion liquida, aunque su uso esta limitado
por un precio mas elevado.

Es necesario que la solucion de rehidratacion
gue se indique cumpla las recomendaciones
citadas previamente, no debiendo ser sustitui-
da por algunas bebidas de uso comln con un
mejor sabor pero que no relnen en su com-
posicidn las condiciones adecuadas. De las
mas utilizadas son las llamadas bebidas isoto-
nicas (Aquarius®, Gatorade®, Isostar®), que
contienen s6lo entre 10 y 20 mEg/litro de
sodio y 1-5 mEg/litro de potasio. Las bebidas
como Coca-cola®, Pepsi-cola® o Fanta®, con-
tienen menos de 4 mEg/litro de sodio, mini-
mas cantidades de potasio y osmolaridades
por encima de 450 mOsm/litro por un alto
contenido en de hidratos de carbono. Por
altimo, los jugos de frutas (naranja, manza-
na), aunque tienen una mayor concentracion
de potasio (> 20 mEg/litro), aportan minimas

cantidades de sodio y osmolaridades entre 600
y 700 mOsm/litro.

Son contadas las situaciones que contraindi-
can la rehidratacion oral:

— deshidratacion grave, con afectacion
hemodinamica y/o disminucién del nivel
de conciencia;

— existencia de vomitos incoercibles o gran-
des pérdidas fecales;

— cuadro clinico potencialmente quirdrgico;
— fracaso previo de la rehidratacion oral.

El ritmo de administracion oral de la solu-
cion de rehidratacion seria:

— Si no hay signos de deshidratacion ® 10
ml/kg por deposicion liquida para reponer
las pérdidas mantenidas, afiadido a la
dieta habitual del paciente.

TABLA 1. Soluciones de rehidratacion oral

Na K Cl Base Glucosa  Osmolaridad
(mEqg/l) (mEg/l) (mEqg/l) (mEg/l) (mmol/l) (mOsm/l)
OMS 90 20 80 30 110 310
ESPGHAN 60 20 60 10? 74-111 200-250
Sueroral® 90 20 80 30 110 310
Sueroral Hiposodico® 50 20 40 30 111° 251
Bebesales® 50 20 50 20 110 251
Isotonar® 60 25 50 28° 80° 250
Miltina Electrolit® 60 20 50 10° 90° 230
OralSuero® 60 20 38 14° 80 212
GES 45° 48 24 26 18° 108° 298
Citorsal® 50 20 30 35 50 g/l No disponible

= Base = citrato. ® Lleva también 55-57 mmol/l de sacarosa. © Maltodextrina y polimeros de arroz y zanaho-
ria. ¢ Glucosa y dextrinomaltosa. ¢ 9 mEg/I de bicarbonato + 9 mEg/I de citrato. * Preparado comercial ya

en forma liquida.
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— Si la deshidrataciéon es leve ® 30-50
ml/kg (déficit) durante 4 horas + pérdidas
mantenidas (10 ml/kg por deposicion
liquida).

— Si se estima un grado de deshidratacion
mayor ® valorar tratamiento hospitala-
rio.

Ejemplo. Paciente de 10 kg de peso, déficit
del 5% ® 10 x 50 ml =500 ml de déficit total
® 125 ml/h de solucion rehidratante durante
4 horas + 100 ml/deposicion (pérdidas man-
tenidas).

La rehidratacion se realiza durante 4 horas y
en algunos casos es preciso una revaloracion
clinica transcurrido ese tiempo. Respecto a la
técnica se aconseja la administraciéon del
liguido de forma fraccionada en pequefias
cantidades cada 2-3 minutos, para una mejor
tolerancia.

Las situaciones en las que habria que conside-
rar la derivacion hospitalaria serian:

— deshidratacion 3 5%;

— padres o cuidadores incapaces de manejar
la rehidratacion oral en casa;

— fracaso de la rehidratacion oral (vomitos
cuantiosos, empeoramiento de la dia-
rrea...);

— situaciones que contraindiquen la rehidra-
tacion oral.

En nuestro medio todavia hay un cierto por-
centaje de fracaso de la rehidratacion oral
atribuible, entre otras causas, a la necesidad
de tiempo y personal que supone su utiliza-
cién y, principalmente, a la falta de efecto en
los sintomas. La persistencia de los vomitos y
la diarrea, a pesar de conseguirse la rehidrata-
cién, conduce a los padres y cuidadores a la
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idea de un fallo del tratamiento y es este
aspecto el que debe ser reforzado en la infor-
macidn aportada por el personal sanitario.

En los dltimos afios se han investigado nue-
vas soluciones de rehidratacién oral que
incidan en los sintomas de la gastroenteritis.
Los aspectos que se estan considerado son;

— Disminucioén de la osmolaridad de la solu-
cién, que parece asociarse a una menor
necesidad de rehidratacion intravenosa y
a una disminucidn en el volumen de heces
y el nimero de vomitos, sin riesgo adicio-
nal de hiponatremia.

Sustitucion de la glucosa por hidratos de
carbono complejos, procedentes sobre
todo del arroz, que aportan mayor nimero
de moléculas de glucosa para el cotrans-
porte de sodio sin sobrecarga osmotica. Se
ha demostrado una disminucion del volu-
men de las heces en los casos de colera,
pero no en nifios con diarrea no colérica.

Sustitucion de la glucosa por otros sustra-
tos, como aminoacidos (glicina, alanina o
glutamina); pero no se han evidenciado
ventajas terapéuticas.

Adicidn de probidticos a la solucion, pero
no se ha observado un mejor efecto que
cuando la administracién de probi6ticos
es posterior a la rehidratacion.

Adicion de hidratos de carbono complejos
no digeribles, que son fermentados en el
colon y producen acidos grasos de cadena
corta que estimulan la absorcion colénica
de sodio y agua.

Realimentacion

Las dos cuestiones fundamentales son: ;cuan-
do iniciar la alimentacion? y ;con qué tipo de
alimentos ha de reiniciarse?
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Realimentacion precoz

Se ha observado que la instauracion de la ali-
mentacion completa habitual del nifio tras 4
horas de rehidratacion oral conduce a una
mayor ganancia de peso y no conduce a una
mayor duracion de la diarrea 0 mas incidencia
de intolerancia a la lactosa. Ademas aumenta
el bienestar del nifio al poder comer libre-
mente, sin ser sometido a dietas restrictivas,
hipocaléricas y poco apetecibles para el
paciente.

Tipo de alimentacion

Los alimentos candidatos deben ser nutriti-
vos, de facil digestion y absorcion, econémi-
cos, de sabor agradable y, sobre todo, carentes
de efectos nocivos sobre el curso de la enfer-
medad.

Lactancia materna. La evidencia cientifica
disponible establece la necesidad de mante-
nerla, sin ninguna restriccion, en los nifios
con gastroenteritis. La buena tolerancia es
debida a varias razones, entre ellas una menor
osmolaridad y un mayor contenido en enzi-
mas que la leche de vaca y el aportar factores
hormonales y antimicrobianos.

Férmula/leche para lactantes. Una practica
habitual ha sido la de reiniciar la alimenta-
cién con leches diluidas y, por lo tanto, hipo-
caldricas. Se ha demostrado que la mayoria de
los nifios con diarrea aguda pueden ser reali-
mentados con una férmula o leche sin diluir,
sobre todo cuando a esto se afiade el uso de
una solucion de rehidratacion oral y el reini-
cio precoz de la alimentacion.

Lactosa y leches especiales. En la actualidad
en el 90-95 % de los nifios con diarrea no esta
indicado una formula sin lactosa, hipoalergé-
nica o hidrolizada. Habria que observar la apa-
ricién de signos o sintomas de malabsorcién
para detectar los contados casos que pudieran
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aparecer. Estaria indicada una leche sin lacto-
sa en los casos de diarrea prolongada o recidi-
vante en los que en el analisis de heces se
detecta un pH menor de 5,5 y/o la presencia
de més de un 0,5% de sustancias reductoras.

Dietas mixtas. En nifios con una alimenta-
cién variada hay que mantener dicha dieta,
pues existe una adecuada absorcién de macro-
nutrientes. Se deben evitar alimentos con
alto contenido en azlcares elementales, que
pueden empeorar la diarrea por su efecto
osmético, o alimentos ricos en grasa, mal
tolerados por su tendencia a retrasar el vacia-
miento gastrico. Ademas habra que estimular
de alguna forma la ingesta ofreciendo alimen-
tos de sabor agradable, habituales en la ali-
mentacién del nifio y, probablemente, de
consistencia més liquida. Son mejor tolerados
ciertos alimentos como hidratos de carbono
complejos (trigo, arroz, patatas, pan y cerea-
les), carnes magras, yogur, frutas y vegetales.

Probiéticos. En los tltimos afios los probidti-
cos, suplementos alimentarios microbianos
con efectos positivos en la prevencion o tra-
tamiento de una patologia especifica, han sur-
gido como un nuevo elemento en la preven-
cién y tratamiento de la diarrea infecciosa.
Los agentes bacterianos mas comuinmente
empleados han sido Lactobacillus, sobre todo
casei subesp., Rhamnosus (Lactobacillus GG) y
Reuteri, afiadidos a las leches o fdérmulas
infantiles. No obstante, no existe en la actua-
lidad evidencia cientifica suficiente para
recomendar su uso. Son necesarios estudios
méas amplios que establezcan su eficacia y
seguridad, asi como el tipo de probidtico més
eficaz, las dosis éptimas o el alimento para
vehiculizarlo.

Tratamiento farmacolégico

Los farmacos habitualmente utilizados en
estos procesos son inhibidores de la motilidad
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intestinal (loperamida y otros opiaceos y anti-
colinérgicos), modificadores de la secrecion
intestinal (sales de bismuto) y sustancias
adsorbentes (colesteramina, sales de alumi-
nio). En general su uso no esta indicado en la
poblacion infantil, por no haberse demostra-
do su eficacia y/o por la existencia de impor-
tantes efectos secundarios.

Respecto a la indicacion de antibioticos, al
ser la diarrea aguda en el nifio un proceso
infeccioso autolimitado en la mayoria de los
casos, solo estarian justificados en:

— pacientes inmunodeprimidos con enfer-
medad grave de base;

— todos los casos de diarrea aguda por Shige-
lla y la mayoria de los producidos por E.
coli enteroinvasiva y enteropatdgena,
Clostridium difficile, E. Histolytica, Giardia
lamblia o Vibrio cholerae;

— algunos casos de infeccion por Campylo-
bacter, sobre todo si el tratamiento es pre-
coz, por Yersinia, en casos de enfermedad
grave y por Salmonella en lactantes con
bacteriemia y en todo paciente menor de
3 meses.

Prevencion

Dado que la via de contagio principal es la
fecal-oral es primordial reforzar la higiene
ambiental en el medio familiar, con una lim-
pieza adecuada de las manos y los objetos
empleados en la manipulacién de nifios con
cuadros de diarrea.

En los Gltimos afios se estan desarrollando
vacunas frente a algunos de los agentes pro-
ductores de gastroenteritis, sobre todo frente
a rotavirus, principal causa de diarrea grave
infantil en nuestro medio. En 1999 se comer-
cializ6 en EE.UU. una vacuna resortante rhe-
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sus-humano tetravalente que incluia los cua-
tro serotipos de rotavirus mas frecuentemente
detectados, pero la aparicion de efectos adver-
sos relacionados con su administracién (casos
de invaginacion intestinal) obligaron a su
retirada. En la actualidad se esta investigando
la seguridad y eficacia de otras vacunas como
son, entre otras, nuevas vacunas resortantes,
cepas de rotavirus humanos atenuados, parti-
culas sin ARN viral (particulas "virus-like") y
vacunas de ADN plasmidico.

Recomendaciones actuales

La ESPGHAN ha establecido en dos ocasio-
nes un conjunto de recomendaciones para el
manejo de los nifios europeos con gastroente-
ritis. En 1992 fueron publicadas las guias para
la composicion déptima de las soluciones de
rehidratacion oral. En 1997 el grupo de traba-
jo sobre diarrea aguda de dicha sociedad
publico las recomendaciones para la alimenta-
cion en la gastroenteritis infantil. Establece
que el tratamiento 6ptimo debe consistir en la
rehidratacion oral durante 3-4 horas, seguida
de una reintroduccion rapida de la alimenta-
cién habitual. La lactancia materna ha de
continuarse en todos los casos y no se consi-
dera justificado, en la mayoria de los nifios, el
uso de una leche sin lactosa o de un hidroliza-
do de proteinas de leche de vaca o de soja.
Estas recomendaciones han sido sintetizadas
en el 2001 como seis pilares base del trata-
miento correcto de la gastroenteritis aguda , e
incluidas en las "Guias précticas para el mane-
jo de la gastroenteritis en nifios" (tabla I11).

La Academia Americana de Pediatria estable-
cié en 1996 las normas de actuacion para
nifios hasta 5 afios de edad con un cuadro de
diarrea aguda y sin enfermedades de base,
siendo éstas muy semejantes a las establecidas
por la ESPGHAN.
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TABLA 111. Bases del tratamiento de la gastroenteritis aguda (ESPGHAN, 2001)

I Utilizacién de solucion de rehidratacion oral para corregir la deshidratacion estimada en 3-4 horas

(rehidratacion réapida)

Il Uso de una solucion hipoténica (60 mmol/l de Na'y 74-111 mmol/I de glucosa)

Il Mantenimiento de la lactancia materna

IV Realimentacion precoz: reinicio de la alimentacion habitual (sin restriccion de ingesta de lactosa)

tras las 4 horas de rehidratacion

V Prevencion de una deshidratacion posterior mediante suplementos con solucién rehidratante oral
para las pérdidas mantenidas (10 ml/kg/deposicién liquida)

VI No medicaciones innecesarias
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Diarrea cronica

Eduardo Sierra Pérez y Javier Alvarez-Coca Gonzalez

Introduccion

En términos generales, la diarrea crdnica
(DC) en el nifio se define como una reduc-
cion de la consistencia y aumento de la fre-
cuencia o volumen de las deposiciones que
persiste mas de dos semanas. Como la canti-
dad, el volumen y la consistencia de las heces
varia considerablemente con la edad, y entre
distintos individuos, la definicion dificilmen-
te puede ser mas precisa si no conocemos el
volumen exacto de las heces. En este sentido,
volumenes superiores a 10 g/kg/dia o mayores
de 200 g/m2 de superficie corporal diarios son
considerados diarrea.

Etiologia y fisiopatologia

Los procesos bésicos de incorporacion de
nutrientes al organismo son la digestion, la
absorcion y el transporte hasta la corriente
sanguinea o linfatica. Cualquiera de estos pro-
cesos que se altere puede producir diarrea cro-
nica. La tabla I muestra un listado de patolo-
gias que pueden ser causa de diarrea crénica.

La alteracién puede producirse a nivel de la
digestion, como ocurre en la fibrosis quistica
de pancreas, o bien por disminucién de la
superficie de absorcién, como ocurre en el
intestino corto, la reseccién intestinal exten-
sa, la atrofia severa de vellosidades intestina-
les o la atrofia congénita de microvellosida-
des. También puede producirse cuando la
capacidad de absorcion intestinal queda supe-
rada, y en este sentido, se describen cuatro
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mecanismos clasicos en la fisiopatologia de la
diarrea: diarrea osmotica, diarrea secretora,
alteracion de la motilidad intestinal o presen-
cia de proceso inflamatorio local.

La diarrea osmética se produce por la presen-
cia en el intestino distal de un soluto no
absorbido que aumenta la carga osmdtica y
arrastra liquido a la luz intestinal. General-
mente se trata de hidratos de carbono simples
pequefios como lactosa, glucosa o sacarosa,
osméticamente muy activos, que son malab-
sorbidos, bien porque existe una alteracion
en el transporte (malabsorciéon de glucosa-
galactosa), o0 mas frecuentemente por déficit
transitorio de disacaridasas. En otras ocasio-
nes puede ser debido a la ingesta de solutos no
absorbibles como el sorbitol o la lactulosa.

La diarrea secretora se produce por una mayor
secrecion de agua y electrolitos hacia la luz
gue supera la capacidad de absorcién. AMPc
estimula la secrecién activa de liquidos y elec-
trolitos a través de la ATPasa. AMPc es pro-
ducido por toxinas bacterianas como las del
cbleray E. coli, por sustancias como el pépti-
do intestinal vasoactivo (ganglioneuroblasto-
ma) y por productos procedentes de la infla-
macion como la prostaglandina E. Las diarre-
as secundarias a la presencia de acidos grasos
hidroxilados y sales biliares desconjugadas
participan de este mismo mecanismo.

Las alteraciones de la motilidad por exceso
como la diarrea cronica inespecifica, equiva-
lente en la infancia del colon irritable, pro-
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TABLA |. Causas de diarrea crénica

Insuficiencia pancreética
Fibrosis quistica
Sindrome de Shwachman
Disfuncion hepatobiliar
Desconjugacion de sales biliares por
sobredesarrollo bacteriano
Atresia de vias biliares
Colestasis de cualquier etiologia
Alteraciones congénitas del transporte
electrolitico
Diarrea clorada congénita
Intolerancia a hidratos de carbono
Alactasia congénita
Intolerancia secundaria a la lactosa
Intolerancia racial a la lactosa
Malabsorcion de glucosa-galactosa
Atrofia de vellosidades
Enfermedad celiaca
Intolerancia a proteinas vacunas
Intolerancia a soja
Intolerancia a otras proteinas alimentarias
Atrofia congénita de microvellosidades
Enteropatia autoinmune
Alteraciones de la motilidad
Diarrea cronica inespecifica
Hipertiroidismo
Seudoobstruccion intestinal idiopatica

Infecciosas
Enteritis viral prolongada
Salmonella
Campylobacter
Yersinia
Giardia lamblia
Cryptosporidium
Sobredesarrollo bacteriano intestinal
Colitis seudomembranosa
Por alteraciéon anatémica o quirdrgica
Enterocolitis necrotizante
Intestino corto congénito
Asa ciega
Enf. de Hirschsprung
Linfangiectasia intestinal
Inflamatorias
Colitis ulcerosa
Enfermedad de Crohn
Otras causas
Abetalipoproteinemia
Enf. de Anderson
Déficit de enteroquinasa
Acrodermatitis enteropatica
Inmunodeficiencias
Sindrome postenteritis

ducen diarrea pero no malabsorcion. La hipo-
motilidad, como la observada en la enferme-
dad de Hirschprung o en la seudoobstruccién
intestinal idiopatica, puede producir crisis de
enterocolitis o diarrea crénica por sobredesa-
rrollo bacteriano intestinal.

La diarrea inflamatoria es muy comun en
pediatria y se asocia a procesos infecciosos
bacterianos o parasitarios (Giardia, Cryptos-
poridium) que pueden, al lesionar o adherirse
a la mucosa, disminuir la superfie de absor-
cion. La enfermedad de Crohn y la colitis
ulcerosa comparten este mecanismo.

No obstante, frecuentemente la diarrea esta
causada 0 mantenida por mas de un mecanis-
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mo de los mencionados. El sindrome posten-
teritis es un ejemplo en el que se suelen com-
partir mas de un mecanismo como mantene-
dores de la diarrea, y quizas el ejemplo maés
paradigmatico sea el de la diarrea intratable,
en la que la concatenacion de factores termi-
na produciendo un fracaso intestinal.

Manifestaciones clinicas

Una historia clinica minuciosa es fundamen-
tal para enfocar la causa de una diarrea créni-
ca. Son importantes aspectos como:

¢Cémo comenzo el cuadro? El inicio tras una
diarrea infecciosa que se prolonga mas de dos
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semanas nos puede hacer pensar en un sin-
drome postenteritis con intolerancia a azuca-
res, sobredesarrollo bacteriano intestinal o
inicio de una intolerancia a proteinas alimen-
tarias, aunque también puede ser causado por
dafio epitelial extenso tras una gastroenteritis
viral que tarda méas de lo habitual en regene-
rarse, agravado por dietas hipocaldricas o
hiperosmolares.

¢Qué relacion presenta la diarrea con la
introduccion de nuevos alimentos? Las alte-
raciones congénitas del transporte de electr6-
litos, la falta congénita de lactasa y la malab-
sorcion de glucosa-galactosa aparecen ya en el
recién nacido. La intolerancia a proteinas
vacunas o a soja se produce pocas semanas
después de la introduccién, aunque sintomas
como irritabilidad, vomitos o incluso colitis
hemorragica pueden preceder al cuadro dia-
rreico. La enteropatia sensible al gluten pre-
senta siempre un periodo largo de al menos
2 6 3 meses desde la introduccidn del alimen-
to a la aparicion de los primeros sintomas, por
lo que la aparicion de sintomas inmediatos a
este cambio dietético jamas deben interpre-
tarse como sugerentes de enfermedad celiaca.

¢Como son las heces? En la diarrea por insu-
ficiencia pancreédtica las heces son grandes,
pastosas y con grasa. También son palidas
abundantes y pastosas en los cuadros que cur-
san con atrofia vellositaria como la enferme-
dad celiaca. La diarrea osmotica, generalmen-
te producida por malabsorcion de azucares, €s
liquida, explosiva, de olor &cido e irritante
para la zona perianal. Tipicamente la diarrea
cede al eliminar el consumo de la sustancia
agresora. Al contrario, la diarrea secretora no
mejora con la dieta. Las heces de la diarrea
cronica inespecifica presentan restos de ali-
mentos, moco ocasional y habitualmente la
primera deposicion del dia o la primera parte
de la deposicion suele ser mas consistente. La
presencia de moco y de sangre roja sugiere
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afectacion colica y hace pensar en germen
enteroinvasivo, en colitis no infecciosa o en
enfermedad inflamatoria intestinal.

¢Presenta vémitos? A pesar de ser un sintoma
poco especifico y aparecer frecuentemente, su
ausencia en un lactante con diarrea nos incli-
nard a pensar mas en una intolerancia a azu-
cares gque en una intolerancia a proteinas ali-
mentarias.

¢Existe distension abdominal? Esta se produce
por aumento del volumen de las asas debido a
inflamacion y/o incremento del contenido
liquido intraluminal, unido a hipotonia de la
pared muscular. Su presencia sugiere la exis-
tencia de malabsorcién o maladigestion.

¢Se ha producido cambio de caracter? Triste-
za, irritabilidad y comportamiento poco social
son comunes en los cuadros malabsortivos, y
especialmente en la enteropatia sensible al
gluten.

¢Coémo ha evolucionado la curva de peso y
de talla? Evaluar el peso y la talla de forma
evolutiva es imprescindible en toda diarrea
cronica. Aunque casi todas las diarreas de
larga evolucion pueden repercutir algo en la
curva ponderal, la pérdida de peso importan-
te sugiere un cuadro de malabsorcion con
atrofia vellositaria. La talla se afecta aunque
mucho més tardiamente, recuperdndose tam-
bién méas lentamente. Una de las caracteristi-
cas diagnosticas de la diarrea crdnica inespe-
cifica es que la curva ponderal y la talla no se
alteran, a no ser que sean sometidos a reitera-
das dietas hipocaldricas por su diarrea. La
medicién de los pliegues cutaneos subescapu-
lar y del triceps y la circunferencia del brazo
son medios para valorar los depositos de grasa
y la masa muscular.

¢Cuales son los sintomas acompafiantes?
Dolor abdominal frecuente, eritema nudoso,
aftas, artritis o lesiones perianales sugieren
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enfermedad inflamatoria intestinal. Edemas y
ascitis pueden indicar enteropatia con perdi-
da de proteinas o enfermedad hepatica. Enfer-
medad pulmonar crénica y acropaquias nos
invitan a pensar en fibrosis quistica.

El enfoque diagnostico ante una diarrea cro-
nica depende en gran medida de la edad del
nifio. Por otro lado, la sospecha debe dirigirse
a las causas mas frecuentes en cada grupo de
edad. En la tabla Il se muestran las etiologias
mas frecuentes dependiendo de la edad de
inicio del cuadro.

Orientacion diagndstica

La mas frecuente de las intolerancias a azuca-
res es la intolerancia secundaria a la lactosa,
ya que la lactasa en la enzima mas sensible de
las disacaridasas del borde en cepillo, y el lac-
tante consume habitualmente importantes
cantidades de lactosa. Es un cuadro que se
asocia a maltiples procesos como infecciones
intestinales, especialmente debidas a rotavi-
rus, y de forma general a todo proceso que
curse con atrofia de las vellosidades intestina-
les. La intolerancia racial a la lactosa aparece

en el escolar y adolescente como expresion de
una disminucion progresiva de la actividad de
la lactasa que suele manifestarse con cuadros
de dolor abdominal, aunque también como
diarrea cronica.

La intolerancia a proteinas vacunas (IPLV)
se caracteriza por aparecer antes de los
6 meses de vida, y preferentemente en los tres
primeros. Puede presentar un grado variable
de atrofia vellositaria, pero su diagndéstico es
clinico y se basa en una historia sugerente y
en la mejoria tras la exclusion de las proteinas
vacunas de la dieta. La intolerancia es transi-
toriay tras un periodo de unos 3 meses suelen
tolerarse las proteinas de la leche, por lo que,
si la situacion clinica y nutricional lo permi-
ten, se realiza provocacion que debe contro-
larse en medio hospitalario. La soja es la
segunda proteina alimentaria causante de
enteropatia en el lactante pequefio y con fre-
cuencia se asocia o sigue a la intolerancia a
proteinas vacunas.

El sindrome postenteritis es un proceso en el
que acttan varios factores de forma secuen-
cial. El proceso comienza con una diarrea
infecciosa que lesiona la mucosa, producién-

TABLA I1. Causas mas frecuentes de diarrea crénica

Lactantes

Nifios de 1 a 3 afios

Escolares/adolescentes

Intolerancia secundaria a la lactosa

Diarrea crénica inespecifica

Giardiasis

Intolerancia a proteinas vacunas Giardiasis

Enfermedad celiaca

Sindrome postenteritis

Enfermedad celiaca

Intolerancia racial a la lactosa

Intolerancia a otras proteinas
alimentarias

Infecciones intestinales

Colitis ulcerosa

Fibrosis quistica

Sindrome postenteritis

Enfermedad de Crohn

Errores dietéticos




Gastroenterologia

dose secundariamente malabsorcion de azuca
res y por tanto diarrea osmética. Los nutrien-
tes no absorbidos facilitan el sobredesarrollo
bacteriano intestinal, y el paso de gérmenes a
tramos superiores del intestino produce des-
conjugacion de sales biliares y éstas diarrea
secretora. Por otro lado, la lesion epitelial
favorece el paso de macromoléculas por endo-
citosis favoreciendo la sensibilizacion a prote-
inas vacunas. La malnutricién que termina
acompafiando a la diarrea crénica perpetla el
cuadro que podria terminar en diarrea intra-
table del lactante.

Giardia lamblia es uno de los parasitos intesti-
nales mas comunes en nuestro medio. Aun-
gue esta parasitacion es asintomatica en casi
la mitad de los casos, puede producir diarrea
crénica o recurrente que afecte el desarrollo.
Habitualmente se presenta como diarrea con
apetito conservado, que puede acompariarse
de otras manifestaciones como urticaria recu-
rrente, adenitis mesentérica, sinovitis o asma.
A diferencia de otros parasitos, no suele pro-
ducir eosinofilia sanguinea.

La diarrea crdnica inespecifica se caracteriza
por presentar heces liquidas o semiliquidas,
alternando con otras mas normales, con fre-
cuentes restos de alimentos visibles. Las depo-
siciones tienen una frecuencia de 3-7 al dia 'y
no suelen producirse durante el suefio. Aun-
gue es motivo de preocupacion frecuente de
los padres, el cuadro clinico no se acompafia
de alteracion de la curva ponderal, ni suele
presentar vomitos, distension abdominal o
anorexia. El transito acelerado es la base de
este cuadro, y este transito aumenta en nifios
que toman dietas con exceso de hidratos de
carbono simples (zumos especialmente) y
dieta pobre en grasas. El transito acelerado
hace que lleguen al colon una cantidad exce-
siva de sales biliares conjugadas, donde son
desconjugadas por las bacterias y actian como
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secretagogos. El diagndstico es clinico, apoya-
do por el analisis de heces (digestion, grasas,
cribado de azucares y parasitos).

La enfermedad celiaca, aunque puede diag-
nosticarse en la edad adulta, es una enferme-
dad tipicamente infantil. Su forma de presen-
tacién mas frecuente es como diarrea cronica
tras un periodo de 3 a 9 meses después de la
introduccion del gluten en la alimentacién,
acompafiada de toda la sintomatologia propia
de un cuadro malabsortivo: detencidn y pér-
dida ponderal, enlentecimiento de la curva
estatural, anorexia, distension abdominal y
alteracion progresiva del estado nutritivo y
del carécter. La susceptibilidad genética a
padecer la enfermedad esta demostrada y hoy
conocemos que mas del 95% de los pacientes
portan el heterodimero DQw2 codificado por
los alelos HLA-DQ A1 0501y B1 0201.

El diagnostico se sustenta en la aparicion de
un cuadro de malabsorcion meses después de
la introduccion del gluten, con positividad de
los test seroldgicos. La determinacion conjun-
ta de los anticuerpos antigliadina de tipo IgA
y la de antiendomisio de tipo IgA proporcio-
nan, siempre que no se trate del 2 % que pre-
senta un déficit de IgA, una excelente sensi-
bilidad y especificidad en el paciente que con-
sume gluten. El valor predictivo negativo es
tan alto cuando se utilizan los dos test que, en
caso de negatividad, es muy improbable la
enfermedad. En caso de deficiencia de IgA, el
anticuerpo antitransglutaminasa de tipo 1gG
tiene una sensibilidad y especificidad superio-
res al 90%. No obstante, para el diagndstico
se precisa objetivar una atrofia severa de las
vellosidades intestinales en la biopsia yeyu-
nal, por lo que nunca se debe excluir el gluten
de la dieta antes de la realizacién de esta biop-
sia. Este extremo es especialmente importan-
te dado el caracter permanente de la entero-
patia sensible al gluten que, aunque su expre-
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sividad clinica varie a lo largo de la vida, es
causa de mdltiples problemas y complicacio-
nes en el nifo y el adulto no tratado. La des-
aparicion de la sintomatologia y la normaliza-
cién de los marcadores seroldgicos con una
dieta exenta de gluten confirman el diagnds-
tico en la mayoria de los casos, aunque, cuan-
do el comienzo es muy temprano o se ha reti-
rado el gluten sin realizar biopsia previa, se
precisa proceder a una provocacion con glu-
ten con biopsia intestinal posterior. La nece-
sidad de un diagnostico cierto y preciso es

fundamental en el momento inicial de la
enfermedad ya que ird seguido de una dieta
sin gluten para toda la vida.

Exploraciones complementarias

En las tablas Il y IV se enumeran las pruebas
mas comunes que se utilizan para el enfoque y
orientacidn diagndstica de una diarrea créni-
ca desde el punto de vista analitico, que con-
firmara la sospecha clinica que ya poseemos
basandonos en la anamnesis y la exploracion.

TABLA I11. Examenes habituales en heces

Técnica

Valoracion

Examen visual de las
heces

Consistencia, presencia de moco o sangre
orienta sobre el origen

Peso de heces

Confirma la presencia de diarrea crénica

Grasa en heces Sudan. Cualitativo

Esteatocrito. Grasa en heces de 3 dias (Van de Kamer). Cuantitativos
La esteatorrea indica insuficiencia pancreatica o malabsorcion de grasas

Proteinas en heces

Alfa-1-antitripsina fecal
Indica enteropatia con pérdida proteinas

pH fecal
Acido lctico fecal

pH< 5,5 indica presencia de &cidos procedentes de la fermentacion de
azucares no absorbidos, excepto en lactancia materna. El aumento de acido
lactico tiene el mismo significado

Sustancias reductoras

>0,5% en el test de Clinitest (en la parte liquida de las heces) indica
presencia de azucares no absorbidos como monosacéridos o disacéridos,
excepto sacarosa, que no es reductor

Osmolaridad

secretora

Aumentada en diarrea osmdtica
Isoosmolar con el suero (280 mOsm/l aproximadamente) en diarrea

Coprocultivo

Se valoran gérmenes enteropatdgenos y cepas toxigénicas

Examen en fresco para
parasitos

Se recomiendan tres muestras para descartar G. lamblia
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TABLA 1V. Exploraciones complementarias basicas

Aspecto que se evalla Exploracion complementaria
Estado nutricional Hemoglobina, hematdcrito y volumenes corpusculares
Grado de malabsorcion Sideremia, transferrina, ferritina, indice de saturacion,

colesterol, trigliceridos, proteinas totales, albimina,
4cido félico, vitamina B,
calcio, fosforo, sodio, potasio, cloro

Base inmunoldgica o Inmunoglobulinas, IgE total
alérgica RAST: caseina, alfalactoalbimina, betalactoglobulina, soja y otros
alimentos sospechosos

Intolerancia a proteinas Prueba de exclusion

vacunas Prueba de provocacién

Actividad inflamatoria VSG, proteina C reactiva, orosomucoide, electroforesis de proteinas
Sobredesarrollo bacteriano Test de hidrégeno espirado

intestinal Test de sobrecarga de mono y disacaridos

Intolerancia a azucares

Enteropatia con pérdida de Protefnas totales, albimina, inmunoglobulinas,
proteinas colesterol, triglicéridos, fosfolipidos, lipoproteinas,
iones, calcio, linfocitos

Alteracion anatomica Biopsia intestinal,
transito digestivo, enema opaco,
endoscopia digestiva alta, colonoscopia

Insuficiencia pancreéatica Tripsina inmunorreactiva
Test de sudor (cloro)
Enzimas pancreaticas en jugo duodenal

Tratamiento 2. Tratamiento nutricional para evitar o
o recuperar la malnutricion, mientras se

Los factores mas importantes a tener en cuen- estudia la etiologfa.

ta en la aproximacion terapéutica inicial en la

diarrea crénica son la edad del nifio y lareper- 3. Evitar dietas incorrectas que sean perjudi-

cusion sobre el estado general y el estado ciales, sea por hipocaldricas, desequilibra-

nutricional. das o que favorezcan la persistencia de la

: . - diarrea.

El tratamiento de la diarrea cronica debe

basarse en tres pilares: El tratamiento nutricional puede ser:

1. Tratamiento etioldgico, si es posible. = Especifico de la enfermedad.
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a) Curativo: exclusion de gluten en la
enfermedad celiaca, aportacion de cinc
en la acrodermatitis enteropatica, etc.

b) No curativo

— A largo plazo: insuficiencia pancre-
atica, linfangiectasia, abetalipopro-
teinemia.

— Transitorio: intolerancia secunda-
ria a la lactosa, IPLV.

= Inespecifico o de soporte nutricional

¢) Aportando calorias y nutrientes para
mantener un adecuado estado nutri-
cional.

Mientras se realizan los estudios etiolégicos y
de repercusién humoral, anatémica y funcio-
nal de la diarrea crénica, se pueden seguir una
serie de normas.

Normas generales de actuacion
« No retirar la lactancia materna.
« No introducir alimentos nuevos.

= Retirar los zumos de frutas, especialmente
los comerciales, por el elevado contenido
de azucares, que pueden ser mal tolerados
en la diarrea cronica, aconsejando otros
alimentos mas nutritivos.

< Intentar que la dieta sea equilibrada y pro-
porcione las calorias adecuadas. No
emplear dietas restrictivas y/o pobres en
grasa, porque pueden perpetuar la diarrea.

e Evitar los inhibidores del peristaltismo
intestinal.

= Evitar el empleo indiscriminado de anti-
biéticos.
Recomendaciones mas concretas

= En los casos de diarrea de comienzo en la
época neonatal o con importante repercu-
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sibn, se puede necesitar la nutricion
parenteral o nutricion enteral a débito
continuo.

En lactantes menores de 12 meses, si las
caracteristicas de la diarrea sugieren una
intolerancia a hidratos de carbono (depo-
siciones acidas, liquidas, ruidosas y con
irritacion de la regién del pafial), pueden
emplearse formulas sin lactosa.

En lactantes malnutridos, especialmente
los menores de 6-12 meses, se pueden uti-
lizar hidrolizados de proteinas. Estos no
contienen lactosa, sino dextrinomaltosa o
polimeros de glucosa, y cubririan la posibi-
lidad de intolerancia a la lactosa y de
IPLV, facilitando ademés la utilizacion de
los nutrientes si hubiera lesion vellosita-
ria.

La mayoria de los hidrolizados llevan parte
de su contenido graso en forma de MCT,
facilitando su absorcion en caso de mala
digestion de grasas o lesion vellositaria.
Un paso posterior seria la utilizacion
de férmulas elementales con aminoa-
cidos.

Si se sospecha una enfermedad celiaca, no
retirar el gluten hasta realizar una biopsia
intestinal. Si el estado del nifio aconseja
retirarlo, no excluir el gluten més de 1-2
semanas sin haber realizado la biopsia
intestinal.

Si hay sospecha de sobredesarrollo bacte-
riano o de parasitosis intestinales, puede
ser Util el empleo juicioso de metronidazol
oral.

Si el cuadro es compatible con una diarrea
cronica inespecifica, emplear una dieta
variada y equilibrada. Restringir el consu-
mo de zumos e incrementar la grasa de la
dieta.
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Dolor abdominal recurrente

Antonio Pereda Pérez, Ignacio Manrique Martinez y Maria Pineda Guil

fue definido por Apley como un dolor

localizado en abdomen, de intensidad
suficiente como para interrumpir la actividad
del nifio, con tres 0 més episodios en los ulti-
mos 3 meses, en nifios mayores de 4 afios.

EI dolor abdominal recurrente (DAR)

Afecta a un 10% de la poblacién, con predo-
minio en nifias solo en la edad prepuberal.
Puede acompafiarse de palidez, vémitos, febri-
cula, cefalea e ir seguido de somnolencia.

Un DAR puede tener una causa organica, que
se diagnostica en menos de un 10% de los
casos, 0 deberse a un trastorno emocional,
cuyo diagnostico ha de basarse en pruebas
aceptables para el mismo y no en la inca-
pacidad para descubrir una causa organica. En
un pequefio porcentaje de casos no se diag-
nosticaron trastornos organicos ni emocio-
nales.

El término dolor abdominal funcional es apli-
cado por Bain al DAR cuya causa no se des-
cubre y que constituye el 90-95% de los
casos. Pasaria mucho tiempo hasta el estable-
cimiento de los criterios para el diagnéstico
de trastorno gastrointestinal funcional
(ROMA 11).

Posteriormente, Barr propone un modelo
alternativo en el que junto al DAR de origen
organico y/o psicogénico, resultado de la ten-
sién psicosocial o emocional, incluye el DAR
disfuncional. Este resulta de una funcion
fisiologica inadaptada; el prototipo seria el
dolor abdominal que puede acompafiar al
estrefiimiento o a la intolerancia a la lactosa.
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Incluiria asi mismo los dolores abdominales
de etiologia desconocida, Ilamados también
DAR inespecifico.

Rappaport en 1989 propone que los pacientes
con DAR (15% de la poblacién escolar), en
guienes no se llegue a objetivar una patologia
organica que lo justifique, que es un 90% de
los casos, se diagnostiquen de sindrome de
DAR. Sindrome se define como una concu-
rrencia de sintomas, que en este caso estaria
constituido por: dolor lo suficientemente
intenso como para interrumpir la actividad
del nifio, localizacion periumbilical del dolor
y con una duracion del mismo que oscila
entre 1 y 3 horas. El dolor se acompafia en
ocasiones de signos vagales (nauseas, sudora-
cién, rubor, palpitaciones o vémitos) y una
palpacion dolorosa en cuadrante izquierdo a
la exploracion. Y se caracteriza por normali-
dad clinica en los periodos intercrisis. El diag-
ndstico de un sindrome es una decision estric-
tamente clinica.

Segln la teoria multifactorial de Levine y
Rappaport, el DAR, independientemente de
su origen, seria el resultado de la interaccion
de una serie de causas primarias: predisposi-
cion, disfuncion o trastorno organico, estilo y
habito de vida, temperamento y patrones de
respuesta aprendido, y ambiente y aconteci-
mientos criticos, que hacen que con una
misma patologia un paciente esté asintomati-
co y otro se halle incapacitado.

En el modelo biopsicosocial, desarrollado por
Hyams y Hyman, el DAR se define como una
descripcion y no como un diagnostico, divi-
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diendo a los nifios con dolor abdominal cro-
nico o recurrente en tres grupos: aquel en el
que se puede identificar una causa fisiologica,
estructural o biogquimica, una enfermedad
organica; un segundo grupo, en el que no se
pueden demostrar anomalias estructurales o
bioquimicas y que se define por un patrén de
sintomas, que son los trastornos funcionales
gastrointestinales, y un tercer grupo que esta-
ria formado por aquellos que no presentan
enfermedad organica, sin patrén de sintomas
reconocible y que se diagnostican habitual-
mente de dolor abdominal no organico o
dolor abdominal funcional.

El concepto de trastornos gastrointestinales
funcionales se establece por ausencia de
enfermedad demostrable y presencia de una
serie de sintomas acordados por consenso de
expertos.

En el modelo biopsicosocial, la enfermedad
surge de una combinaciéon de enfermedad
organica, trastorno funcional, trastorno soma-
tomorfo, sintomas que acompafian al desarro-
llo normal, una alteracién alterada entre el
paciente y la sociedad, y una particular inter-
pretacion de los sintomas o reacciones de tipo
familiar.

Un grupo importante de pacientes con DAR
presentardn un trastorno funcional gastroin-
testinal, cuyo diagndstico esta basado en un
conjunto de sintomas que, en la edad pedia-
trica, son dados por el nifio; es por ello nece-
sario tener muy en cuenta las caracteristicas
psicoevolutivas de la infancia. Segun la teoria
evolutiva de Piaget, entre los 4 y 7 afios es el
periodo del pensamiento intuitivo; de los 7 a
11 afios, el subperiodo de las operaciones con-
cretas, y a partir de los 11 afios y hasta los 15
afios, el periodo de las operaciones formales.
En consecuencia, en la practica, los nifios con
DAR se pueden agrupar en nifios hasta los

7-8 afios e incluso hasta los 11 afios y mayo-
res de esta edad, dada la gran variabilidad que
puede existir en el desarrollo individual. Esto
es de sumo interés, no sélo por la capacidad
que tiene el nifio para expresar los sintomas,
sino por la repercusion en la presentacion de
trastornos somatomorfos.

Fisiopatologia

Sobre la base de algunas observaciones fisio-
patoldgicas, las alteraciones motoras del apa-
rato digestivo, podrian explicar los sintomas.
De cualquier forma, los estudios de motilidad
intestinal son de dificil interpretacion y esca-
sa aplicacion practica.

La hipersensibilidad visceral tiene muy proba-
blemente una relacién causal con la intensi-
dad de los sintomas. Se reconocen dos tipos
de hiperalgesia. Una hiperalgesia primaria
ocasionada por estimulos dolorosos precoces o
maltiples que origina una sensibilizacién de
las neuronas de los ganglios de la cadena dor-
sal, produciéndose dolor ante estimulos habi-
tualmente por debajo del umbral de dolor,
hiperalgesia o incluso por estimulos que nor-
malmente no producen dolor, alodinia. Y una
hiperalgesia secundaria por el incremento de
la percepcidn consciente del dolor que estaria
ocasionada por cambios bioquimicos en la via
sensitiva aferente que envia los estimulos
dolorosos de la médula espinal a la corteza
cerebral.

El hecho de que algunos pacientes inicien el
cuadro de dolor a partir de una gastroentero-
colitis aguda, producida més frecuentemente
por Campylobacter o Salmonella, estd siendo
objeto de investigacion. Probablemente, tras
la inflamaci6n aguda de la mucosa intestinal,
se producirian cambios en el aparato neuro-
muscular del intestino.
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El hecho de que vias sensitivas de piel y mus-
culos abdominales establezcan sinapsis en las
mismas interneuronas que nervios aferentes
viscerales produce una dispersion en la locali-
zacion del dolor, dificultando la diferencia-
cién del dolor musculosquelético del dolor
visceral, 1o que se conoce como convergencia
viscerosomatica.

Finalmente y seguin el modelo biopsicosocial
actual, a nivel central la expresion del dolor
estarda modulada por: factores psicoldgicos y
del desarrollo (emocionales, intelectuales,
temperamento o imitacién) y factores psico-
sociales (ambientales, culturales o ganan-
ciales) que van a tener su expresion en la cli-
nica.

Pautas de orientacion para el
diagndstico

En primer lugar, conviene establecer la mejor
relacion de confianza posible con el paciente
y ademas, en pediatria, con los padres, com-
partiendo su preocupacion y entendiendo el
dolor como real, no imaginario; por otra
parte, es infrecuente la simulacion en la edad
pediétrica.

En la primera visita es importante valorar la
actitud del nifio, su relacién con sus padres
durante la entrevistay, a la inversa, la de éstos
con el nifio. En la historia clinica hay que
investigar la presencia de trastornos organicos
digestivos en los padres o de trastornos psi-
quiatricos familiares, asi como problemas de
relacion entre los padres.

Tras la historia clinica y la exploracion que
comentaremos mas adelante, podremos hacer
una primera valoracién del cuadro, que nos
oriente sobre las pruebas complementarias
iniciales: test de laboratorio y posibles estu-
dios de imagen. En ocasiones puede estar
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indicada ya inicialmente la colaboracion del
paidopsiquiatra, o incluso iniciar un trata-
miento de forma empirica. Todo ello debe ser
explicado de forma sencilla a los padres o
familiares, desde nuestra primera impresion
diagnostica, tanto si sospechamos un proble-
ma organico como psicosomatico o no, asi
como qué esperamos de los exdmenes com-
plementarios solicitados. Hay que tener espe-
cial cautela si solicitamos colaboracion del
paidopsiquiatra, lo que en nuestra cultura
puede no ser bien aceptado.

Si es posible, y lo es frecuentemente, intenta-
remos establecer desde el inicio un probable
diagndstico y un prondstico que muy proba-
blemente sera certero, lo que nos permitira
ganar la confianza del paciente y los padres,
tan necesaria en el manejo de esta patologia.
Entre otras cosas, evitaremos multiples prue-
bas que no sdlo no ayudan al diagnéstico, sino
que refuerzan el sentimiento de enfermedad.
En el DAR la organicidad no es frecuente y
no presenta riesgo para la vida del paciente,
pero es habitual la persistencia de los sinto-
mas y es aqui donde la confianza en el médi-
co ayuda al paciente a superarlos, para que no
supongan un impedimento para su vida ordi-
naria. En cualquier caso es fundamental la
disponibilidad del médico para que el pacien-
te 0, en su caso, sus padres puedan comunicar
cualquier cambio en la simtomatologia o sus
inquietudes.

Procedimiento diagnostico

Exclusion de causa organica

Por historia clinica

Debera cumplir criterios de DAR: mayor de
4 afios, dolor de intensidad que modifique la
actividad del nifio y més de tres episodios en
los dltimos 3 meses.
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Signos de alarma

e Si el dolor se localiza lejos de la zona
periumbilical o si se irradia a miembros y
espalda.

e Cambios en el ritmo o calidad de las depo-
siciones. De forma especial si hay sangre
en las heces.

= Estado nauseoso o vomitos.

= De presentacion nocturna, despertando al
nifio. No si le dificulta conciliar el suefio.

= Presencia de fiebre.
« Sindrome miccional.

« Pérdida de peso no voluntaria o detencién
del crecimiento estatural.

Por el examen fisico
Signos de alarma

= Evidencia de pérdida de peso, por pesos
previos fiables o signos clinicos de desnu-
tricion.

= Presencia de organomegalias 0 masas.

= Ulcera perirrectal o fisura anal.

= Tacto rectal, obligado en todo nifio con
DAR, con presencia de fecalomas o dedil
manchado de sangre.

Por datos de laboratorio
Signos de alarma

= Hemograma alterado y/o anemia y/o trom-
bocitosis.

= Marcadores de enfermedad inflamatoria o
infeccion: V de Sy PCR.

= Anomalias en el sedimento urinario y/o
bioquimica de orina.

= Presencia de sangre oculta en heces.
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En una segunda visita

= Estudio de parasitos en heces: es contro-
vertida la relacion de los parasitos y el
DAR, si bien tras buscarlos lo procedente
serd instaurar tratamiento erradicador.

= Prueba de tolerancia a la lactosa: en la
préctica la supresion temporal y controla-
da de cualquier alimento al que se sospe-
che reaccion adversa nos parece correcta.
La més frecuente, la intolerancia a la
leche, proteina de vaca y lactosa, puede
apoyarse en la respuesta a la supresion y
posterior test de lactosa, con lactosa (2
g/kg maximo 50 g) y posteriormente test
de lactosa con proteina de vaca (250 cl de
leche) con o sin test de hidrégeno espira-
do. Esto en la practica nos permite hacer
el diagndstico de intolerancia a la lactosa
con malabsorcion o no, o reaccion adver-
sa/intolerancia a la leche con o sin intole-
rancia o malabsorcion secundaria a la lac-
tosa.

Por estudio de imagen
Radiografia simple de abdomen

Aunque se incluye en la mayoria de los pro-
tocolos de diagnostico de DAR, su aportacion
es muy escasa, salvo en la comprobacion de
un fecaloma en la retencion fecal funcional o
en la deteccion de heces abundantes tras la
deposicion en nifios con “estrefiimiento ocul-
to". Ocasionalmente pueden verse cuerpos
extrafios en luz intestinal o apendicolitos.

Ecografia

Las posibles causas organicas de DAR, que se
pueden diagnosticar ecograficamente, van a
ser fundamentalmente del tracto urogenital
(rifién, via urinaria y, en nifias, quiste de ova-
rio), higado, via biliar, pancreas y bazo. En el
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tracto digestivo, Unicamente quistes en
mesenterio, omento y quiste duodenal.

Si Apley hubiera dispuesto de ecografia en los
primeros 100 pacientes, con un 8% de organi-
cidad, solo en tres habria encontrado hallaz-
gos ecograficos positivos: una hidronefrosis,
un quiste ureteral y un pancreas con calcifica-
ciones.

Actualmente, ecografistas muy expertos pue-
den identificar inflamacion de la pared intes-
tinal en ileon terminal o colon, en caso de
sospecha de enfermedad inflamatoria intesti-
nal (EIN).

Transito intestinal superior

Estaria indicado en caso de sospecha de dis-
pepsia ulcerosa o Ell. Este estudio seria mas
adecuado en un segundo nivel asistencial.

Enema opaco

Podria indicarse en el estreAimiento severo,
pero su indicacion seria mas adecuada tras
una manometria anorrectal alterada, y ésta
también seria mas adecuada en un segundo
nivel. En la Ell, la colonoscopia ha reempla-
zado al enema opaco.

Tomografia axial computarizada, endoscopia y
colonoscopia

Son técnicas cuya indicacion y realizacion
deben ser reservadas al especialista.

Exclusion/confirmacion de
trastorno somatomorfo.

Si bien el diagnéstico corresponde al paidop-
siquiatra o psicologo, es preciso un alto indice
de sospecha por el pediatra en los pacientes
con DAR y es a éste a quien corresponde
remitir al paciente al especialista. Para ello
hay una serie de signos, en la familia y en el
nifio que permiten sospechar un trastorno
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somatomorfo que puede ser desencadenante o
desencade-nado por un trastorno organico o
funcional, como anteriormente comentaba-
mos a proposito del modelo biopsicosocial.

El dolor abdominal suele ser parte de un cua-
dro de reaccion a la tensién emocional, y el
cuadro reactivo del nifio refleja el de la familia.

Signos de alarma

En el nifio, trastornos emocionales, como
miedo excesivo, enuresis, trastornos del suefio
o0 del apetito o trastornos de la personalidad,
como la ansiedad, la aprension o el perfeccio-
nismo, son signos frecuentes de trastorno
somatomorfo.

En la familia, las discordias paternas, la indi-
ferencia paterna, la enfermedad fisica o la
depresion en la madre y la excesiva rigidez en
los padres es habitual encontrarlos en nifios
con DAR con trastorno psicoldgico.

Formas clinicas del DAR

Los nifios con sintomas de dolor abdominal
recurrente presentan una clinica con tres
patrones clinicos:

DAR asociado a sintoma de dispepsia

Dolor o molestias en epigastrio asociado con
la ingesta, sensacion de plenitud, nduseas o
vémitos, pirosis, regurgitacion e hipo o eruc-
tos profusos.

Se consideran tres formas: tipo ulceroso, con
predominio del dolor; tipo dismotilidad, con
predominio de molestias como saciedad pre-
coz o0 sensacion de plenitud o hinchazon, y
dispepsia inespecifica, no definida en los
anteriores cuadros.

Una historia familiar de Ulcera péptica es fre-
cuente en estos nifios, asi como un bajo nivel
econdmico, por la mayor frecuencia de Heli-
cobacter pylori (HP).
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El diagnéstico diferencial se debe hacer con
enfermedad por reflujo gastroesofagico (RGE)
(pirosis retrosternal y regurgitacién) y disqui-
nesia biliar (dolor en hipocondrio derecho).

Dada la excepcionalidad del cancer gastrico
en nifios y la infrecuencia del ulcus (irradia-
cién del dolor, sangrado en vémitos o en
heces) se puede hacer tratamiento empirico
con un anti-Hz o inhibidor de bomba de pro-
tones (tabla I). En caso de mala respuesta al
tratamiento o recurrencia, se realizara transi-
to intestinal superior y/o endoscopia con
biopsia, para descartar-confirmar esofagitis,
gastritis o ulcus. Si el HP es positivo, efectuar
tratamiento (tabla I1). En la dispepsia tipo
dismotilidad, tratamiento empirico con proci-
neticos (tabla ). Si se sospecha enfermedad
por RGE, realizar pH-metria. La dispepsia en
la que se descarta enfermedad organica por

endoscopia y no se asocia a trastorno del
ritmo intestinal se denomina dispepsia ines-
pecifica o funcional.

DAR asociado a alteraciones del ritmo intesti-
nal

Se caracteriza por dolor o molestia en region
infraumbilical y menos frecuentemente en
epigastrio, que se alivia con la defecacion o se
asocia a alteraciones en el ritmo defecatorio o
en las caracteristicas de las heces. En ausencia
de signos de alarma, que hagan sospechar Ell,
y en ausencia de trastornos metabdlicos o
estructurales, se puede establecer el diagnosti-
co de sindrome de intestino irritable que
puede presentar un patrén de estrefiimiento
(menos de tres deposiciones por semanas) o
de diarrea (mas de tres deposiciones por dia).
Insistiremos en la necesidad de un alto indice
de sospecha de enfermedad inflamatoria

TABLA 1. Farmacos para el tratamiento de dispepsia tipo ulceroso

Antagonistas receptores Ho.

Inhibidor de bomba de protones:

Procinéticos:

Antiacidos: No se recomiendan en la terapia cronica.

= Cimetidina: 20-40 mg/kg/dia. En 4 dosis. Administrar con los alimentos

= Ranitidina: 5-10 mg/kg/dia. En 2 6 3 dosis. Administrar con los alimentos

= Omeprazol: 40 mg/1.73 m? superficie corporal; 0,7 mg/kg/dia. (hasta 3,3 mg/kg/dia).
En 1 6 2 dosis. Media hora antes de las comidas

DISPEPSIA TIPO DISMOTILIDAD

= Cisapride: 0,8 mg/kg/dia. En 4 dosis. Antes de las comidas.
ECG previo para descartar QT largo. No utilizar en nifios con cardiopatia,
hepatopatia, incremento de creatinina o trastornos electroliticos.
Incompatible con macrélidos y azoles
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TABLA Il. Terapia erradicadora de Helicobacter pylori

= Omeprazol:
e Claritromicina:

e Metronidazol:

TERAPIA EN RECIDIVAS
= Omeprazol:
= Metronidazol:

e Terramicina:

e Subcitrato de bismuto:

10 mg (< 20 kg) 0 20 mg (> 20 kg) (0,7 mg/kg/dia)
7,5 mg/kg/12 h. Méaximo 250 mg/dosis
7,5 mg/Kg/12 h. Maximo 400 mg/dosis. Pauta de 7 dias.

La misma dosis anterior, 2 semanas
La misma dosis anterior
(nifios > 8 afos) 25-50 mg/kg. (0,6-1,2 g/m?). Maximo 3gr/dia.

En 2-4 dosis. 1 6 2 h. Postingesta. No tomar con leche.

480 mg/1,73 m?¥ dia, 3-4 dosis, 20-30 minutos antes de las comidas.
Niveles téxicos de bismuto > 50 mg./I.
No dar en insuficiencia renal. Durante 1 semana los tres farmacos

intestinal en el nifio con DAR de estas carac-
teristicas; la demora habitual en el diagndsti-
co de Ell es de meses y no es infrecuente la
apendiceptomia previa al diagnostico. La
confirmacion diagndstica se realiza por colo-
noscopia y biopsia.

DAR como dolor abdominal paroxistico perium-
bilical

Definido por su tipica localizacion periumbi-
lical e intensidad variable. Es un dolor de difi-
cil descripcién por el nifio, que no se irradia
ni se relaciona con las comidas. Dificulta el
suefio, pero no despierta. El nifio adquiere
posturas extrafias buscando que le alivien,
puede acompafarse de fatiga, mareo o dolor
de cabeza. Tiene frecuente relacion con pro-
blemas psicosociales, entre los que se incluyen
la ansiedad y/o depresion en el nifio y en la
familia, somatizacion y beneficio secundario.
Asi mismo, son frecuentes los problemas
escolares por exceso o por defecto. Con todo
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anteriormente dicho y en ausencia de signos
de alarma, se cumplen los criterios del sindro-
me de dolor abdominal funcional.

El diagndstico diferencial de dolor abdominal
funcional con otros dolores abdominales
recurrentes de localizacién periumbilical se
ha de hacer, entre otros, con el célico apendi-
cular, migrafa abdominal, porfiria aguda
intermitente, trastornos ginecoldgicos, obs-
truccion de la union urétero-pélvica, obstruc-
cion parcial del intestino delgado, dolores
musculosqueléticos, hernia de la linea alba,
discitis, etc. El listado de causas de DAR, tan
numeroso como infrecuente, escapa a nues-
tras posibilidades de espacio.

La sospecha de migrafia abdominal, en
pacientes con dolor abdominal funcional, se
basa en la presencia de al menos dos de los
siguientes sintomas: cefalea y/o fotofobia con
las crisis, historia familiar de migrafa, hemi-
cranea, presencia de aura o de otros trastornos
visuales, como visién borrosa, sintomas senso-
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riales (entumecimiento u hormigueo) o sinto-
mas motores (dificultad en el habla o parali-
sis). Si se sospecha migrafia, debe solicitarse
la colaboracion del neuropediatra.

El estrefiimiento es frecuente en nifios con
DAR, que resuelven sus sintomas tras norma-
lizar su ritmo intestinal. Por otra parte, los
nifios que consultan por estrefiimiento no
refieren DAR, lo que es una paradoja de la
préctica diaria. Si el tacto rectal es obligado
en la exploracion de un nifio con DAR, resul-
ta imprescindible en el nifio con estrefiimien-
to, tanto para descartar organicidad como

para la deteccién de fecalomas. Los nifios con
retencion fecal funcional suelen presentar un
miedo irracional caracteristico al tacto rectal
que no se da en otros nifios. Si las medidas
higiénico-dietéticas habituales no son resolu-
tivas, se procedera a tratamiento médico
(tabla 111).

El DAR por intolerancia a la lactosa se
comentd anteriormente, asi como el DAR
como reaccién adversa a alimentos.

Descartada o resuelta la organicidad, elimina-
dos o paliados los factores sociales adversos y

TABLA I11. Tratamiento médico del estrefiimiento

— Instaurar habitos de defecacion normales.
— Incrementar la ingesta de liquidos

— Tratar posibles lesiones perianales, fisuras
— Restriccion de alimentos astringentes

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO:

Lubricante

= Aceite mineral: 1-3 ml/kg/dia.

Laxante osmotico

DESIMPACTACION: Es necesario desimpactar antes de cualquier terapia de mantenimiento.

= Enema osmotico con fosfato hipertonico: 6 ml/kg hasta 135 ml.
= Aceite mineral: 15-30 ml/afio de edad, maximo 250 ml/dia
= Polietilenglicol: Debe administrarse en medio hospitalario

TERAPIA DE PREVENCION: Resuelta la impactacion

— Ingesta adecuada de fibra (edad en afios + 5 g de fibra)

No dar en PCI, por riesgo de aspiracion

= Lactulosa: 1-3 ml/kg/dia, en 1-4 dosis
Procinético
= Cisapride: 0,2 mg/kg/dosis, 3-4 dosis

ECG previo para descartar QT largo

No utilizar en nifios con cardiopatia, hepatopatia,
incremento de creatinina o trastornos electroliticos
Incompatible con macrélidos y azoles
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con la identificacién de alteraciones en la
esfera afectiva, posiblemente logremos elimi-
nar el malestar y la ansiedad y devolver al
nifio a la actividad normal, cuanto antes.
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Enfermedad celiaca

Isabel Polanco y Carmen Ribes

Introduccion y concepto

La enfermedad celiaca (EC) consiste en una
intolerancia a las proteinas del gluten (gliadi-
nas, secalinas, hordeinas y, posiblemente,
aveninas) que cursa con una atrofia severa de
la mucosa del intestino delgado superior.
Como consecuencia, se establece un defecto
de utilizacién de nutrientes (principios inme-
diatos, sales y vitaminas) a nivel del tracto
digestivo, cuya repercusion clinica y funcio-
nal va a estar en dependencia de la edad y la
situacion fisiopatologica del paciente. Esta
intolerancia es de caracter permanente, se
mantiene a lo largo de toda la vida y se pre-
senta en sujetos genéticamente predispuestos
a padecerla. Parece que la ausencia de lactan-
cia materna, la ingestion de dosis elevadas de
gluten, asi como la introduccion temprana de
estos cereales en la dieta de personas suscepti-
bles, son factores de riesgo para su desarrollo.
Un régimen estricto sin gluten conduce a la
desaparicién de los sintomas clinicos y de la
alteracion funcional, asi como a la normaliza-
cién de la mucosa intestinal.

Las caracteristicas clinicas de la EC difieren
considerablemente en funcién de la edad de
presentacion. Los sintomas intestinales y el
retraso del crecimiento son frecuentes en
aquellos nifios diagnosticados dentro de los
primeros afios de vida. El desarrollo de la
enfermedad en momentos posteriores de la
infancia viene marcado por la aparicion de
sintomas extraintestinales. Se han descrito
numerosas asociaciones de EC con otras pato-
logias, muchas con base inmunolégica, como

47

dermatitis herpetiforme (considerada, real-
mente, como la enfermedad celiaca de la
piel), déficit selectivo de IgA, diabetes melli-
tus tipo | o tiroiditis y hepatitis autoinmune,
entre otras.

La EC puede mantenerse clinicamente silen-
te e incluso en situacion de latencia con
mucosa intestinal inicialmente normal consu-
miendo gluten en algunos sujetos genética-
mente predispuestos. La malignizacion es la
complicacién potencial mas grave y viene
determinada por la presencia mantenida de
gluten en la dieta, incluso en pequefias canti-
dades. Por tanto, una dieta estricta sin gluten
constituye la piedra angular del tratamiento
de la EC y debe ser recomendada durante
toda la vida, tanto a los enfermos sintomati-
cos como a los asintomaticos.

Patogenia

La mayoria de los modelos descritos sobre la
patogenia de la EC la consideran una enfer-
medad inmunoldgica en la que concurren fac-
tores genéticos y ambientales, de modo que se
requiere la combinacién de ambos factores
para que se inicie la enfermedad. Se ha
encontrado una fuerte asociacion entre los
genes que codifican para moléculas HLA de
clase Il'y la EC, concretamente con los haplo-
tipos HLA-DR17 (DR3) y HLA DRI11
(DR5/DRY). Dicha asociacién esté relaciona-
da con la molécula DQ2, comin en ambos
haplotipos. DQ2 es un heterodimero a/b
situado en la superficie de células implicadas
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en la respuesta inmune, codificado por los
alelos DQA1*0501 B1*0201. Dichos alelos
estan presentes en el 95% de los enfermos
celiacos, comparado con el 20% en grupos
control. La mayor parte del resto de los
pacientes celiacos negativos para DQ2 portan
la molécula DQ8 (DQA1*0301 B1*0302).

Recientemente se ha encontrado que el alelo
10 del gen MICB (MICB*10), un gen de
estructura similar a los genes de clase I, tam-
bién contribuye a la susceptibilidad para la
enfermedad celiaca. Este gen codifica las
moléculas MICB que se expresan en los ente-
rocitos del intestino delgado que son especifi-
camente reconocidos por células, lo que
podria explicar el aumento significativo de los
linfocitos en el epitelio intestinal.

Desde hace tiempo se sabe que en el suero de
los pacientes celiacos pueden detectarse anti-
cuerpos contra gliadina (AAG). Se ha
demostrado que la produccion de AAG de
tipo IgA e 1gG esta aumentada, tanto en las
secreciones intestinales como en el suero de
pacientes celiacos. También se ha descrito un
aumento de otros anticuerpos alimentarios,
probablemente como consecuencia del
aumento de la permeabilidad de la membrana
intestinal. Ademas, en la EC se producen
anticuerpos dirigidos contra algunas proteinas
de la matriz celular de origen fibroblastico,
como son los anticuerpos antirreticulina y los
anticuerpos antiendomisio. Recientemente se
ha identificado la transglutaminasa tisular
(TGt) como el principal antigeno frente al
cual se dirigen los anticuerpos antiendomisio.

Todos estos anticuerpos, especialmente los de
clase IgA, se utilizan como marcadores inmu-
nolégicos para el diagnostico de EC. Sin
embargo, ninguno es especifico y sus niveles
no siempre estan directamente relacionados
con el estado de la mucosa intestinal.
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La presencia de autoanticuerpos en sueros de
pacientes celiacos, junto con la fuerte asocia-
cién con los productos de los genes HLA 11y
las caracteristicas de inflamacién local de la
porcion del yeyuno, sugieren que la EC
podria tener una base autoinmune. Sin
embargo, no se trata de una enfermedad
autoinmune clasica, ya que los autoanticuer-
pos desaparecen y el dafio tisular de la muco-
sa intestinal revierte completamente al eli-
minar el gluten de la dieta.

Aungue no se conoce el mecanismo molecu-
lar preciso por el cual se produce la EC, la
identificacion de la TGt como el autoantige-
no frente al cual se dirigen principalmente los
anticuerpos tisulares ha permitido conocer
nuevos datos que explican algunos de los
sucesos que acontecen en la enfermedad. La
TGt pertenece a una familia heterogénea de
enzimas dependientes del calcio que cataliza
la formacion de enlaces entre proteinas. Esta
ampliamente distribuida en el organismo
humano, encontrandose asociada a las fibras
que rodean el masculo liso y las células endo-
teliales del tejido conectivo. La TGt intervie-
ne en el ensamblaje de la matriz extracelular
y en los mecanismos de reparacion tisular,
actuando las gliadinas del trigo como sustrato
de estas reacciones. En tejidos lesionados,
como la mucosa del intestino delgado de la
EC no tratada, los niveles de TGt aumentan.

Existen datos que apoyan que la TGt actlia de
forma especifica sobre los péptidos de las glia-
dinas, produciendo residuos cargados negati-
vamente por desamidacion de una glutamina
a glutdmico. Esta actividad produce comple-
jos entre el autoantigeno (TGt) y la gliadina
que actlia como transportadora, generandose
epitopos nuevos capaces de unirse muy eficaz-
mente a las moléculas DQ2 o DQ8 (ambas
con preferencia por cargas negativas) expresa-
das en la superficie de las células presentado-
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ras de antigeno intestinales y que son recono-
cidos por células T derivadas del intestino de
pacientes celiacos. El estimulo de estas células
T CD4+ (cooperadoras), especificas para glia-
dina, por el complejo TGt-gliadina actla
sobre las células B para la produccidon de anti-
cuerpos frente a TGt y frente a gliadina. Este
modelo explica por qué la mayoria de los
pacientes celiacos son portadores de HLA-
DQ2 (95%) o, en su defecto, de DQ8. Tam-
bién explica la existencia de autoanticuerpos
frente a antigenos tisulares, cuyos niveles
fluctian en funcién de los antigenos de la
dieta (gliadina), sin necesidad de la existen-
cia de homologias entre las gliadinas y el
autoantigeno. Si la cooperacion con células B
especificas para la formacion de anticuerpos
anti-TGt proviniese de células T especificas
para TGt y no de células T especificas para
gliadina, la respuesta inmune seria crénica y
no estaria regulada por la gliadina, como de
hecho ocurre en la EC.

Clinica

La sintomatologia clasica incluye diarrea
malabsortiva, vomitos, cambios de caracter,
falta de apetito, estacionamiento de la curva
de peso y retraso del crecimiento. El abdomen
prominente y las nalgas aplanadas completan
el aspecto caracteristico de estos enfermos y
permite sospechar el diagndstico con facili-
dad. No obstante, nunca se iniciara la exclu-
sién de gluten de la dieta sin realizar previa-
mente una biopsia intestinal.

Cuando la enfermedad evoluciona sin trata-
miento, pueden aparecer formas graves (crisis
celiaca), con presencia de hemorragias cuta-
neas o digestivas (por defecto de sintesis de
vitamina Ky otros factores K dependientes a
nivel intestinal), tetania hipocalcémica y
edemas por hipoalbuminemia. Puede produ-
cirse también una severa deshidratacion hipotd-
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nica, gran distension abdominal por marcada
hipopotasemia y malnutricion extrema. Al esta-
do de crisis celiaca puede llegarse si no se reali-
zan un diagnostico y tratamiento adecuados.

Formas no clasicas

Ocasionalmente, las manifestaciones digesti-
vas estdn ausentes u ocupan un segundo
plano. A veces, su presentacién en nifios
mayores es en forma de estrefiimiento, asocia-
do o no a dolor abdominal de tipo colico, de
distensién abdominal o aparicion brusca de
edemas, generalmente coincidiendo con
algun factor precipitante (infeccion, cirugia,
etc.). El retraso de talla o de la pubertad pue-
den también ser datos evocadores. Otra forma
aislada de presentacion es una anemia ferro-
pénica, debida a la malabsorcién de hierro y
folatos en el yeyuno. En celiacos no tratados
se ha descrito hipoplasia del esmalte dentario.
También se ha referido la triada epilepsia, cal-
cificaciones intracraneales occipitales bilate-
rales y enfermedad celiaca, que responde al
tratamiento con dieta exenta de gluten.

Formas silentes

La enfermedad puede cursar durante varios
afios de modo asintomatico, como se ha com-
probado en familiares de primer grado de
pacientes celiacos. Por ello, es necesario un
atento seguimiento clinico de estas familias,
incluyendo marcadores seroldgicos (anticuer-
pos antigliadina, antiendomisio y/o antirreti-
culina) e incluso biopsia intestinal, si fuera
necesario.

Formas latentes

El término enfermedad celiaca latente debe
reservarse para aquellos individuos que, con-
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sumiendo gluten, con o sin sintomas, tienen
una biopsia yeyunal normal o sélo con
aumento de linfocitos intraepiteliales. En su
evolucion deberan presentar atrofia de vello-
sidades intestinales, con normalizacion ana-
toémica tras la retirada del gluten de la dieta y
reaparicion de la lesion al reintroducirlo. Sue-
len ser familiares en primer grado de pacien-
tes celiacos y, dado el alto riesgo de desarrollar
la enfermedad, deben ser controlados periddi-
camente.

Marcadores seroldgicos

La descripcion y observacion de las nuevas
formas clinicas oligo 0 monosintomaticas esta
en estrecha relacion con el desarrollo de los
marcadores serol6gicos o anticuerpos circu-
lantes en pacientes con EC vy dirigidos frente
a distintos antigenos.

Los anticuerpos antigliadina (AAG) se deter-
minan mediante técnicas de ELISA que son
técnicamente faciles, reproducibles y baratas.
Los AAG de clase 1gG son sensibles, pero
muy poco especificos, con un alto porcentajes
(30-50%) de falsos positivos. Los de clase
IgA son muy sensibles (superior al 90%) con
una especificidad variable segun la poblacién
a la que se aplique; puede ser superior al 85-
90% en pacientes con patologia digestiva. En
general existe una gran variabilidad en la efi-
cacia de los AAG, dependiendo de los test
utilizados y de los autores.

Los anticuerpos antiendomisio (AAE) se
detectan en la muscularis mucosae del eséfago
de mono o sobre cordéon umbilical por méto-
dos de inmunofluorescencia; su presencia se
relaciona més estrechamente con el dafio de
la mucosa, en los pacientes celiacos, que los
AAG. La sensibilidad y especificidad de los
AAE es superior al 90%; la especificidad es
discretamente inferior en adultos en compa-
racion con los pacientes pediatricos. Su sensi-

50

bilidad varia segun los grupos de poblacion y
la edad, siendo menos sensibles que los AAG
en nifios menores de 2 afios y en los adoles-
centes y similar o superior a los AAG en los
otros grupos de edad.

La reciente puesta a punto de un método enzi-
matico para la determinacion de anticuerpos
antitransglutaminasa tisular (anti-TGt) ha
extendido su uso en la practica clinica ya que
combinan la alta eficacia de los AAE-sensibi-
lidad y especificidad > 90% - con las ventajas
metodoldgicas de los AAG (ELISA)

Tanto los anticuerpos tisulares, AAE y anti-
TGt, como los AAG disminuyen hasta nive-
les por debajo del valor de referencia al
excluir el gluten de la dieta; sin embargo, oca-
sionalmente, pueden persistir AAE positivos
a titulos bajos, siendo los AAG negativos lo
gue podria ser indicativo de un proceso infla-
matorio persistente a nivel del intestino del-
gado. Los anti-TGt tienen un comportamien-
to similar a los AAE.

Por ello estos marcadores son de utilidad en la
monitorizacion del tratamiento dietético, ya
que transgresiones minimas pueden, aunque
no en todos los casos, ser detectadas median-
te una elevacion de los AAG y en menor
medida a través de los AAE y de los anti-TGt.
En aquellos pacientes sometidos a provoca-
cién con gluten, en ausencia de manifestacio-
nes clinicas y/o de otras alteraciones bioldgi-
cas, la elevacion de uno o varios de estos mar-
cadores se asocia con una recaida histologica,
permitiendo establecer la indicacion de la
biopsia posprovocacién .

La determinacién de otros marcadores como
los anticuerpos antirreticulina o antiyeyuna-
les no tiene ningUn interés practico adicional.

En general, los marcadores seroldgicos son de
gran utilidad como indicadores de EC en
aquellos pacientes con formas subclinicas de
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la enfermedad, pero no pueden ser utilizados
como Unico criterio diagnostico. Probable-
mente, los anticuerpos IgA antitransglutami-
nasa tisular son los que muestran mejor capa-
cidad diagnostica, ya que reflejan con mayor
exactitud el estado de la mucosa intestinal.

Diagnostico

No puede establecerse por datos clinicos ni
analiticos. Es imprescindible la realizacién de,
al menos, una biopsia intestinal y el estudio
histoldgico de una muestra de mucosa obteni-
da a nivel duodenoyeyunal. El hallazgo histo-
I6gico especifico, aunque no patognomanico,
es una atrofia vellositaria severa (atrofia sub-
total) con hiperplasia de las criptas y aumen-
to de linfocitos intraepiteliales.

Los criterios diagndsticos establecidos por la
Sociedad Europea de Gastroenterologia y
Nutricién Pediatrica (ESPGAN 1970) inclu-
yen la realizacion de al menos 3 biopsias
intestinales, siendo imprescindible que, en el
momento de la primera biopsia, el paciente
esté consumiendo gluten.

Asi pues el diagndstico se basaria en el hallaz-
go de una atrofia intestinal severa en una 12
biopsia intestinal (dieta con gluten), normali-
zacion histolégica probada en una 22 biopsia
intestinal, tras un periodo de 2 afios de dieta
exenta de gluten, y reaparicion de la lesion
vellositaria comprobada mediante una 32
biopsia intestinal tras reintroduccion del glu-
ten en la dieta (prueba de provocacidn).

Estas normas has sido revisadas posteriormen-
te (1989), puntualizando que la segunda y la
tercera biopsia sélo serian necesarias en nifos
pequefios, cuando no se ha realizado la 12
biopsia 0 los hallazgos histologicos de la
misma no son especificos o cuando la respues-
ta clinica a la exclusion del gluten no es con-
cluyente.
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La presencia de marcadores seroldgicos (anti-
cuerpos antigliadina, antiendomisio y/o trans-
glutaminasa) elevados en la fase activa de la
enfermedad (cuando el paciente esté consu-
miendo gluten) y su desaparicion tras supri-
mir el gluten de la dieta es un dato bioldgico
que apoya el diagnostico, pero no un criterio
suficiente per se. Nunca debe excluirse el glu-
ten de la dieta sin biopsia previa.

Tratamiento

No hay tratamiento farmacoldgico. La Unica
actitud terapéutica es la supresion de la dieta
de todos los productos que tienen gluten,
concretamente todos los productos que inclu-
yen harinas de cebada, centeno, avenay trigo.
Aungue recientemente se ha puesto en
entredicho la toxicidad de la avena, no se dis-
pone de estudios concluyentes. En las tablas
se detallan los alimentos prohibidos o aptos
para enfermos celiacos. Hay que tener en
cuenta que las harinas se utilizan ampliamen-
te en la industria alimentaria. Por ello, el
Codex Alimentario establece como limites
maximos de contenido en gluten para que un
producto sea considerado sin gluten de 20
ppm para los alimentos naturalmente exentos
de gluten y de 200 ppm para los alimentos
elaborados con almidén de trigo.

Tras la exclusién de gluten de la dieta, la recu-
peracion histologica completa no se produce
de forma inmediata; en adultos puede incluso
tardar mas de 2 afios, y en nifios no se produ-
ce antes del afio de tratamiento dietético. Por
ello puede ser necesario excluir temporalmen-
te la lactosa de la dieta, hasta la recuperacion
de las enzimas de la pared intestinal, especial-
mente de la lactasa. lgualmente y dependien-
do del grado de malabsorcién y/o de malnu-
tricion del paciente, el tratamiento dietético
inicial puede ser necesario el recomendar una
dieta hipoalergénica, hipercaldrica o pobre en
fibra.
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TABLA I. Alimentos que contienen gluten; PROHIBIDOS

1. Harinas de trigo, centeno, avena, cebada

cualquiera de estas harinas

la de trigo

2. PAN, bollos, pasteles, tartas, galletas, bizcochos y demés productos de pasteleria, elaborados con

3. PASTAS ALIMENTICIAS, ITALIANAS o similares: fideos, macarrones, tallarines, etc. y sémo-

4. Leches malteadas y alimentos malteados. Chocolates (excepto los autorizados)
5. Infusiones y bebidas preparadas con cereales, cerveza, malta, agua de cebada, etc

6. Productos manufacturados en los que entren en su composicion cualquiera de las harinas cita-
das, por ejemplo: sopas de sobre, flanes y natillas preparadas, helados, caramelos

TABLA I1. Alimentos sin gluten; PERMITIDOS

1. Lechey derivados (queso, requesén, mantequilla, nata)
2. Carne, pescado, mariscos y huevos
3. Verduras, frutas, hortalizas, tubérculos (patata)
4, ARROZ, MAIZ, en forma de harinas y grano, palomitas
5. Tapioca, soja y harina de soja
6. Legumbres: lentejas, garbanzos, alubias, etc
7. Frutos secos
8. Azlcary miel
9. Aceites, margarina (sin aditivos)
10. Sal, vinagre, levadura sin gluten, pimienta

Los suplementos de hierro y/o otros minerales
no suelen ser necesarios, excepto en situacio-
nes de deterioro nutricional importante.

Complicaciones y pronostico

Si el cumplimiento dietético es estricto, se ha
comprobado que a los 10 afios de la dieta el
riesgo de enfermedades neoplasicas y proba-

blemente también de enfermedades autoin-
munes es similar al de la poblacion general.

El pobre cumplimiento o las transgresiones
dietéticas conlleva un riesgo especialmente
de enfermedades neoplasicas del tracto diges-
tivo como carcinomas esofagicos y faringeos,
adenocarcinomas de intestino delgado y lin-
fomas no Hodgkin.
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TABLA Il11. Alimentos que pueden contener gluten

tos a granel

de charcuteria. Patés diversos

= Conservas
« Turrén, mazapan

e Cafésy té de preparacion inmediata

= Pipas con sal, caramelos, golosinas
e MEDICAMENTOS: consultar prospecto

= Colorantes: algunos colorantes alimentarios.

En general cualquier alimento preparado o manufacturado puede contener gluten; evitar los produc-

= Fiambres: salchichas, mortadelas, otros embutidos, pasteles de jamén o de carne, otros preparados

= Queso fundido, queso en laminas, queso de bola, en general quesos sin marcas de garantia

Por otra parte se ha observado que uno de
cada 20 pacientes diagnosticados en la edad
adulta desarrollan un linfoma de células T en
los 4 afios siguientes al diagnostico. Enferme-
dades no neoplésicas pero de gran morbilidad
estan también en relacion con la enfermedad
celiaca no tratada; asi junto a enfermedades
de tipo autoinmune, pueden observarse alte-
raciones del metabolismo 6seo, problemas en
relacion con la reproduccion, alteraciones
neuroldgicas y psiquiatricas. Estas observacio-
nes justifican tanto el diagndstico precoz
como la exclusidn, estricta y de por vida, del
gluten en la dieta del paciente celiaco. Tras el
diagnostico, el seguimiento clinico de por
vida de estos pacientes es igualmente impe-
rativo y cumple un doble objetivo: la vigilan-
cia del correcto cumplimiento dietético y la
deteccion de posibles complicaciones.
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Enfermedad de Hirschsprung

Julio de Manueles Jiménez

Introduccion

La enfermedad de Hirschsprung (EH) fue des-
crita por primera vez en 1888 en dos lactantes
por el pediatra de Copenhague Harald Hirs-
chsprung. Era un estrefiimiento grave acom-
pafiado de una dilatacion e hipertrofia del
colon. No se encontrd una obstruccién mecéa-
nica que justificara el estrefiimiento y la zona
dilatada se considerd como el asiento prima-
rio de la enfermedad. Mas tarde pudo verse
una ausencia congénita de células gangliona-
res, en el plexo mientérico de Auerbach y en
el submucoso de Meissner, de la pared del
recto y otros tramos del colon en sentido
ascendente a una distancia variable e incluso
del intestino delgado. También se observd
que el tubo digestivo agangliénico conservaba
su calibre normal. Otro hallazgo importante
fue la hiperplasia de fibras nerviosas colinér-
gicas en la capa muscular circular, muscularis
mucosae y mucosa, con una actividad alta de
la acetilcolinesterasa, al mismo nivel que la
zona aganglionar. Estos trastornos de inerva-
cién serian responsables de una alteracién de
la motilidad intestinal consistente esencial-
mente en una falta de relajacién que impide
la normal evacuacion del contenido intesti-
nal.

La EH o aganglionismo se considera uno de
los trastornos conocidos como disganglionis-
mos que incluyen también el hipoganglionis-
mo y la displasia neuronal intestinal. ES una
enfermedad genética relativamente frecuen-
te, pero de transmision compleja, por lo que
el mendelismo no es siempre aparente. La
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patogenia, aungue es cada vez mas conocida,
tiene alin muchos puntos oscuros. Los pacien-
tes pueden presentar un sindrome obstructivo
temprano con riesgo de colitis, sepsis y perfo-
racién, por lo que el diagndstico tiene que ser
precoz para realizar el tratamiento. En algunos
pacientes el cuadro s6lo muestra un estrefi-
miento de aparicion neonatal con elimina-
cién tardia del meconio y su diagnostico y tra-
tamiento son mas tardios. Son puntos impor-
tantes del diagnostico el enema con contraste
y la manometria rectoanal, siendo la biopsia
rectal lo que confirma el diagnostico al
encontrarse ausencia de células ganglionares,
hipertrofia de troncos nerviosos e incremento
inmunohistoquimico de acetilcolinesterasa.
Su tratamiento es quirtrgico por diferentes
técnicas, aunque no se empled con éxito
hasta 1948, y consiste en resecar la zona con
la inervacién alterada. En estos 50 afios se
han ido haciendo intervenciones cada vez
menos agresivas y mas resolutivas.

Epidemiologia

Clasificacion. Segun el segmento aganglioni-
co se clasifica en tres grupos. Si no va mas alla
de la unién rectosigmoidea, se considera de
segmento corto. Seria ultracorto si s6lo ocupa
unos centimetros yuxtanales o sélo el esfinter
interno. Seria de segmento largo si el agan-
glionismo va més lejos de la unioén rectosig-
moidea.

Frecuencia. Dependiendo de distintas po-
blaciones se han encontrado frecuencias de
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1 caso entre 5.000-10.000 nacidos vivos, con
una tendencia a aumentar ligeramente por
una sospecha mayor y un diagnostico mas pre-
coz que disminuye la mortalidad sin diagnos-
tico. Es més frecuente en la raza blanca o
recién nacidos a término. El aganglionismo
de segmento corto es cuatro veces mas fre-
cuente en varones, pero solo dos veces méas en
los de segmento largo. En el 80% de los casos
el trastorno esta sélo en el recto y aproxima-
damente una décima parte seria un aganglio-
nismo ultracorto o distal; otro 10% ocuparia
el recto y el sigma, y el 10% restante afectaria
también el colon; por Gltimo, en contados
casos ademés del colon estaria dafiado el
intestino delgado. Existen antecedentes fami-
liares en un 7%, llegando a un 20% si se trata
de una EH de segmento largo. En los estudios
con muchos enfermos existen casos de her-
manos.

Asociaciones. Se han descrito numerosas
anomalias congénitas asociadas a la EH, algu-
nas formando enfermedades o sindromes, y
otras aisladas: displasia neuronal congénita,
S. de Down, cromosoma X fragil, S. de Gold-
berg-Shprintren, S. de Kaufman-McKusick,
S. de Laurance-Moon-Biedl-Bardet, S. de
Smith-Lemli-Opitz, S. de Waardenberg,
hipoventilacion central congénita, cardiopa-
tia, sordera, dilatacion pupilar, pigmentacion
ocular, displasia 6sea, malformaciones renales
y de vias urinarias, atresias intestinales, mal-
rotacion, neuroblastoma, retardo mental,
microcefalia, dismorfismo facial, agenesia de
cuerpo calloso, hemimegancefalia, microcefa-
lia, meningocele, epilepsia y resistencia a la
insulina.

Etiopatogenia

La etiologia es desconocida y la patogenia se
explicaria por una detencién de la migracion
cefalocaudal de los precursores neuronales,

56

derivados de la cresta neural, a lo largo del
intestino durante la embriogénesis. Segun
esta patogenia, la EH seria una neurocristopa-
tia. Las células de la cresta neural aparecen
primero en estdbmago y duodeno —a la 72
semana— Yy en el resto después —a la 123-, A
esta edad los plexos de Auerbach y Meissner
son visibles. También se ha apuntado que
algunas caracteristicas moleculares de la
matriz extracelular de la pared intestinal
impedirian que las células procedentes de la
cresta neural la colonizaran.

Los procesos axonales de los nervios extrinse-
cos entran y se dispersan en el intestino esti-
mulando la contraccion, al no existir la opo-
sicion de las células ganglionares, provocando
una obstruccion funcional del tramo agan-
gliénico. Estos nervios extrinsecos tienen ele-
mentos sensoriales que poseen una funcién
aun no explicada. Recientemente, técnicas
tridimensionales  inmunoquimicas han
demostrado que la inervacion axonal de la
mucosa es anormal —ademas de existir agan-
glionismo— y esto puede ser importante en
relacion con la capacidad secretora y absorti-
va del intestino y contribuir tal vez a la apari-
cién de la enterocolitis. También se sabe que
el déficit del oxido nitrico —por una 6xido-
nitrico sintasa disminuida— podria explicar la
espasticidad asociada a las regiones aganglio-
nicas.

El intestino anterior a la zona aganglidnica se
dilata y se hipertrofia por el cimulo de heces,
gases y un peristaltismo indtil para vencer la
obstruccion intestinal distal por la contrac-
cion tdnica.

Genética

La EH es un modelo complejo de una malfor-
macion multifactorial, poligénica, autosomi-
ca dominante pero de penetracion incomple-
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ta dependiendo del sexo. Su expresividad es
variable segun el segmento aganglionico. Se
han visto alteraciones en los cromosomas 2,
10 y 13, y se han descrito hasta el momento
nueve genes que pueden estar relacionados
con la enfermedad: RET, GDNF, NTN,
ENDR-B, EDN3, ECE1, S0X10, SMADIP1y
el ZFHX1B. Las interrelaciones de estos genes
estan en su mayoria por elucidar. Los meca-
nismos genéticos y moleculares son objeto de
intensa investigacién y aparecen reiterada-
mente en las publicaciones actuales. Hasta
ahora las mutaciones mas importantes son las
del gen RET, situado en el brazo largo del cro-
mosoma 10, que se detectan hasta en un 50%
de los casos familiares de EH y hasta en un
20% de los esporéadicos, estando mas relacio-
nado con el trastorno de segmento largo. Este
gen, cuyas mutaciones ademas de estar rela-
cionadas con la EH lo estan con varios tipos
de neoplasias, juega un papel sobresaliente en
la formacion del sistema nervioso entérico,
junto con el factor neurotréfico derivado de
la glia controlado por otro gen (el GDNF).

Clinica

El sintoma principal que nos hace sospechar
la enfermedad es el estrefiimiento de aparicion
temprana en un recién nacido a término. Esta
sospecha nos permite actualmente hacer un
diagndstico en el neonato o en el lactante
pequefio y el correspondiente tratamiento. El
99% de los lactantes a término eliminan el
meconio en las primeras 48 horas de vida. Los
prematuros eliminan mas tarde el meconio,
pero la EH es rara en prematuros. Conside-
rando que sélo un 60% de los enfermos elimi-
nan el meconio después de las 48 horas, tene-
mos que tener un grado de desconfianza con
este signo. Todos los enfermos tendrian estre-
Aimiento, aunque menos expresivo en los lac-
tados a pecho.
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Los recién nacidos y lactantes pequefios pre-
sentan con frecuencia clinica de obstruccion
intestinal, distension abdominal y vémitos
biliosos. La inspeccidn anal y el estudio radio-
ldgico permiten orientar el cuadro hacia una
obstruccion mecanica, pero no excluir una
EH. Algunos autores desaconsejan el tacto
rectal si se puede hacer un enema con con-
traste pronto, pues poco se puede aprender de
aquella maniobra y se pueden alterar los resul-
tados de la radiologia. Las obstrucciones
mecanicas serian por atresia anal, estenosis
anal, ileo meconial, atresia intestinal, micro-
colon izquierdo o tumores. Si la obstruccion
no tiene una causa mecanica, ademas de
hacernos pensar en la EH, tendriamos que
pensar en hipotiroidismo, insuficiencia supra-
rrenal, alteraciones electroliticas del potasio,
hipercalcemia o hipermagnesenemia y en
raras alteraciones nerviosas 0 musculares.

A veces el cuadro que aparece, y mas en neo-
natos, es de una enterocolitis después de un
estrefiimiento que no llamé demasiado la
atencion. Esta enterocolitis se produce por-
que, a medida que el intestino se dilata,
aumenta la presion intraluminar que hace dis-
minuir la perfusién sanguinea de la pared
alterandose la mucosa y sus mecanismos de
barrera y transporte. El estancamiento permi-
te la proliferacién bacteriana (Clostridium dif-
ficile, estafilococo, anaerobios, coliformes) y
la actuacion de antigenos alimentarios. Los
sintomas de la enterocolitis son: fiebre, dia-
rrea y distension abdominal, y puede evolu-
cionar rapidamente a una sepsis y perforacion
intestinal. La enterocolitis es mas frecuente
en los pacientes que tienen una trisomia 21,
tal vez por tener un déficit de células T-cito-
téxicas e interferdn o porque, pendientes de
otros problemas de estos nifios, pase desaper-
cibido el diagnéstico de EH; ademas en estos
nifios su hipotonia podria justificar el estrefii-
miento. Recientemente se ha apuntado que la
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expresion reducida de los genes DCX1 vy
CDX2 en la mucosa podria estar asociada a la
enterocolitis de la EH. La enterocolitis es res-
ponsable de la existencia de un 30% de mor-
talidad en esta enfermedad congénita.

Si el cuadro sélo es un estrefiimiento modera-
do aunque sea de aparicién neonatal, a pesar
de que haya habido una eliminacién tardia de
meconio, se retrasara el diagnostico de EH y
el tratamiento también. La historia del nifio
muestra una dificultad creciente en la elimi-
nacion de las heces, se pueden palpar masas
fecales en fosa iliaca izquierda y alin mas lejos,
incluso en todo el abdomen, y cuando se hace
el tacto rectal el recto estid vacio. Muchas
veces al retirar el dedo se produce una emi-
sién explosiva de heces liquidas y en migajas
y gases, de olor fétido. En los nifios con EH la
aparicion del estrefiimiento es anterior a la
introduccion de alimentos solidos y es excep-
cional la encopresis 0 la caida repetida de las
heces. En los nifios mas mayores son frecuen-
tes los gestos retentivos de las heces, el recha-
zo del inodoro y la ampolla rectal ocupada por
grandes bolas fecales. Todos estos signos son
frecuentes en el estreflimiento funcional. Por
otro lado, en los nifilos con EH suele haber
sintomas obstructivos que son raros en el
estrefiimiento coman.

De cualquier forma, si un estrefiimiento, en el
lactante 0 més tarde, que no puede atribuirse
a un problema mecanico como tumores, mal-
rotaciones, adherencias peritoneales, duplica-
ciones rectales, estenosis 0 un ano de situa-
cién mas anterior no se resuelve con medidas
diuréticas, ablandadores fecales o laxantes
durante un periodo breve de tiempo, tenemos
gue pensar en la existencia de un aganglionis-
mo.

Otros sintomas y signos. Podemos encontrar
una gran dilatacién abdominal con adelgaza-
miento de la pared abdominal y una red veno-
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sa visible, una nutricion deficiente, anorexia
e incluso un retraso del crecimiento. En raros
casos puede existir una enteropatia proteica
exudativa y edemas.

Diagnostico

El primer acercamiento al diagndstico se
puede hacer por radiologia. Unas placas del
abdomen en ambos planos pueden mostrar
una distribucién anormal del aire intestinal,
el recto vacio y a veces signos de obstruccion.
Los estudios con contraste inyectado cuidado-
samente a mano y sin preparacion previa,
para ver mejor el cambio de calibre, pueden
dibujar una zona estrecha proximal al ano
seguida por una de transicién en forma de
embudo, y mas lejos, una zona dilatada. Ana-
témicamente estos segmentos serian la zona
agangliénica, la hipogangliénica y la ganglio-
nar. El signo radiol6gico mas importante de la
EH es la zona de transicion, mas patente si
coincide con el area rectosigmoidea, aunque
el no verla no descarta la enfermedad. El
tramo estrecho, menor de 1/3 del diametro de
la pelvis menor, en muchos casos tiene una
apariencia dentada como resultado de unas
contracciones no peristalticas. Tanto la zona
estrecha como la dilatada pueden no verse
antes de los 15 dias de vida. Otro signo de
interés que puede observarse es la retencion
del contraste mas de 24 horas, que no es un
signo especifico pero puede ser el Unico en
nifios con una EH de segmento largo. Aunque
el enema no da el diagndstico, es particular-
mente util en aquellos centros sin facil acceso
a otros servicios mejor dotados. Un enema
normal fuera del periodo neonatal puede jus-
tificar un tratamiento médico, pero si estuvie-
ra alterado hay que derivar al paciente a un
hospital que disponga de manometria, anato-
mia patoldgica y cirugia pediatrica.
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En estos momentos sélo dos pruebas descar-
tan la EH: la manometria rectoanal y la biopsia
de la pared rectal. Debe hacerse en primer
lugar la manometria por ser menos cruenta, y
si es patoldgica, realizar el diagndstico defini-
tivo mediante el estudio histoldgico.

Manometria rectoanal. La prueba consiste en
provocar una distension rectal insuflando un
balén de latex a una presion controlada, al
tiempo que se estudian los cambios de presion
en cada esfinter anal. Normalmente la disten-
sién rectal provoca la relajacion del esfinter
interno —reflejo inhibitorio rectoanal- y la
contraccion del externo. En la EH la presion
del esfinter interno no desciende e incluso
puede aumentar o, lo que es lo mismo, el
esfinter se contrae. La precision de esta prue-
ba es mayor del 90%, pero presenta problemas
técnicos en lactantes pequefios. También hay
gue mencionar que los nifios estrefiidos de
larga evolucion pueden tener distendida la
boveda rectal por la presencia voluminosa de
heces en recto, y puede suceder que la disten-
sion del balon no provoque un reflejo inhibi-
torio sin que exista un aganglionismo.

El diagndstico definitivo nos lo proporciona
el estudio histoldgico de la pared rectal, con una
sensibilidad y especificidad casi del 100%
dependiendo de la calidad de las biopsias,
namero de secciones examinadas y la expe-
riencia del anatomopatoldgo. Se toman dos o
tres muestras generalmente por aspiracion a 2
0 3 centimetros del margen anal. Si se toman
muestras mas lejanas, puede pasar desaperci-
bido un aganglionismo de segmento ultracor-
to, y si se toman mas proximas, se puede hacer
un diagnostico falso ya que normalmente
existe junto al ano una zona de 1-3 cm que
fisiologicamente carece de células gangliona-
res. Los instrumentos utilizados deben garan-
tizar la recogida de mucosa y parte de la sub-
mucosa rectal. Algunos aparatos modernos
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como el Solo-RBT mejoran una técnica que
no es tan simple. La ausencia de células gan-
glionares tefiidas con hematoxilina-eosina
confirma el diagnostico de EH. Un hallazgo
que ayuda al diagnéstico es la presencia en la
mayoria —pero no en todos— de una hipertro-
fia de fibras nerviosas en la submucosa que
son prolongaciones de los nervios extrinsecos.
La proyeccion de estos nervios dentro de la
muscularis mucosae y lamina propia puede
demostrarse con la tincidn de la acetilcolines-
terasa. El estudio de esta enzima tiene una
especificidad del 100%, pero la sensibilidad es
del 90%. Otros procedimientos histoquimi-
cos, como las tinciones de la enolasa neuroes-
pecifica, like-neuropéptido Y, Oxido-nitrico
sintasa, sinaptofisina, proteina S100 y otros,
son usados por algunos autores pero no tienen
mayor eficacia que la tincion de la acetilcoli-
nesterasa.

Es probable que en un futuro préximo los pro-
cedimientos diagnosticos genéticos tengan
una aplicacion préctica.

En el momento de la intervencién quirGrgica
los cirujanos hacen biopsias que incluyen
toda la pared para confirmar el diagnéstico, la
extension del mal y también para diagnosticar
otras displasias neuronales que pueden acom-
pafiarle, como puede ser la displasia neuronal
intestinal que lo hace hasta en un 25% de los
casos. La ignorancia de otras displasias y de la
extension de la EH puede malograr una inter-
vencion quirdrgica.

Tratamiento

En la Ultima década, el desarrollo de las téc-
nicas quirdrgicas junto con los cuidados
perioperatorios han hecho descender la mor-
talidad y la morbilidad de la enfermedad, aun-
que han aumentado los casos familiares. Tan
pronto como se hace el diagnéstico esta indi-
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cada la cirugia después de vaciar de heces el
colon dilatado con irrigaciones y colocar al
nifio en una situacion metabdlica favorable.
El procedimiento varia con el cirujano y se
puede hacer en dos tiempos o resolver el caso
en una sola intervencion. En general los lac-
tantes mayores y los nifios se operan en un
tiempo, y en los recién nacidos y lactantes
pequefios se hace una primera intervencién
para hacer una ostomia de descarga y tomar
biopsias, y después de los 6 meses se realiza la
intervencién definitiva. Clasicamente hay
tres procedimientos quirdrgicos, que, por
orden historico, son los de Swenson, Duhamel
y Soave, con sus defensores, sus dificultades y
su morbilidad. La mejor asistencia pediatrica,
la laparoscopia y la necesidad de reducir los
costes hospitalarios han producido una explo-
sidén de nuevas opciones quirdrgicas y sus dife-
rentes combinaciones. Algunas de estas opcio-
nes son: la reparacion total desde el principio
sin realizar estomas incluso en el recién naci-
do, el uso de laparoscopia para hacer una ciru-
gia menos invasiva y la realizacion de una
reseccién transanal o perineal ayudandose si
es necesario con laparoscopia. Probablemente
el mayor interés de las nuevas técnicas sea el
que pueden hacer posible un tratamiento mas
especifico para cada paciente. También hay
gue decir que aunque estas intervenciones
sean factibles, seguras y reproducibles, sus
resultados totales todavia no son conocidos
porque las consecuencias funcionales no son
evidentes hasta después de muchos afios.

La EH de segmento ultracorto limitada al
esfinter anal interno, llamada también acala-
sia, se trata haciendo una esfinterotomia.
También se ha probado recientemente la
infiltracion del esfinter con toxina botulinica.
Cuando todo el colon es aganglionar y a veces
parte del ileon, hay que hacer una anastomo-
sis ileoanal, semejante a la que se hace en la
colitis ulcerosa, con un reservorio de intesti-
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no delgado para que el nimero de deposicio-
nes diarias sea compatible con la vida social
del nifio y al mismo tiempo no se produzca un
estancamiento de las heces. También se ha
usado como reservorio parte del colon agan-
gliénico. En los casos raros en los que esta
dafiada una parte extensa de intestino delga-
do hay que pensar en un trasplante intestinal.
Algunos pacientes necesitan una reinterven-
cién por problemas mecanicos de su interven-
cién, zonas aganglidnicas residuales con res-
tos dilatados de colon y la asociacion con una
displasia neuronal entérica o una incontinen-
cia grave.

Pronostico

La aparicién habitual en mas de la mitad de
los casos de complicaciones inmediatas o tar-
dias hace que el prondstico no sea tan hala-
gliefio como en otras intervenciones pediatri-
cas. Entre las complicaciones proximas a la
intervencion, y por orden de frecuencia, nos
encontrariamos con excoriaciones perianales,
ileo prolongado, dehiscencias, obstruccién
intestinal e infecciones. Entre las tardias des-
taca la enterocolitis, que puede darse hasta en
un 25% de los casos y que es responsable de la
mortalidad. Esta enterocolitis esta en relacion
con las estenosis anastométicas, malnutricion
perioperatoria, EH de segmento largo, entero-
colitis previa a la intervencién y malforma-
ciones asociadas. Otras complicaciones son
las estenosis anastométicas, obstruccién y
prolapso rectal.

A pesar de tantas complicaciones, el segui-
miento por un equipo interdisciplinario (pedia-
tra, psicologo, fisioterapeuta pediatrico y ciruja-
no pediatrico) consigue que casi todos los
pacientes tengan de adultos una buena conti-
nencia. Es excepcional que aparezcan alteracio-
nes en la miccién o impotencia en estos pacien-
tes después de sufrir una cirugia pelviana.
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Enfermedad inflamatoria intestinal

E. Medina Benitez, G. Prieto Bozano, M.F. Rodriguez Reynoso y L. Suarez Cortina

Concepto

El término genérico enfermedad inflamatoria
intestinal (EIl) incluye dos trastornos de etio-
logia desconocida, la colitis ulcerosa (CU) y
la enfermedad de Crohn (EC). La CU es un
trastorno inflamatorio crénico recurrente que
afecta exclusivamente el colon en extension
variable, pero de predominio distal, con
caracter continuo y que se caracteriza histol6-
gicamente por ulceracion, hemorragia, edema
y regeneracion epitelial. La inflamacion afec-
ta exclusivamente la mucosa, excepto en
determinadas situaciones, como el megacolon
toxico, en el que puede extenderse a la capa
muscular. La forma mas comdn de afectacion
en la CU es la pancolitis (60%), limitandose
al colon izquierdo en el 25% de los casos y
afectando exclusivamente el recto en el 15%
(tabla I).

La EC es un trastorno inflamatorio crénico
transmural que puede afectar cualquier seg-
mento del tracto gastrointestinal desde la
boca hasta el ano con caracter habitualmente
discontinuo. La inflamacién se extiende a
menudo hasta la serosa y se caracteriza histo-
I6gicamente por ulceraciones focales, agrega-
dos linfoides, fibrosis y granulomas no caseo-
sos. Las zonas afectas alternan con areas nor-
males y es frecuente la formacion de fistulas.
El intestino delgado esté afectado en el 90%
de los casos, sobre todo el ileon terminal
(70% de los casos). En més del 50% de los
casos hay afectacion ileocdlica, y en el 10%
de los casos, afectacion colica exclusiva.
Cuando existe afectacion cdlica, el segmento
més frecuentemente implicado es el colon
derecho. Existe afectacion anal y perianal en
maés del 40% de los casos, y el eséfago, estod-
mago y duodeno estan afectados en un 30%
de los pacientes.

TABLA |. Caracteristicas de la colitis ulcerosa y de la enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn
Segmento Colon Boca-ano
Carécter Continuo Discontinuo
Capa Mucosa Transmural
Histologia Ulceras Granulomas
Afectacion Pancolitis (60%) Ileocolica (70%)
Colon izquierdo (25%) lleal (20%)
Recto (15%) Cdlica (10%)
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Epidemiologia

La incidencia de CU en la poblacion pedia-
trica aumentd progresivamente a nivel mun-
dial hasta 1978, pero desde entonces se man-
tiene relativamente estable. La enfermedad es
maés frecuente en Estados Unidos y norte de
Europa, con tasas de incidencia entre 3,9 y
7,3 casos por 100.000 y tasas de prevalencia
entre 41,1y 79,9 casos por 100.000.

Entre 1950 y 1970 se observé un dramatico
incremento en la incidencia de EC en todos
los grupos de edad, pero recientemente pare-
ce haberse estabilizado. La tasa de incidencia
en zonas de alta prevalencia se calcula entre
1,7y 3,5 casos por 100.

La incidencia es mayor en areas urbanas y
poblacion de raza blanca, especialmente de
ascendencia judia. En general, se acepta que
ambos sexos se afectan por igual, aunque en
algunas series se ha observado un discreto pre-
dominio masculino. Existe familiaridad en un
10-35% de los casos. El pico de maxima inci-
dencia en la edad pediatrica se produce entre
los 10 y 14 afios, y aproximadamente entre un
15-30% de los casos de Ell son diagnosticados
en menores de 15 afos.

Etiologia y patogenia

La etiologia es desconocida. Las dos hipotesis
etiologicas son: a) el paciente presenta una
respuesta adecuada frente a una infeccion,
antigeno o toxina no identificados, o b) la
enfermedad es el resultado de una respuesta
inapropiada ante factores luminales normales,
como manifestacion de un defecto en la fun-
cién de la barrera mucosa o una defectuosa
regulacion del sistema inmune.
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Clinica

Los sintomas mas frecuentes de la colitis ulce-
rosa son: diarrea sanguinolenta con urgenciay
tenesmo, abdominalgia, fiebre y pérdida de
peso. Se consideran signos graves: fiebre ele-
vada, afectacion del estado general, retraso
del crecimiento, distension abdominal, tim-
panismo y dolor a la palpacién abdominal.

Puede manifestarse como una colitis fulminan-
te con més de 6 deposiciones al dia, con san-
gre abundante, anemia, hipoalbuminemia,
alteraciones hidroelectroliticas, fiebre vy
taquicardia. EI abdomen puede estar distendi-
do y doloroso a la palpacion. Estas formas
pueden evolucionar a megacolon tdxico con
dilatacion colénica superior a 6 cm asociada a
cuadro séptico, gran distension y dolor abdo-
minal. Puede producirse como complicacién
de una colitis fulminante, tras una colonosco-
pia 0 enema de bario, 0 por uso de anticoli-
nérgicos o por retirada rapida de corticoides.

Tanto las colitis grave como el megacolon
téxico presentan un alto riesgo de perfora-
cién, sepsis y hemorragia masiva. La compli-
cacion mas grave y frecuente en la CU de
larga evolucion es el cancer.

Los sintomas mas frecuentes en la EC son:
abdominalgia (a menudo posprandial de tipo
célico, periumbilical o en cuadrante inferior
derecho), diarrea y retraso del desarrollo. El
comienzo es con frecuencia insidioso en
forma de anorexia, astenia, fiebre intermiten-
te, estacionamiento ponderoestatural y mani-
festaciones articulares, orales o cutaneas. En
ocasiones, se manifiesta como un episodio
agudo de dolor en cuadrante inferior derecho
gue puede remedar una apendicitis. La recto-
rragia es menos frecuente que en la CU,
excepto en las formas de afectacion célica.
Existe lesion perianal en forma de fisura, fis-
tula o absceso en un 25-50% de los pacientes.
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La pérdida de peso es mas frecuente e intensa
que en la CU.

Las complicaciones intestinales mas frecuen-
tes son: estenosis, fistulas y abscesos. EI mega-
colon tdxico y el cancer son menos frecuentes
que en la CU.

Manifestaciones extradigestivas

En ocasiones preceden a los sintomas intesti-
nales. Se estima que alrededor de un 25-30%
de los pacientes con Ell presentaran alguna
manifestacion extradigestiva a lo largo de su
evolucion.

Articulares

La artralgia y, en menor grado, la artritis son
las manifestaciones extraintestinales mas fre-
cuentes en la Ell del nifio. La artritis tiende a
ser mono o pauciarticular, afectando especial-
mente tobillos y rodillas en forma moderada,
asimétrica y migratoria. La sinovitis y el
derrame son hallazgos comunes. La artritis
puede afectar la sacroiliacas y la columna, en
especial en varones HLA-B27 con afectacion
colica.

Mucocutaneas

El eritema nodoso es la manifestacion cuta-
nea mas frecuente, afectando a un 3-10% de
los pacientes. EI pioderma gangrenoso es
menos frecuente. Hasta un 25% de los nifios
con Ell presentan estomatitis aftosa.

Oculares

La mas habituales son: conjuntivitis, episcle-
ritis y uveitis anterior. Conviene realizar vigi-
lancia oftalmoldgica periddica.

Hepatobiliares

Esteatosis, hepatitis crénica, pericolangitis y
colangitis esclerosante. Colelitiasis en pa-
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cientes con EC de larga evolucion con afecta-
cion ileal o resecciones amplias.

Urinarias

Litiasis por hiperoxaluria, fistulas enterovesi-
cales, ureterohidronefrosis por compresion vy,
en casos de larga evolucion, amiloidosis renal.

Diagnostico

Clinica

Los datos clinicos permiten orientar el diag-
néstico diferencial entre ambas entidades. La
diarrea sanguinolenta con urgencia y tenesmo
es mas frecuente y severa en la CU, mientras
que la fiebre, abdominalgia, anorexia, pérdida
ponderal y retraso de talla son més comunes
en la EC. La existencia de lesion perianal y
masa abdominal palpable son sugestivos de
EC (tabla II).

Laboratorio

No existe ninguna prueba especifica de la EIl.
Las alteraciones hematoldgicas y bioquimicas
dependen de la actividad inflamatoria, de los
trastornos de absorcion y de las pérdidas
intestinales.

Existe anemia ferropénica en el 50% de los
pacientes. En ocasiones, la anemia es normo-
citica con ferritina sérica normal o elevada.
La anemia macrocitica puede desarrollarse
como consecuencia de la malabsorcion de
vitamina B12 o acido folico. Se demuestra
malabsorcién de B12 con test de Schilling
anormal en el 30-50% de los pacientes con
EC. El déficit de folatos puede ocurrir por
aporte insuficiente, afectacion yeyunal exten-
sa o tratamiento con sulfasalazina. Es frecuen-
te la leucocitosis con neutrofilia y linfopenia.
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TABLA 11. Diagnostico diferencial clinico entre CU y EC

Signo/sintoma Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn
Rectorragia Comun Menos frecuente
Diarrea Severa Moderada
Abdominalgia Moderada Casi constante
Fiebre Inconstante Muy frecuente
Anorexia Leve-moderada Severa
Pérdida ponderal Moderada Severa
Retraso de talla Leve Pronunciado
Lesion perianal Rara Frecuente

Masa palpable No Frecuente

La trombocitosis y el aumento de la velocidad
de sedimentacion y de las proteinas de fase
aguda (PCR, orosomucoide, factor VIII) se
relacionan con la actividad inflamatoria. La
hipoalbuminemia es un marcador de gravedad
del cuadro.

El déficit de cinc, bien por deplecién corporal o
por defecto de transporte, es un hallazgo comin
(hasta un 30-40%) en los nifios con EC y se
asocia a retraso en la maduracion ésea y sexual.

La esteatorrea ocurre en un 30% de los
pacientes con EC como consecuencia de la
malabsorcion producida por una afectacion
extensa de intestino delgado, déficit de sales
biliares por disfuncién ileal y sobredesarrollo
bacteriano por fistulas o estenosis.

Son comunes las pérdidas proteicas intestina-
les aumentadas, mas en relacion con la ulce-
racion mucosa con exudacion que con la
malabsorcion proteica. La concentracion de
alfa-1-antitripsina fecal y el aclaramiento
intestinal de la misma son indicadores sensi-
bles de la pérdida proteica intestinal. La cal-
protectina fecal parece ser un marcador sensi-
ble de actividad inflamatoria intestinal.
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Recientemente se ha propuesto la determina-
cién de titulos de anticuerpos anticitoplasma
perinuclear de los neutréfilos (p-ANCA) y
anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae
(ASCA) como pruebas de alto valor en el
diagnostico diferencial entre CU y EC. Los
titulos p-ANCA elevados son muy especificos
de CU, mientras los titulos significativamen-
te altos de ASCA IgA y IgG son altamente
especificos de EC.

Radiologia

Radiografia simple de abdomen

En la EC puede revelar la existencia de obs-
truccion intestinal incompleta con asas intes-
tinales distendidas y niveles hidroaéreos. Las
asas intestinales rechazadas pueden sugerir la
existencia de abscesos. La radiografia simple
de abdomen es fundamental para diagnosticar
el megacolon téxico. La caracteristica radio-
I6gica mas destacada es la dilatacién del
colon. La dilatacion suele ser segmentaria,
pero puede afectar todo el 6rgano. No se
observa dilatacion rectal. El colon transverso
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y la flexura esplénica son los puntos de méaxi-
ma dilatacion.

Transito intestinal con bario

Esta indicado ante la sospecha de EC y puede
demostrar engrosamiento de pliegues, seg-
mentos estendticos con dilatacién de asas
proximales, fistulas, fisuras, irregularidad
mucosa, rigidez, separacion de asas por engro-
samiento parietal, imagen en empedrado y
peristalsis anormal. Es conveniente seriar el
ileon terminal con compresidn extrinseca. La
enteroclisis con perfusion duodenal del medio
de contraste parece superior y mas sensible
que la técnica convencional.

Enema de bario

Son caracteristicas de la EC la afectacion dis-
continua con estenosis, pérdida de haustras,
ulceraciones lineales, fisuras e imagen en
empedrado. En la CU la afectacién es conti-
nua, observandose espiculaciones, contorno
irregular o serrado, ulceraciones en botén de
camisa, pérdida de haustras y aspecto tubular
con acortamiento colico. La exploracion esta
contraindicada en la CU en fase activa no
controlada. Se obtienen mejores resultados
con la técnica de doble contraste.

Ecografia

Esté indicada en la valoracién de las lesiones
transmurales de la EC, cuando exista sospe-
cha de absceso y en el diagnostico de las com-
plicaciones hepatobiliares y nefrouroldgicas.

Tomografia axial computarizada

Es atil para la valoracion del engrosamiento
de la pared intestinal, las alteraciones de la
densidad de la grasa mesentérica, la presencia
y tamafio de nodulos linfaticos, la existencia
de fistulas y abscesos y las manifestaciones
hepaticas y renales.
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Gammagrafia con leucocitos marcados

El deposito del isotopo permite poner de
manifiesto las zonas con inflamacion activa.
Es atil para precisar la extension y gravedad
de la inflamacion, sobre todo cuando esta
contraindicada la exploracion endoscépica.
Se utilizan leucocitos marcados con tecnecio-
99 HMPAO.

Colonoscopia

Son caracteristicos de la CU la afectacion
continua con eritema, superficie granular,
friabilidad, exudado mucopurulento, hemo-
rragia espontanea, ulceraciones y seudopéli-
pos. Ocasionalmente pueden observarse poli-
pos juveniles. En la EC, la afectacion es dis-
continua, alternando zonas normales y afecta-
das, con Ulceras aftosas o lineales amplias,
fisuras, fistulas, seudopdlipos, escasa o nula
friabilidad, estenosis e imagen en empedrado.

Histologia

Se ha propuesto la clasificacion de la Ell del
nifio en cinco categorias:

a) CU definitiva. Inflamacion aguda con
grave distorsién de criptas y deplecion
difusa de células caliciformes. La inflama-
cién es continua y limitada a la mucosa.
La vascularizacién est4 incrementada.

b) CU probable. Inflamacion mucosa difusa
con solo leve o moderada distorsién de las

criptas y deplecién de caliciformes.

EC probable. Inflamacion focal submuco-
sa 0 transmural con agregados linfociticos.
Retencion de moco en presencia de mini-
ma inflamacién aguda.

EC definitiva. Los hallazgos anteriores
mas granulomas no caseosos o fisuras (en
pieza quirdrgica).

d)
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e) Colitis indeterminada. Hallazgos simulta-
neos de CU y EC (tabla I1I).

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son obtener la
remision clinica, mantener una nutricion y
desarrollo adecuados y reducir el nimero y
duracién de las recaidas. Debe adaptarse a la
gravedad, segmento intestinal afectado, histo-
ria evolutiva, estado nutricional y existencia
de complicaciones (tablas IV y V).

Tratamiento médico
Aminosalicilatos

La sulfasalazina es un compuesto de acido 5-
aminosalicilico y sulfapiridina. El efecto tera-
péutico depende del primero y la sulfapiridina
es la responsable de la mayor parte de los efec-
tos secundarios. La dosis es de 50-100
mg/kg/dia en tres dosis. Es eficaz en el ataque
leve y moderado de CU y en la EC con afec-
tacion colica. A dosis bajas (25 mg/kg/dia)
disminuye la frecuencia de recaidas en la CU,
mostrando poca influencia en la evolucién de

la EC. Tiene numerosos efectos secundarios:
cefalea, nauseas, hemolisis, anemia aplasica,
rectorragia, toxicidad hepatica, etc. Deben
administrarse suplementos de é&cido folico
para prevenir la anemia megaloblastica. Los
compuestos de acido 5-aminosalicilico (5-
ASA) (mesalazina, olsalazina) se basan en el
principio activo de la sulfasalazina, utilizando
enlaces azo o cubierta entérica de etilcelulosa
para evitar su rapida absorcion en el intestino
delgado. Su eficacia e indicaciones son simi-
lares a las de la sulfalazina, con menos efectos
secundarios. La dosis es de 25-50 mg/kg/dia en
tres dosis. Pueden utilizarse también en forma
de supositorios 0 enema en caso de proctitis o
afectacion de colon izquierdo.

Corticoides (CTC)

Muy eficaces para obtener la remision en las
formas moderadas y severas. Se utilizan la
prednisonay la metilprednisolona oral 0 i.v. a
dosis de 1-2 mg/kg/dia (maximo 60 mg/dia)
durante 4 semanas con retirada posterior a
razon de 5 mg semanales. Con cierta frecuen-
cia, al alcanzar dosis de 0,25-0,5 mg/kg/dia se
produce recaida clinica. En estos casos puede

TABLA Il1. Diagnéstico diferencial de CU y EC

Colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn

Laboratorio

Radiologia

Endoscopia

Histologia

p-ANCA positivos

Afectacion continua, pérdida de
haustras, contorno serrado, ileon
normal

Inflamacién continua, Ulceras,
hemorragia, granularidad, fria-
bilidad, seudopélipos

Afectacion mucosa, pérdida de
células caliciformes, distorsion de
criptas, abscesos cripticos

ASCA positivos

Afectacion segmentaria, asas
estrechas y separadas, ileon termi-
nal anormal, empedrado

Lesiéon segmentaria, aftas o Ulce-
ras lineales, empedrado, no friabi-
lidad

Inflamacion transmural, tejido
linfoide, células caliciformes con-
servadas, granulomas no caseosos,
fibrosis
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TABLA V. Tratamiento médico de la CU

Proctitis

— Supositorios 5-ASA

— Gel de corticoides
Colitis distal

— Enema 5-ASA/CTC/Budesonida

— Aminosalicilato
Pancolitis

— Igual + prednisona o metilprednisolona

Colitis severa

— Metilprednisolona i.v.
— Ciclosporina

— Tacrolimus

Megacolon toxico

— Igual + antibi6ticos i.v.
Corticodependencia o resistencia

— Auzatioprina, 6-mercaptopurina, metrotrexato

TABLA V. Tratamiento médico de la EC

Gastroduodenal

— Ranitidina, omeprazol

— Prednisona, metilprednisolona
lleitis

— Mesalazina

— Prednisona, metilprednisolona
lleocolitis o colitis

— lgual

— Metronidazol

Perianal

— Metronidazol

Fistula

— Metronidazol, azatioprina, infliximab
Ataque severo

— Metilprednisolona i.v.
— Antibioticos i.v.

Corticodependencia o resistencia

— Auzatioprina, 6-mercaptopurina, metotrexato

ser necesario utilizar inmusupresores. Los cor-
ticoides producen numerosos efectos secun-
darios: Cushing, hipertricosis, hipertension,
osteoporosis, cataratas, etc. Pueden utilizarse
también en forma de enemas de metilpredno-
solona o triamcinolona. La budesonida es un
glucocorticoide topico de sintesis reciente
gue se caracteriza por su elevada potencia
antiinflamatoria y escasa biodisponibilidad
sistémica debido a un importante metabolis-
mo de primer paso a nivel hepatico, lo que

determina menores efectos secundarios. Se
presenta en capsulas de liberacion ileal. Esta
indicada en el brote leve/moderado de enfer-
medad de Crohn ileal o ileocecal a dosis de 9
mg/dia durante 8-12 semanas. Puede utilizar-
se también en forma de enema en los casos de
colitis ulcerosa distal.

Inmunosupresores

Los antimetabolitos azatioprina y 6-mercap-
topurina (6MP) son eficaces para tratar las
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situaciones de corticodependencia y cortico-
rresistencia y mantener la remision, tanto en
la CU como en la EC. También se emplean
para tratar las fistulas entéricas y perianales de
la EC. El inicio del efecto terapéutico es
lento, en torno a las 16 semanas de iniciado el
tratamiento. La dosis es de 2-2,5 mg/kg/dia
para la azatioprina y 1-1,5 mg/kg/dia para la
6MP, y el tratamiento puede mantenerse
durante afios. Los efectos secundarios mas fre-
cuentes son: fiebre, hepatitis, pancreatitis y
depresion medular. Deben realizarse controles
frecuentes de hemograma, transaminasas y
amilasa. Pueden utilizarse otros inmunosupre-
sores como el metotrexato y el mofetilmicofe-
nolato.

La ciclosporina es un inmunosupresor de
accion rapida indicada en la CU grave refrac-
taria al tratamiento con esteroides, con efica-
cia muy discutible en la EC. Se emplea a una
dosis inicial de 4 mg/kg/dia por via oral o0 i.v.
con ajuste posterior segin niveles plasmati-
cos. La biodisponibilidad por via oral es baja,
mejorando cuando se utiliza en forma de
microemulsion. Los efectos secundarios mas
frecuentes son: nefrotoxicidad, hipertension,
hipertricosis, hiperplasia gingival y temblores.
El tacrolimus presenta una eficacia y efectos
secundarios similares con mejor biodisponi-
blidad por via oral. Se emplea a una dosis ini-
cial de 0,15 mg/kg/dia, con ajuste posterior
segun niveles plasmaticos.

Antibioticos

La antibioterapia parenteral de amplio espec-
tro estd indicada en caso de colitis severa,
megacolon toxico y complicaciones intestina-
les de la EC, como los abscesos. EI metroni-
dazol, a dosis de 15-20 mg/kg/dia, es Gtil en el
tratamiento de la enfermedad perianal y en

los brotes leves/moderados de colitis e ileoco-
litis de la EC. Los efectos secundarios mas fre-
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cuentes son: nduseas, anorexia, lengua vellosa
y neuropatia periférica.

Infliximab

El uso de anticuerpos monoclonales antifac-
tor de necrosis tumoral alfa se ha demostrado
eficaz en el tratamiento de la EC fistulosa y
EC refractaria a dosisde 5mg/kg alas 0,2y 6
semanas. También se ha referido su eficacia
en dosis Unica en el tratamiento de la CU
severa refractaria. Efectos secundarios: fiebre,
cefalea, prurito, hipo e hipertension y dolor
toracico. No debe emplearse en caso de infec-
cién activa, absceso y tuberculosis.

Tratamiento nutricional

La nutricion parenteral y la enteral con dieta
elemental o polimérica son Gtiles en los casos
de EC con estenosis, fistulas o malnutricion.
La nutricién parenteral tiene utilidad como
tratamiento de apoyo pre y posquirlrgico en
la CU. La nutricion enteral carece de utilidad
como tratamiento primario en la CU.

Tratamiento quirudrgico

Las indicaciones del tratamiento quirdrgico se
exponen en la tabla VI. La cirugia de la CU
(colectomia total con descenso ileoanal) es
curativa. La cirugia de la EC es paliativa con
alta tasa de recurrencia posterior.
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TABLA VI. Indicaciones de cirugia

Colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn

Colitis refractaria
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Profilaxis de cancer
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Perforacién
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Fracaso del tratamiento médico
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Estrenimiento y encopresis

Francisco Sanchez Ruiz, Francisco Javier Gascon Jiménez y Jesus Jiménez Gomez

Introduccion

El estrefiimiento con o sin encopresis es un
problema muy frecuente en el nifio. Repre-
senta aproximadamente el 3-5% de las visitas
al pediatra y hasta un 25% de los nifios
enviados a la consulta de gastroenterologia
pediatrica.

El estreflimiento se define como la disminu-
cién en la frecuencia de la emision de heces,
cualquiera que sea su consistencia o volumen
(de forma més precisa, cuando la frecuencia
de deposiciones es menor de tres a la semana).
Pero también puede ser definido como las
deposiciones dolorosas acompafiadas de Ilan-
to en el nifio o si existe retencion de heces
con o sin encopresis*.

De cualquier forma, varios autores han queri-
do establecer el ritmo normal de emision de
heces por dia para que sirva de orientacion.
Segln Navarro, los recién nacidos y lactantes
alimentados con lactancia materna suelen
tener dos deposiciones al dia. El lactante con
alimentacion complementaria tendra al
menos tres por semana, y el nifio mayo, dos
por semanaZ.

Fisiopatologia

El conocimiento de la motilidad cdlica, los
mecanismos de la defecacion y la continencia
permiten una mejor comprension del estrefii-
miento y sus consecuencias®.
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Organizacion de la motilidad
digestiva

La motilidad colénica se encuentra bajo la
dependencia de una organizacién compleja,
en la que el musculo liso es el efector termi-
nal. El sistema nervioso intrinseco esta repre-
sentado por los plexos mioentéricos y submu-
cosos (figura 1). Este sistema ejerce un efecto
inhibidor permanente sobre la musculatura
lisa, y su ausencia en la enfermedad de Hirs-
chsprung podria explicar la contraccion per-
manente del segmento aganglionico.

El SNC, por medio de las vias simpaticas y
parasimpaticas, modula y controla los plexos
intrinsecos. Los neuromediadores implicados
en la transmision de los estimulos estan repre-
sentados por la acetilcolina (ACHE), noradre-
nalina y toda una serie de moléculas secretadas
por las neuronas no colinérgicas y no adrenér-
gicas, cuyo papel no siempre esta bien definido
(encefalinas, VIP, sustancia P...).

Motilidad colénica

Si bien no existe un estudio preciso del des-
arrollo de la motilidad colénica y anorrectal,
ya en el Utero parecen existir ciertos mecanis-
mos que comienzan muy precozmente, como
lo testifica el analisis de enzimas digestivas en
el liquido amniético a la 20 semana de gesta-
cién. Segun esta investigacion, la tasa de
enzimas cae brutalmente en relacién con la
aparicion de la continencia anal. La existen-
cia de meconio en el liquido, en caso de sufri-
miento fetal, es el testimonio de una defeca-
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Figura 1. Organizacion de la musculatura e inervacion intrinseca del tubo digestivo (tomado de: Nava-
rro J, Christophe F. La constipation chez I'enfant. Paris, Laboratories Zyma, 1995).

cion en Utero y confirma la capacidad de
retencién y de propulsién del colon fetal.

Se ha comprobado la actividad peristaltica en
el colon ya a partir de la octava semana de
vida fetal y a la 12° semana ya se observan aus-
tras colénicas normales. El tiempo de transito
intestinal desde la boca hasta el recto aumen-
ta de 8 horas en el primer mes de vida, a 16
horas a los 2 afios y 26 horas a los 10 afios®.

En el nifio, la motilidad colénica no ha podi-
do ser bien estudiada, debido a la necesidad
de recurrir a métodos de estudio invasivos y
agresivos.
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El colon es recorrido por dos tipos de ondas de
contraccion: las contracciones lentas y las con-
tracciones de masa. Las primeras, retro o ante-
propulsivas, cuyo papel en el abrazo y propul-
sion del bolo fecal estdn bien establecidas,
dependen del segmento cdlico considerado.
Los movimientos anterégrados predominan
en el colon derecho, mientras que en el
izquierdo se encuentran los movimientos
anterdgrados y retrégrados. Varias veces al dia
(al despertarse, después de las comidas) el
colon es recorrido por una contraccion poten-
te, las contracciones de masa, que permiten el
transporte del bolo fecal en sentido oroanal, a
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veces con sensacion de deseo de defecacion.
Es la respuesta célica a la alimentacion.

El papel del colon es triple: mantener la flora
bacteriana, reabsorber agua y regular el transito.
La reabsorcion de agua y sodio se realiza en el
colon derecho. El colon transverso asegura el
transporte del bolo fecal, mientras que el
colon izquierdo almacena las heces. La "char-
niere" rectosigmoidea es una zona particular,
dotada de una actividad motora segmentaria
local intensa; juega un papel de freno a la pro-
gresion de materia hacia el recto, lugar de
paso y almacenaje temporal previo a la defe-
cacion.

Mecanismos de la continencia

El aparato esfinteriano (figura 2) esta com-
puesto de dos entidades bien distintas: el esfin-
ter interno y el externo. El primero o esfinter
liso, es el responsable del 80% del tono del

esfinter anal. Este tono es en gran parte de ori-
gen mio6geno. El externo es estriado y permite
la contraccién voluntaria, por medio de impul-
s0s sacros (S2-S4); es el esfinter de urgencias.

El recto juega el papel de reservorio de heces.
Las propiedades viscoelasticas del musculo
liso rectal le dan la capacidad de adaptacion a
un volumen importante. Los receptores parie-
tales vehiculan la sensacion de deseo de defe-
cacion a través de las fibras aferentes. La
angulacion anorrectal mantenida por los mus-
culos elevadores tiene una importancia capi-
tal y pueden ser considerados como un verda-
dero tercer esfinter.

Es la distension rectal la que da origen a la
sensacion de deseo, que provoca la descarga
de los tres reflejos locales de la defecacion. La
contraccion rectal propulsora (reflejo ano-
rrectal), seguida de la relajacién del esfinter
interno (reflejo anal inhibitorio, RAI), pro-

APARATO RECTOESFINTERIANO

Elevador
del ano

Sensacion

Esfinter
* interno

Esfinter
= externo

Figura 2. Aparato rectoesfinteriano (tomado de: Navarro J, Christophe F. La constipation chez I'enfant.

Paris, Laboratories Zyma, 1995).
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pulsa el contenido rectal hacia el canal anal
donde analiza el contenido (sélido, liquido,
gaseoso). La contraccion voluntaria del esfin-
ter externo (reflejo anal excitador, RAE) per-
mite mantener la continencia, hasta la des-
aparicion del deseo de defecacion.

El RAI es de origen parietal, como testimonia
su ausencia en la enfermedad de Hirs-
chsprung. Es innato y estd presente desde el
nacimiento e incluso en el prematuro. En
cambio, el RAE es adquirido y por lo tanto
aprendido.

Defecacion

La defecacion se inicia con la sensacién de
deseo producida por la distension de la pared
rectal (figura 3). La transmision del impulso
nervioso, producida por esta distension en

sentido distal, a través de los plexos mioenté-
ricos de la pared rectal, produce la relajacion
del esfinter anal interno (RAI). El incremen-
to de la presion intraadominal desciende el
suelo pélvico, aumentando la presion intra-
rrectal, que unido a la contraccion coldnicay
a la relajacién voluntaria del esfinter anal
interno permite la expulsion de las heces y el
vaciamiento fecal.

Estrefiimiento

Cada elemento considerado anteriormente
puede ser la causa del estrefiimiento: colon
derecho y aumento de la reabsorcion de agua;
colon transverso y alteracion de la propulsion;
colon izquierdo y sigmoide con almacenamiento
inapropiado; aumento de la actividad segmentaria,
anomalias de la relajacion del esfinter externo y de
la musculatura puborrectal, especialmente cuan-

DEFECACION

Relajacion del
esfinter externo
Defecacion

Empujar

RAl = Retle)jo anal inhibitorio

Figura 3. Defecacion (tomado de: Navarro J, Christophe F. La constipation chez I'enfant. Paris, Labo-

ratories Zyma, 1995).
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do hay presencia de dolor, que ocasiona la con-
traccion voluntaria del esfinter anal externo,
de los musculos del suelo pelviano y la acomo-
dacidon del recto al aumento de volumen, lo
que puede dar lugar a una distension del recto
con alteracion de la sensacion del deseo de
defecacion, por modificaciones en las propie-
dades elasticas del masculo liso, pudiendo dar
lugar a encopresis (figura 4).

Etiologia

El 95% de los casos de estreflimiento son de
origen idiopatico. No hay un Unico mecanis-
mo responsable del estrefiimiento funcional.
Varios factores van a contribuir, como por
ejemplo: constitucionales y hereditarios, psicold-
gicos y educacionales, dolor a la defecacion. No
olvidar los factores dietéticos; el nifio con
estrefiimiento bebe poco liquido, tiene un
régimen desequilibrado, rico en proteinas e

Deraparicidn
ol desee

Lezaparicaa
del B4E

hidratos de carbono con escasas fibras®. Las
causas organicas de estrefiimiento incluyen
trastornos neurolégicos, endocrinos y meta-
bélicos (tabla I).

Clinica

Lo mas frecuente es que los padres consulten
por la disminucién de la emisién de heces, en
ocasiones en el cuadro de un contexto dolo-
roso.

La sintomatologia puede ser magnificada por
los padres, y el papel del médico es en ese
momento el de tranquilizar y desdramatizar la
situacion: los padres vigilan con ansiedad las heces
cotidianas de su hijo, desconociendo la fisiologia.

A veces existen algunas estrias sangrantes con
las heces, especialmente en presencia de fisu-
ras, donde la caracteristica dolorosa es predo-
minante. Otras veces, el nifio se presenta con
una diarrea cronica (falsa diarrea del estrefii-

= Duzieazion reeval

g0 anal inmb
_J ] ®E

Figura 4. Encopresis (tomado de: Navarro J, Christophe F. La constipation chez I'enfant. Paris, Labora-

tories Zyma, 1995).
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TABLA |. Causas de estrefiimiento con o sin encopresis

Idiopaticas (90-95%)

Secundario a lesiones anales

< Fisuras anales

« Localizacion anterior del ano
= Estenosis anal y atresia anal

Estrefiimiento neurogénico

= Trastornos de la médula espinal (mielomeningocele, tumor, etc.)

= Paralisis cerebral, hipotonia
« Enfermedad de Hirschsprung
« Seudoobstruccion intestinal crénica

Secundario a trastornos endocrinos y metabdlicos

= Hipotiroidismo
= Acidosis renal

= Diabetes insipida
= Hipercalcemia

Inducido por drogas

= Metilfenidato

= Fenitoina

< Imipramina

= Fenotiacidas

« Antiacidos

= Medicacion con codeina

miento), que no debe olvidarse ni malinter-
pretarse, a fin de evitar tratamientos intem-
pestivos. El tacto rectal, al palpar el fecaloma,
establece el diagndstico.

Ante la existencia de una sintomatologia de
dolor abdominal recurrente (DAR), el inte-
rrogatorio y la exploracion abdominal pueden
evocar el diagndstico de estrefiimiento.

La encopresis secundaria puede ser el sintoma
revelacion de un estrefiimiento en el nifio de
4 a 12 afios; asi mismo, el prolapso rectal es
raro y aparece en el 3% de los estrefii-
mientos.
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En ocasiones, el estrefiimiento es descubierto
por la consulta de enuresis o infecciones urina-
rias de repeticion. El estrefiimiento con mega-
rrecto puede ser el origen de una compresién
de vias urinarias, produciendo anomalias en
la miccion y favoreciendo la infeccién. Ante
toda infeccién urinaria, cuya etiologia no se
encuentre, habra que investigar la existencia
de un estrefiimiento, y a la inversa, debere-
mos solicitar un sedimento urinario en un
nifio con estrefiimiento y fiebre de foco des-
conocido®.

Por otra parte, en todos aquellos nifios que
no responden al tratamiento con laxantes
y fibras, hay que sospechar una IPV®’.
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Examen clinico

1.

Interrogatorio. Permite en un primer
tiempo desglosar los diferentes componen-
tes patogénicos mas frecuentemente
implicados y diferenciar el estrefiimiento
ocasional en el preescolar (fisura, cambio
de régimen de vida, problemas familiares,
hospitalizacion, etc.) del estrefiimiento
cronico.

Los antecedentes familiares (enfermedad
de Hirschsprung) deben ser investigados,
al igual que los antecedentes quirdrgicos
del nifio. El régimen de vida y el modo de
alimentacion (harinas, espesantes, fibras),
asi como los tratamientos prescritos y la
automedicacion, deben ser precisados
(antitusigenos, derivados opiaceos, atropi-
nicos, etc.).

En la medida de lo posible, se determinara
la sintomatologia, el comienzo de la apari-
cion del estrefiimiento y las circunstancias
desencadenantes. Un estrefiimiento de
comienzo muy precoz debe hacer pensar
en una causa organica.

El aspecto de las heces es importante, ya
que las heces acintadas pueden hacer pen-
sar en una estenosis del canal anal; la pre-
sencia 0 no de sangre; la existencia de
abombamiento abdominal, de vémitos,
alternancia de vomitos y diarrea, de dolo-
res abdominales o astenia, asi como la
existencia o0 no de trastornos miccionales
(enuresis, infeccion urinaria, disuria)?.

Examen fisico, valoracion del estado
nutricional. Toda anomalia nos debe
hacer pensar en una causa organica.

La exploracion del abdomen va encamina-
da a buscar la presencia 0 no de abomba-
miento, y la palpacion puede encontrar la
existencia de fecalomas. El examen del
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sacro y de la region glltea iré dirigido a des-
cartar anomalias del raquis y/o fistulas. La
visualizacion del ano permite ver su posi-
cién, midiendo la distancia ano-vagina en
las nifias y ano-escroto en los nifios, y la
distancia vagina/escroto-coccix, que debe
ser superior a 0,34 en las nifias y 0,46 en el
nifio. A su vez, el ano puede ser asiento de
una infeccién local y/o fisura. El tacto rec-
tal debe hacerse de forma sistemética. Ello
permitira apreciar el didmetro del canal
anal, el tono del esfinter y eventualmente
palpar la existencia de un fecaloma en el
recto. La presencia de un despefio diarrei-
co después de un tacto rectal, dejando la
ampolla rectal vacia, nos haré sospechar la
existencia de enfermedad de Hirs-
chsprung?.

En la tabla 1l podemos ver los hallazgos
clinicos més frecuentes que nos diferen-
cian la enfermedad de Hirschsprung del
estreflimiento funcional.

El interrogatorio y el examen clinico nos
permiten orientarnos sobre la necesidad
de realizar 0 no examenes complementa-
rios de entrada.

Lo més frecuente es el nifio con buen esta-
do nutricional, sin abombamiento abdo-
minal, que presenta estrefiimiento después
de un tiempo con transito normal. Esto
nos hara pensar en un estrefiimiento fun-
cional. En este caso, investigaremos las
causas yatrogénicas, bien por la ingesta de
medicacion o por errores en la alimenta-
cién, como es la utilizacion muy precoz de
leche de vaca y el escaso aporte de fibras
en el nifio preescolar.

La infeccidn urinaria asociada debe ser sis-
tematicamente investigada, en particular
en las nifas.
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CAUSAS ORGANICAS

= Raras (5% de los casos)

= Investigar la enfermedad de Hirschsprung

= El examen clinico riguroso debe orientar hacia los exdmenes complementarios

Ampolla rectal vacia al tacto rectal

CAUSAS FUNCIONALES

= Las més frecuentes (95%)

= Examen clinico normal. Ampolla rectal llena al tacto rectal

= No exdmenes complementarios

TABLA 11. Diagnoéstico diferencial por la clinica

Estrefiimiento funcional

Enf. de Hirschsprung

Inicio al nacimiento Raro Frecuente
Enterocolitis No Posible
Encopresis Frecuente (4 afios) Rara
Tamafio de las heces Grandes Acintadas o normales
Retraso ponderal Raro Frecuente
Ampolla rectal Llena Vacia

Tono del esfinter Variable Elevado

Diagnostico

Con una buena anamnesis y un Minucioso exa-
men fisico se puede hacer el diagndstico sin
necesidad de ninguna prueba complementaria.

Si sospechamos la existencia de una causa
organica, realizaremos de forma orientada las
determinaciones analiticas (hormonas tiroi-
deas, electrolitos, calcio, urocultivo, etc.), los
estudios radioldgicos, la manometria anorrec-
tal y/o la biopsia rectal.

El estudio radioldgico no estd indicado en el
estrefiimiento no complicado. La radiografia
simple de abdomen puede ser Gtil para valorar
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una retencion fecal y la existencia o no de
alteraciones de la columna lumbosacra, 0 en
aquellos nifios que, o bien por ser muy obesos
0 por negativa, es imposible hacer una buena
exploracion abdominal y tacto rectal.

La manometria anorrectal no esta indicada en
la evaluacion del nifio con estrefiimiento
moderado; s6lo esta indicada (figura 5) en los
nifios con estrefiimiento severo, en los que
debe excluirse la existencia de enfermedad de
Hirschsprung. Si no existe reflejo anal inhibi-
torio o es anémalo, debe realizarse enema de
bario y biopsia rectal con tincién de acetilco-
linesterasa (ACHE)"*%,
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ESTRENIMIENTO EN LA INFANCIA

//\—b

SEVERA LEVE

i

Manometria rectal

RIA
SIN RELAJACION RELAJACION RELAJACION —— >

\ ATIPICA

Enema de bario
— Biopsia mucosa rectal:

= Histologia
Tincion ACHE

Células ganglionares Celulas ganglionares Células ganglionares
ausentes. ACHE - aumentadas presentes.

¢ ¢ ACHE normal

Enfermedad de Displasia neuronal
Hirschsprung intestinal
CIRUGIA
\J Y

PROGRAMA DE
TRATAMIENTO DEL
ESTRENIMIENTO

(ACHE = acetilcolina)
(RIA = reflejo anal inhibitorio)

Figura 5. Estrefiimiento en la infancia (tomado de: Loening-Baucke V. Chronic constipation in chil-
dren. Gastroenterology 1993;105:1557-1564).
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Con el enema opaco, lo que intentamos es
valorar la extension de la estenosis de la zona
agangliénica, con diversos grados de dilata-
cién de la zona preestendtica en la enferme-
dad de Hirschsprung.

La biopsia rectal nos va a confirmar el diag-
ndstico. Se valora con tincion para ACHE y
muestra una ausencia de células ganglionares
y aumento de fibras ACHE".

Tratamiento
Estrefiimiento ocasional

Debe ser tratado a fin de no mantener la
situacion y dejar que se produzca un estrefii-
miento cronico con su cortejo de complica-
ciones’® (tabla I11).

La ausencia de fistula o infeccion anal permi-
te desdramatizar el sintoma e insistir en los

TABLA I11. Estreflimiento. Esquema terapéutico

1. ESTRENIMIENTO OCASIONAL

e Dietético

= Tratamiento del factor desencadenante (fisura, etc.)

« Osmoticos o lubricantes
2. ESTRENIMIENTO CRONICO
A. ENTREVISTA

1. Explicar el estrefiimiento, el tratamiento y sus objetivos

Desdramatizar y tranquilizar
Restaurar la confianza

gk~ wn

Reaprender la defecacion:

= Horas fijas (después de las comidas)
= Evitar los lavabos hostiles (colegio, gimnasia, etc)
6. Responsabilizar al nifio si es mayor

OBTENER UN RECTO VACIO

Posibilidades de accion:

= Enemas de fosfatos hipertonicos

= PEG (Polietilenglicol) oral

= Evacuacion bajo anestesia general

INSTAURAR TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

C.
1. Objetivos:

= Obtener una deposicién al dia o cada 2 dias
= Desaparicion de la fuga de heces

2. Medios:

= Reglas higiénicas - medidas dietéticas
= Laxantes osmdticos, lubricantes, procinéticos

Corregir los errores: régimen dietético
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consejos dietéticos e higiénicos. Estas medi-
das suelen ser suficientes, aunque se podra
ayudar temporalmente con la prescripcion de
un tratamiento medicamentoso (lubricantes u
osmaticos). La fisura anal es a veces el origen
de un episodio agudo y por lo tanto debe ser
tratada enérgicamente. El tratamiento es
esencialmente local (bafios antisépticos,
higiene después de cada deposicién y aplica-
cién de una crema cicatrizante o con corti-
coides), asi como tratar la posible existencia
de una sobreinfeccion. Paralelamente se debe
insistir en los consejos dietéticos. La prescrip-
cion temporal de un laxante puede ablandar
las heces y disminuir el dolor, evitando croni-
ficar la situacion. Este tratamiento debe durar
entre 3 semanas y un mes.

Estrefiimiento cronico

El tratamiento va a tener 4 fases: educacion,
desimpactacion, prevencion de reacumulacion de
heces y reconducir hacia un habito intestinal nor-
mal (figura 6)*201,

Educacion

La explicacién al nifio y a los padres de las
nociones de fisiologia, lo mas simple posible,
detallando los mecanismos de la defecacion
con ayuda de esquemas, debe permitir desmi-
tificar y desdramatizar la situacion? Después
de la instauracién de un clima de confianza,
es preciso insistir sobre la importancia de un
tratamiento a largo plazo*.

El objetivo a seguir (desaparicion del dolor,
obtencidn de heces diarias, suprimir la fuga de
heces) y las medidas terapéuticas deben ser
expuestas, argumentadas y discutidas para
adaptarlas al modo de vida del nifio. Los con-
sejos dietéticos e higiene son explicados a los
padres, pero también al nifio a fin de respon-
sabilizarlo.
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Desimpactacion

Se utilizan enemas de fosfatos hipertdnicos, a
dosis de 3-5 ml/kg/12 horas. En muchos
nifios, 1 6 2 enemas suelen ser suficientes para
alcanzar una buena limpieza, aunque a veces
son necesarios de 3 a 5 dias. Est4 contraindi-
cado efectuarlo mas de 5 dias, por la posibili-
dad de provocar trastornos hidroelectroliticos
(hipernatremia, hipocaliemia, hipocalcemia e
hiperfosfatemia). En aquellos nifios con
megarrecto o megacolon que no responden a
los enemas de fosfatos, podran utilizarse ene-
mas de aceite mineral*?. Los enemas de suero
salino isoténico no son efectivos.

Si no se logra la desimpactacion, el nifio debe
ser hospitalizado para lavado oral, utilizando
una solucidn de polietilenglicol y electrolitos.
Como se administran volumenes de 30-40 ml/
kg/hora, es recomendable dar metoclopramida
a 0,5 mg/kg/dia, antes de comenazar el lavado.

Los supositorios de glicerina no tienen ningu-
na utilidad, una vez que hay distension rectal,
de manera que rara vez sirven para los mayo-
res de 6 meses. Los supositorios de bisacodilo
son (tiles para los nifios con estrefiimiento
sin impactacion fecal, ya que en este caso, al
ponerlo se coloca dentro de la masa fecal y
nunca se disuelven o alcanzan la mucosa®. De
forma excepcional se puede recurrir a la des-
impactacion manual bajo anestesia.

Prevencién de acumulacion de heces

Una vez que se ha confirmado la evacuacion
rectal, el desafio es mantener el recto vacio.
Esto se logra mediante el habito dietético y la
defecacion regular, acompafiado de laxantes
para lograr unas deposiciones completas todos
los dias. Las medidas dietéticas pueden por si
solas conseguir resultados satisfactorios. La
racién de fibras debe ser suficiente. Los suple-
mentos o fibras comerciales purificadas no
son recomendables para nifios por debajo de
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EDUCACION
DESIMPACTACION
TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO
(Lavabo, - fibra en la dieta, laxantes)

Deposiciones diarias, Deposiciones infrecuentes, Deposiciones diarias,
+ encopresis + encopresis no encopresis
Revisar cumplimentacion Aumentar dosis
con lavabo y uso de la de laxantes
medicacion
/\
NO cumplimiento, Cumplimiento, pero
reinstruir en el recto lleno de deposiciones
programa diarreicas
NO cumplimiento Evaluar defecacion dinamica
NORMAL ANORMAL 6 meses
EVALUACION LAXANTES TRATAMIENTO
PSICOLOGICA BIOFEEDBACK
Y Y Y
Y

RETIRAR MEDICACION

L

< 3 deposiciones/semana Recuperado:
+ encopresis No medicacion,
3 3 deposiciones/semana
No encopresis

Figura 6. Algoritmo terapéutico del estrefiimiento en la infancia (tomado de: Loening-Baucke V. Chro-
nic constipation in children. Gastroenterology 1993;105:1557-1564).
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los 4 afos. Las dosis recomendadas son: 4 a 6
afios® 9-11 g/dia; 7 a 10 afios ® 12-15 g/dia;
11 a 14 afios ® 16-19 g/dia.

La fibra la vamos a encontrar en numerosos
alimentos que pueden ser utilizados en nifios
por debajo del afio de edad, tales como papi-
llas de frutas, verduras y cereales. A los padres
de los nifios mayores hay que insistirles sobre
la necesidad de que les den alimentos ricos en
fibras, tales como cereales integrales, frutas,
verduras y legumbres, sin olvidar que deben
tomar abundantes liquidos (tablas IV y V).

En la mayoria de los nifios la defecacién dia-
ria es mantenida por la administracion de
laxantes. Estos deben ser usados de acuerdo a
la edad, peso corporal y gravedad del estrefi-
miento (tabla VI). Las dosis se iran ajustando
para inducir de 1 a 2 deposiciones al dia, que
sean lo suficientemente blandas para asegurar
un completo vaciamiento, asi como para pre-
venir la fuga de heces y el dolor. Una vez que
se ha conseguido la dosis adecuada, el trata-
miento debe continuar durante un tiempo
aproximado de 3 meses, con el fin de que el
colon recupere su tono normal. La dosis
puede ser reducida en dosis decrecientes.

Recomendaciones para alcanzar un habito
de defecacion en el nifio

El intento de ensefianza debe desaconsejarse en
los nifios menores de 2 afios y medio. Primero
hay que alcanzar un patrén intestinal normal y
solo entonces se comenzara el entrenamiento.
En cambio, en el nifio mayor, el habito de la
defecacion es muy importante. Serd animado a
sentarse en el servicio durante un tiempo entre
5-10 minutos, de 2 a 3 veces al dia, preferente-
mente después de las comidas, a fin de aprove-
char el reflejo gastrocolico.

Tratamiento con biofeedback

Este tipo de tratamiento es un método efecti-
vo para los nifios con estrefiimiento crénico
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de tipo funcional que no responden a las
medidas terapéuticas convencionales, y no
debe estar restringido s6lo a aquellos pacien-
tes con transito normal y anomalias del suelo
pélvico®,

Consideraciones finales

El tratamiento requiere una importante
paciencia y esfuerzo por parte del nifio y de
los padres. Los aspectos claves para educar a
padres y nifios se resumen en los siguientes
puntos:

1. Paciencia, paciencia, paciencia. Son
necesarios meses de tratamiento y de toma
de conciencia.

2. Ningln tratamiento seré efectivo a menos
que se logre la evacuacion completa.

3. Como el tono muscular del colon se puede
recuperar en la infancia, no existe depen-
dencia de los laxantes a largo plazo.

4. La mayoria de los fracasos terapéuticos se
deben a medicacidn inadecuada 0 a que se
ha suspendido demasiado pronto.

5. En la modificacién de la conducta destaca
el habito de defecacién regular y recom-
pensar el esfuerzo mas que el éxito. El
esfuerzo es producto del nifio; el éxito, del
tratamiento.

6. Las fibras alimentarias son efectivas para
mejorar la eficacia de la evacuacion ni-
camente después de restaurado el tono
muscular del colon y del recto.

7. No se debe intentar la ensefianza del con-
trol de esfinteres hasta restaurar la percep-
cién de recto lleno y que la defecacion sea
indolora. Y nunca antes de los 2 afios y
medio de edad.
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TABLA V. Contenido en fibra de algunos alimentos

ALIMENTOS g de fibra/100 g ALIMENTOS g de fibra/100 g
Legumbres y verduras Galletas
= Judias blancas ® 254 « De centeno ® 12
= Garbanzos ® 12 = Deavena ® 34
* Lentejas ® 11,7 = Integrales ® 6
= Habas ® 6-8 < Dulces ® 1-2
= Guisantes ® 12
= Espinacas ® 63 Frutas frescas
= Acelgas ® 57 ® 74
= Frambuesa y moras
= Puerro ® 39 . ® 3
= Platano
« Judias verdes ® 39 . ® 24
) = Chirimoya
= Zanahoria ® 3 . ® 2,2
i = Higo fresco
e Maiz ® 57 . ® 2
e Manzanay limén
- Patata ® 2 ® 2,3
= Pera
= Tomate ® 15 . ® 2
= Naranja
= Manzana ® 2
Cereales Frutas secas
= Salvado de trigo sin refinar ® 44 = Albaricoque seco ® 24
® 235
= Coco seco
. ® 185
Cereales de desayuno = Higos secos ® 134
« De salvado ® 26 = Ciruelas secas ® 81
. ® 27 = Cacahuetes '
= Salvado integral ® 143
® 14 = Almendras '
= Copos de avena N ® 52
« Cornflakes® ® 3 - ueces ® 6.8
= Muesli ® 22 = Pasas
= Arroz integral ® 5
Pan
= Integral ® 85
- Germen de trigo ® 46
= Marrén ® 51
- Blanco ® 27

(Tomado de: Hernandez M. Alimentacion infantil. 22 ed. Madrid, Ed. Diaz de Santos, S.A, 1993)
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TABLA V. Porcentaje de fibra total, insoluble y soluble en algunos alimentos

ALIMENTOS FT Fl FS
e Arroz 0,58 0,44 0,14
« Pan 1,76 0,53 1,23
= Pastas 2,67 1,14 1,53
= Tomates 1,73 1,18 0,55
= Patatas 1,65 0,80 0,85
= Garbanzos 11,31 7,01 4,30
= Lentejas 9,00 6,66 2,34
« Alubias secas 18,74 9,81 8,93
= Naranjas 2,10 0,73 1,37
= Manzanas 1,70 1,00 0,70
= Platanos 1,10 0,40 0,70
(Tomado de: Hernéandez M. Alimentacion infantil. 22 ed. Madrid, Ed. Diaz de Santos, S.A, 1993)

TABLA VI. Farmacos utilizados

COMPUESTO NOMBRE COMERCIAL DOSIS

Lubricantes (aceites minerales)

 Parafina liquida (> 6 meses) * Hodernal® Liquido 5ml /4 g 1-3 ml/kg/dia

Osmoticos

e Lactulosa *  Duphalac® Sol 200 y 800 ml 1-2 mllkg/dia

e Lactitiol e Emportal® Sobres 10 g 0,25 g/kg/dia
Estimulantes

e Fosforo, magnesio «  Eupeptina® Polvo 65 ¢ < 1 afio (1-2 cuchtas/12 horas)

« Cisapride

« Sendsidos A+B sal célcica (senna)

* Bisacodilo

Avrcasin®, Fisiogastrol®, Prepulsid®,
Susp 1 mg/ml.

Puntual® Gotas, 30 mg/ml

Dulco-Laxo® Supos 10 mg

1 a5 afios (4 cuchtas/8 horas)

0,2 ml/kg/dia (méaximo 10 mg por
dosis)

5 gotas/25 kg de peso/dia
1/2-1 supositorio/dia
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Evaluacion del nino con fallo de medro

Alfonso Barrio Merino y Carmen Calvo Romero

Definicion

A pesar del amplio uso de términos como
fallo de medro, crecimiento insuficiente,
retardo de crecimiento, etc. no existe una
definicién unanime. Desde el punto de vista
fisiologico, el fallo de medro puede identifi-
carse con la incapacidad para sostener una
velocidad de crecimiento normal, tanto en
peso como en talla, en nifios menores de 3
afios de edad. En nifios mayores de esta edad
la reduccion en la velocidad de crecimiento
suele denominarse fallo de crecimiento o
maduracion sexual retardada.

Desde un punto de vista practico, usando las
gréficas de crecimiento propias de cada pais,
existen tres definiciones aceptadas de fallo de
medro (Zenel, 1997):

1. Un nifio menor de 2 afios de edad cuyo
peso esta por debajo de los percentiles 3 6
5 para la edad, en mas de una ocasién.

2. Un nifio menor de 2 afios de edad cuyo
peso es inferior al 80% del peso ideal para
la edad.

3. Un nifio menor de 2 afios de edad cuyo
peso cae dos percentiles, a lo largo del
tiempo, en una gréafica de crecimiento
estandarizada.

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que el
crecimiento es continuo y que un Unico regis-
tro de peso y talla es insuficiente para poder
catalogar a un nifio. Se ha objetivado que el
5% de los lactantes a término sanos suben o
bajan un percentil desde el nacimiento hasta
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las 6 semanas de edad; desde esta edad y hasta
el afio, otro 5% cruzaran dos percentiles e
incluso un 1% cruzaran tres (Wright, 2000).
En otras series, como la recogida por la AAP,
estos porcentajes llegan hasta el 20% y 23%,
respectivamente. Ademas, el crecimiento mas
gue continuo es escalonado, de forma que mas
del 20% de los nifios sanos pueden presentar
periodos de falta de crecimiento de hasta 3
meses de duracion.

Las excepciones a los criterios diagnosticos
anteriores serian: nifios con estatura corta de
origen genético, retrasos de crecimiento
intrauterino, prematuros, nifios con sobrepeso
cuya velocidad de crecimiento en talla
aumenta mientras la ganancia ponderal dismi-
nuye y nifios constitucionalmente delgados.

Su incidencia es muy variable dependiendo
de la definicion aceptada y de la poblacion
estudiada. En algunas zonas rurales afecta al
10% de los nifios. En Estados Unidos, el 1-5%
de los ingresos hospitalarios y el 10% de los
nifos vistos en centros de medicina primaria
presentan fallo de medro. Cuando se conside-
ra una poblacion indigente, este porcentaje se
eleva al 15-25% de ingresos de nifios menores
de 2 afios.

Etiologia y fisiopatologia

El control del crecimiento no es homogéneo
a lo largo de la vida y estas diferencias deben
conocerse para interpretar las alteraciones en
el mismo. En la vida fetal, los niveles de hor-
mona de crecimiento (GH) son elevados,
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aunqgue su influencia en el crecimiento fetal
es limitada. Este hecho se interpreta como
secundario a la inmadurez de los receptores
para GH presentes en el cartilago fetal, con
respuesta inadecuada al estimulo de GH y sus
mediadores. Otra posibilidad seria una GH
fetal funcionalmente inactiva. Por tanto, el
control hormonal del crecimiento intrauteri-
no parece estar mediado fundamentalmente
por la insulina y los factores de crecimiento
insulinico, con un papel dudoso para factores
placentarios como lactégeno y somatomedi-
nas. En los primeros meses tras el parto se asis-
te a un cambio en los mediadores hormona-
les del crecimiento, y a partir de los 6-12
meses de vida el control del crecimiento pasa
a depender de la GH. El momento exacto en
el que ocurre este cambio es desconocido; se
ha observado que nifios con escaso creci-
miento fetal inician este cambio antes y en
nifos malnutridos este patron aparece mas
tarde, comprometiendo la talla final. En la
pubertad, el crecimiento responde a la accion
conjunta de la GH y los esteroides sexuales,
habiéndose demostrado una correlacién posi-
tiva entre los niveles de esteroides gonadales,
GH e IGF-1. Naturalmente, en todos estas
etapas de crecimiento la nutricion tiene un
papel fundamental, asi como la homeostasis
del sistema endocrino. Karlberg resumié estos
conceptos en un modelo matemético de cre-
cimiento, basado en tres componentes dife-
renciados: componente fetal y de la primera
infancia, componente prepuberal y compo-
nente puberal. La curva de crecimiento seria
el resultado del efecto sumatorio de cada uno
de ellos (figura 1).

En los nifios con fallo de medro podemos con-
siderar tres patrones:

1. Disminucién de peso, talla y perimetro
craneal. Este patrdn refleja una anormali-
dad bésica del crecimiento y sugiere causa
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genética, agresiones intraltero como
infecciones o tdxicos (alcohol) y errores
congénitos del metabolismo. La disminu-
cién concomitante del crecimiento cere-
bral justifica los defectos neurolégicos pre-
sentes en estos nifios.

2. Perimetro cefalico normal, peso casi nor-
mal y talla desproporcionadamente peque-
fia. Alteracién preferente del crecimiento
lineal asociado a endocrinopatias y tras-
tornos 6seos y de cartilagos de crecimien-
to.

3. Disminucion del peso con perimetro ceféa-
lico y talla normales. Sugiere malnutri-
cién y requiere una completa investiga-
cidn de la ingesta de nutrientes, digestion,
absorcion y gasto.

La ausencia de ganancia ponderal o la pérdi-
da aguda de peso produce una disminucion
del peso para la talla, situacién conocida
como wasting (delgado, consumido) que refle-
ja un proceso ocurrido en un periodo recien-
te, puede desarrollarse rapidamente y también
ser revertido con rapidez. Cuando la situacion
se cronifica acaba afectandose la talla, que se
reduce para la edad, conociéndose como stun-
ting (bajo, atrofico) (figura 2). Segin datos de
UNICEF, a nivel mundial el 40% de nifios
menores de 5 afios presentan esta alteracion
en el crecimiento, y se ha demostrado que son
maés los factores ambientales que los genéticos
(raciales) los que influyen en esta situacion.
Se ha demostrado que estos nifios presentan
posteriormente alteraciones cognitivas, dis-
minucion en la capacidad para trabajar,
aumento de morbilidad y mortalidad y de ries-
go obstétrico.

En condiciones normales, los nutrientes con-
sumidos deben ser digeridos, absorbidos y uti-
lizados para satisfacer las demandas metaboli-
cas. La energia no utilizada en los procesos
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Nutricion
+ + +
Homeostasis Homeostasis Homeostasis
Higado Higado
Placenta Rifion Rifion
Otros Otros
+ +
Hormonas Hormonas
GH Esteroides
T3 gonadales
Otras GH
T3
Otras
+ +

Factores tisulares de crecimiento

l

Crecimiento

fetal

i

i

Crecimiento

prepuberal

Crecimiento

puberal

Figura 1. Modelo de componentes diferenciados de crecimiento de Karlberg.

vitales servira para el crecimiento esqueléti-
co, ganancia ponderal y mas tarde para la fer-
tilidad. Desde esta perspectiva, cualquier
alteracion organica o funcional en estos pro-
cesos disminuira la disponibilidad de nutrien-
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tes y podra alterar el crecimiento normal
(tabla l).

La insuficiencia placentaria y las infecciones
intradtero son responsables de retardo de cre-
cimiento intrauterino, dando lugar a recién
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Normal Wasted
Peso/Edad % 100 70
Peso/Talla % 100 70
Talla/Edad % 100 100

Stunded

70
100
84

Figura 2. Comparacion de un nifio de 1 afio de edad en situaciones de normalidad, wasted (consumido)
y stunted (atréfico). Tomado de Waterlow JC: Nutrition and growth. En: Protein energy malnutrition,

London, 1992, Edward Arnold, 187-211.

nacidos pequefios para la edad gestacional
(stunting).

Muchos son los factores psicosociales de ries-
go para el crecimiento. Obviamente la pobre-
za 'y la limitacién en el acceso a los nutrientes
son situaciones de mayor importancia, pero
también diferentes creencias culturales o reli-
giosas, técnicas de alimentacion erroneas y
otras que deben ser reconocidas y reconduci-
das para evitar la perpetuacion de la malnu-
tricion.

La falta de un ambiente adecuado para la
crianza da lugar al sindrome de deprivacion
materna, en el que junto a la falta de nutrien-
tes se ha demostrado una inhibicion en la
produccion de hormona de crecimiento. Estas
situaciones de falta de afecto se han asociado
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a condiciones como edad (padres muy jove-
nes), inmadurez emocional de los progenito-
res, circunstancias de la gestacién (embarazo
no deseado, ilicito, etc.), depresion, alcoho-
lismo y otras drogas, problemas matrimonia-
les, enfermedad mental y estrés familiar (eco-
némico o social), aunque recientemente se
pone en duda la separacion clésica de fallo de
medro en organico y social.

La causa de la anorexia y el rechazo a la inges-
ta cambia con la edad. En lactantes puede
deberse a alteraciones de la deglucion, esofa-
gitis por reflujo y enfermedades del sistema
nervioso central. En los preadolescentes fre-
cuentemente se presentan situaciones de
temor a la obesidad con limitacion voluntaria
de la ingesta.
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TABLA 1. Factores fisioldgicos de crecimiento y sus alteraciones

Variable

Factores de riesgo

Ingesta de nutrientes

Y

Digestion y absorcion

|

Energia metabolica circulante

Y

Utilizacion de energia

Exceso

Y

Procesos vitales

Malnutricion intrauterina

Creencias socioculturales

Expectativas inapropiadas
Psicopatologia de los padres

Pobreza o acceso limitado a nutrientes
Técnica de alimentacién inadecuada
Déficit de macro/micronutrientes
Anorexia, rechazo de la ingesta
Alteraciones en la deglucién

Vomitos cronicos

Insuficiencia pancreatica
Colestasis
Sindromes de malabsorcion

Aumento del gasto de calorias
Gasto insuficiente de calorias

Enfermedad del sistema nervioso central
Alteraciones hormonales

Almacenamiento calérico
Crecimiento esquelético
Fertilidad

Las alteraciones en el gasto de calorias inclu-
yen enfermedades con demanda caldrica
aumentada como enfermedades cardiopulmo-
nares, enfermedad inflamatoria crénica intes-
tinal, SIDA, tumores, hipertiroidismo y para-
lisis cerebral hipertonica. Otras veces se pro-
duce un gasto insuficiente de energia y
nutrientes a nivel celular, como ocurre en las
hepatopatias crénicas, nefropatias crénicas,
enfermedades de deposito y errores innatos
del metabolismo. Por Ultimo, la utilizacion
adecuada de la energia requiere un complejo
control endocrinolégico cuyas alteraciones
disminuiran la disponibilidad de calorias para
el crecimiento. Ejemplos de estas situaciones

son el sindrome diencefélico, hipopituitaris-
mo, déficit de hormona de crecimiento, dis-
genesia gonadal, hipotiroidismo e insuficien-
cia suprarrenal.

Valoracién del paciente

Cualquiera que sea la causa del retraso en el
desarrollo (organica o no organica), su instau-
racion suele ser gradual, y en la mayoria de los
casos no se percibe su comienzo. Por ello, la
valoracién del paciente con fallo de medro
hay que iniciarla con la historia clinica com-
pleta, incluyendo datos sobre la dinamica
familiar (pobreza, irritabilidad del nifio, malos
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tratos...), seguida de unaexploracion fisica, una
encuesta nutricional y la existencia o no de
dificultades alimentarias.

Historia clinica

Es importantisimo tener en cuenta varios
hechos:

1. ;Cuando comenz6?

2. ;Qué parametro esta mas afectado: el peso,
la talla, el perimetro cefalico?

3. Existencia de factores intercurrentes.

La valoracion del paciente afecto de fallo en
el medro, para poder llegar a un diagnéstico
diferencial, abarca toda la pediatria, ya que
cualquier alteracion de cualquier sistema
puede producir disminucion del crecimiento
del peso y la talla; no obstante, una buena his-

toria clinica y una buena exploracién fisica
nos van a excluir la mayor parte de los diag-
ndsticos. En la tabla Il recogemos datos refe-
rentes comienzo y los pardmetros a tener en
cuenta a la hora de realizar una orientacion
diagndstica.

Por otra parte, la coexistencia de fallo de
medro con determinados factores intercurren-
tes nos ayuda a decidir qué tipos de explora-
ciones complementarias se deben solicitar o
gue tipo de medidas habra que instaurar.

Factores intercurrentes

< Prematuridad. No tiene por qué producir
fallo de medro, pero a veces debido a algu-
na secuela neuroldgica, cardiorrespiratoria
o digestiva puede llegar a un cierto grado
de desnutricion. En cualquier caso, un ter-

TABLA II. Orientacion diagnéstica teniendo en cuenta el comienzo y el pardmetro nutricional afectado

Comienzo Posibilidades diagnosticas

Antes del nacimiento Malnutricién intrauterina (puede ser irrecuperable)
Desde el nacimiento Patologia congénita: FQ....
En algiin momento de la lactancia Patologia relacionada con ingesta: EC, IPV
Parametro afectado

PC,PYyT

Posibilidades diagndsticas
Indica patologia intrauterina
Talla afectada con PC y P normales Patologia endocrina
Peso afectado con T y PC normales Anomalias de crecimiento de hueso y cartilago
Mala nutricion de larga evolucion

Ingesta inadecuada

Enfermedades gastrointestinales

Enfermedades cronicas de otros sistemas

Malnutricion primaria sin patologia subyacente
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cio de los prematuros no alcanzaran per-
centiles normales de peso hasta los 24
meses; la talla normal, hasta los 40 meses,
y el perimetro cefalico normal, hasta los
18 meses.

Retraso del crecimiento intrauterino. El
pronostico de crecimiento va a estar en
relacion con la causa prenatal que origind
dicho retraso, pudiendo diferenciar dos
tipos:

— Retraso de crecimiento intrauterino asi-
métrico: peso desproporcionadamente
menor que talla y perimetro cefalico®
mayor posibilidad de alcanzar desarro-
llo normal.

— Retraso de crecimiento intrauterino simé-
trico: mal prondstico respecto a su des-
arrollo posterior.

Sintomatologia digestiva. La existencia
de vomitos, alteracion en las deposiciones,
dolores abdominales, anorexia, hemorra-
gia digestiva..., nos obligara a descartar
determinada patologia gastrointestinal
que pudiera ser la causa del fallo de medro:
reflujo gastroesofagico, enfermedad celia-
ca, enfermedad inflamatoria intestinal,
alergia alimentaria, hepatopatias, fibrosis
quistica, infeccién por Helicobacter pylo-
ri...

Infecciones recurrentes. En caso de ser
importantes, nos puede obligar a descartar
la existencia de inmunodeficiencias.

Sintomatologia respiratoria. En estos
casos es sumamente importante descartar
FQ, y también pensar que en algin caso la
causa del retraso de crecimiento puede ser
una alergia alimentaria.

Sintomas neuroldgicos. Muchas de las
alteraciones neuroldgicas, y sobre todo los
retrasos psicomotores graves que en la
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mayoria de los casos se asocian con algun
grado de malnutricion.

= Malformaciones congénitas. Cardiopati-
as, nefropatias...

Exploracion fisica

Debe de estar orientada a identificar signos de
alguna enfermedad organica subyacente, sig-
nos de malos tratos, de privacién y alteracio-
nes en el desarrollo psicomotor. Habra que
realizar:

= Exploracion por aparatos.

= Intentar reconstruir una tabla de creci-
miento, ya que un punto Unico carece de
valor para iniciar un estudio de fallo de
medro.

Y ademas, una serie de exploraciones especia-
les:

= Antropometria: peso, talla, indice de
masa corporal (BMI), indice nutricional
(IN), indices de Waterlow 1y Il, medida
de los pliegues (tricipital, subescapular,
bicipital, suprailiaco) y medida de peri-
metros (cefélico, braquial, mufieca, cintu-
ra/cadera).

e Estudio de la edad 6sea y eventualmente, en
nifios mayores, de la densidad mineral 6sea.

e Estudios de composicion corporal por
antropometria.

e Caélculo del gasto energético, si es posible
mediante calorimetria indirecta, o bien
por las férmulas que disponemos: OMS,
Schofield...

Encuesta dietética

Es fundamental el conocimiento de la canti-
dad ingerida de nutrientes y compararla con
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los requerimientos aconsejados, pudiendo
realizarlo con distintos métodos: registro diario
alimentario (la madre o el nifio van anotando
cada uno de los alimentos consumidos, canti-
dad de ellos e incluso marcas comerciales. En
algunos casos se puede requerir pesar con
exactitud cada racién, o concretar el tamafio
de la racién mediante fotografia de raciones,
0 bien, recuerdo de la ingesta realizada con ante-
rioridad (encuesta de 24 horas, encuesta de
frecuencia de consumo), o el registro de consu-
mo alimentario de 3 dias no consecutivos y que
incluya un festivo, valorando posteriormente:
kilocalorias, macronutrientes (HC, lipidos,
colesterol, proteinas y fibra) y micronutrien-
tes (minerales y vitaminas).

Exploraciones complementarias

Como ya hemos expuesto anteriormente en la
falta de medro, la historia clinica suele con-
ducir al diagnéstico; por ello, sélo tras la eva-
luacion del paciente estd justificado la realiza-
cién de exploraciones complementarias, pero
casi siempre es obligada la determinacién del
estado hematolégico con un sistematico de
sangre, una bioquimica completa, con deter-
minacion del estado proteico con la cifra de
albimina sérica, un estudio sistematico de
orina y un urocultivo. Por otra parte, con el
paciente ya orientado hacia una posible etio-
logia se solicitaran exploraciones especificas,
como pueden ser: sangre oculta en heces,
tuberculina, estudio de inmunoglobulinas,
Helicobacter pylori, electrélitos en sudor, anti-
cuerpos antigliadina y antiendomisio, etc.

Tratamiento

En los casos de nifios con fallo de medro de
origen organico, el tratamiento debera ir diri-
gido a la enfermedad que lo ha provocado.
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En los casos de origen no organico, el trata-
miento es mas dificil y a veces requiere la
intervencién de un equipo multidisciplinario
con especialistas en nutricién, psicologos y
gastroenterdlogos pediatricos, intentando
entre todos mejorar el estado nutritivo del
nifio mediante:

= Monitorizacion del crecimiento del nifio
antes y despues de iniciado el tratamiento.

= Administracién de una cantidad suficien-
te de calorias y nutrientes.

= Tratamiento especifico de deficiencias.
= Apoyo psicologico al nifio y la familia.
= Apoyo econdmico.

= Tratamiento de posibles complicaciones.
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Fibrosis quistica

Héctor Escobar y Amaya Sojo

dad autosdmica recesiva que afecta pre-

ferentemente a la poblacion de origen
caucésico. Su incidencia varia de 1 entre 3.000
a 1 entre 8.000 nacidos vivos. Una de cada 25
personas es portadora de la enfermedad.

I a fibrosis quistica (FQ) es una enferme-

Esta enfermedad esta causada por la mutacién
en un gen que codifica una proteina regula-
dora de la conductancia transmembrana:
cystic fibrosis transmembrane conductance regu-
lator (CFTR). El gen, situado en el cromoso-
ma 7, se aislé en 1989. En este gen se han des-
crito mas de 1.000 mutaciones asociadas a la
enfermedad. La mutacion mas frecuente, la
AF508, se produce por la pérdida del aminoa-
cido fenilalanina en la posicion 508. Esta
mutacion representa el 70% de las mutacio-
nes en europeos de origen caucasico. La natu-
raleza de las mutaciones se correlaciona con
la gravedad de la alteracion pancreética y el
grado de anormalidad del cloro en el sudor. La
relacion entre el genotipo y el fenotipo pul-
monar s menos patente probablemente debi-
do a las modificaciones genéticas y a factores
ambientales.

Proteina CFTR. Fisiopatologia
general

La proteina CFTR es una glucoproteina
transportadora de membrana dependiente del
AMPc, responsable de una de las vias de
transporte de iones cloro en las células epite-
liales, que también puede controlar la funcién
de otras proteinas de membrana como los
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canales auxiliares de cloro y los canales de
sodio.

Esta proteina se localiza en la membrana apical
de muchos tipos de células epiteliales: células
epiteliales de las vias aéreas, glandulas submu-
cosas del tracto gastrointestinal, higado, vesi-
cula biliar y pancreas. La alteracion de la pro-
teina CFTR impide que pueda realizar su
accion de transporte y el resultado final de
todas las mutaciones detectadas que alteran la
funcién de CFTR es el mismo: la imposibilidad
de transportar cloruro. Esto explica la historia
natural de la enfermedad en las glandulas su-
doriparas, aparato respiratorio, pancreas, apa-
rato genital masculino y sistema hepatobiliar.

Manifestaciones clinicas

La FQ se manifiesta en su forma cléasica y més
habitual por enfermedad pulmonar obstructi-
va cronica, insuficiencia pancreatica exocrina
(IP), elevacion de cloro en sudor e infertilidad
en varones por azoospermia obstructiva. Pre-
sentaciones menos frecuentes incluyen
pacientes con suficiencia pancreatica (SP),
que suponen aproximadamente el 15% de los
pacientes diagnosticados, y algunos casos raros
con niveles normales de electrolitos en sudor
y con afectacion pulmonar leve. El fenotipo
FQ incluye complicaciones frecuentes como el
ileo meconial que esta presente en cerca del
10-20% de los pacientes al nacimiento, el sin-
drome de obstruccion intestinal distal, la pan-
creatitis, la enfermedad hepética asociada, la
diabetes y la poliposis nasal, entre otras.

10
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Las caracteristicas especificas del cuadro cli-
nico dependen, ademas del genotipo, del
tiempo de evolucion. Existe una gran varia-
cién en relaciéon con la edad de inicio y el
ritmo individual de progresion de la enferme-
dad. Esta suele manifestarse en los primeros
meses de vida con problemas respiratorios
asociados a manifestaciones digestivas como
diarrea crdnica y retraso del desarrollo. A lo
largo de la vida aparecen otros signos y sinto-
mas que configuran la historia natural de la
enfermedad. En el periodo neonatal puede
existir retraso en la evacuacion del meconio,
ictericia prolongada o anemia, hipoproteine-
mia y edemas.

En el lactante, las alteraciones respiratorias
pueden ser la primera manifestacion, con tos,
broncospasmo o bronconeumonias de repeti-
cién. Algunos nifios pueden tener atrapa-
miento de aire con aumento del didmetro
anteroposterior del torax, no siendo raro que
sean diagnosticados de asma. En este periodo
suelen aparecer los primeros sintomas de insu-
ficiencia pancreatica con presencia de heces
voluminosas, brillantes, adherentes y de olor
fétido. Los nifios dejan de ganar peso, aunque
con frecuencia tienen un apetito conservado
o incluso aumentado, crecen més lentamente
y tienen una moderada distensién abdominal.

Durante la edad preescolar y escolar, el cuadro
clinico es mas florido y las manifestaciones
digestivas y respiratorias estan presentes en el
85% de los casos. En esta edad predominan
las bronconeumonias de repeticion y los cua-
dros de atelectasia por tapones de moco. En el
ambito digestivo pueden aparecen las crisis de
dolor abdominal, que constituyen el sindrome
de obstruccidn distal o equivalente del ileo
meconial. No son raros los prolapsos de recto
(15%), la infeccion sinopulmonar recurrente
y la esteatorrea con desnutricion.
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En los adolescentes y adultos aparecen com-
plicaciones como aspergilosis broncopulmo-
nar alérgica (5%), asma (20%), neumotdrax
(5%), hemoptisis masiva (7%), poliposis
nasal (15%), diabetes mellitus (DM) (5%) y
enfermedad hepaética relacionada con la FQ
(10-12%). En las fases mas avanzadas de la
enfermedad estan presentes las bronquiecta-
sias, hipertension pulmonar y cor pulmonale.

Insuficiencia del pancreas (IP)

Existe una fuerte correlacion entre el genoti-
po y la enfermedad pancreética. La mayoria
de los pacientes AF508 homocigotos tienen
IP, mientras que los heterocigotos con una
mutacion parcial tienen una funcion pancre-
atica residual. Habitualmente la clasificacion
en suficiente o insuficiente se hace por el
grado de esteatorrea.

La afectacion del pancreas comienza desde la
vida fetal, entre la 28 y 32 semanas de gesta-
cién, con la detencién del desarrollo acinar.
Al afo de edad se ha producido ya destruc-
cién acinar avanzada con sustitucion por teji-
do fibroso y grasa. Posteriormente desapare-
cen del todo los conductillos, los &cinos, los
I6bulos e islotes pancreaticos, siendo sustitui-
dos por zonas atréficas. Estos cambios tardios
pueden contribuir a la formacion de quistes y
calcificaciones.

Las manifestaciones clinicas de la alteracién
pancreatica se deben a la pérdida de la fun-
cién de los acinos y de los conductos. Se redu-
ce la secrecion de agua, bicarbonato y enzi-
mas, dando lugar a una maldigestion de grasas
y proteinas, que es la causa de las manifesta-
ciones gastroenteroldgicas mas floridas, como
la diarrea cronica con esteatorrea, creatorrea
y disminucién de la absorciéon de vitaminas
liposolubles.
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La IP se controla con suplementacion enzi-
maética para conseguir las minimas pérdidas
fecales de grasas, vitaminas, proteinas y acidos
biliares, permitiendo una dieta variada, sin
restricciones.

Pancreatitis

La pancreatitis es una complicacion relativa-
mente frecuente, en torno al 15%, en los
pacientes con FQ que son suficientes pancre-
aticos, siendo excepcional en los que tienen
IP. Un 10% de los pacientes diagnosticados de
pancreatitis tienen una mutacién con altera-
cién de la proteina CFTR.

El diagndstico de pancreatitis debe confirmar-
se 0 descartarse en todos los pacientes con
dolor abdominal acompafiado de vémitos y
aumento de la amilasa y lipasa séricas. Tam-
bién es importante recordar que en todos los
pacientes con pancreatitis idiopatica debe
descartarse el diagnéstico de FQ.

El tratamiento de los episodios de pancreatitis
en pacientes con FQ es sintomatico, como en
otros pacientes sin FQ.

Enfermedad hepética asociada con
la FQ

La enfermedad hepatica es silente en la mayo-
ria de los pacientes, poniéndose de manifiesto
cuando se presentan las complicaciones. El
aumento de la esperanza de vida pone en evi-
dencia la existencia de alteraciones hepaticas.

La proteina CFTR se ha localizado en el epi-
telio de los conductos biliares, lo que sugiere
que la secrecion de electrolitos puede estar
alterada en la bilis de estos pacientes. La
lesién patognomonica es la cirrosis biliar focal
que se localiza en los conductillos biliares y
colangiolos. La lesion se inicia por la obstruc-
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cién de estos conductillos con tapones de
secreciones espesas, eosinofilicas y con carac-
teristicas PAS positivas. El desbordamiento de
la secrecion biliar hepatocitaria y la secrecion
de mucina del epitelio biliar, denso y anormal,
parece provocar una respuesta inflamatoria de
neutréfilos, dando lugar a una proliferacion,
obstruccién y colangiolitis que estimulan la
fibrosis de las zonas lesionadas. En algunos
casos, la cirrosis biliar focal evoluciona hacia
una cirrosis biliar multilobulillar que con fre-
cuencia se manifiesta con hipertension portal,
varices esofagicas y mas raramente insuficien-
cia hepéatica. Algunos pacientes llegan a preci-
sar trasplante hepatico.

La esteatosis hepaticas es un hallazgo relati-
vamente frecuente en los pacientes con FQ.
En general es una alteracion benigna, pero
debe valorarse cuidadosamente especialmente
en los pacientes con malnutricion.

En el periodo neonatal, la colostasis puede ser
un signo precoz de FQ. Este cuadro se produ-
ce por el espesamiento de las secreciones
biliares y se resuelve espontaneamente entre
los 2'y 3 meses.

Las alteraciones bioquimicas pueden presen-
tarse precozmente con aumentos leves de
transaminasas, fosfatasa alcalina (fraccion
hepética) y gammaglutamil transpeptidasa,
pero existe poca correlacion entre estas alte-
raciones y el cuadro histopatoldgico. Ademas,
valores normales no descartan la existencia
de hepatopatia avanzada.

La alteracién de parametros bioquimicos,
como el aumento de las transaminasas o la
fraccion hepatica de la fosfatasa alcalina, son
sefiales de alarma para sospechar la hepatopa-
tia. La ecografia es un método no invasivo y
accesible para detectar la alteracién del
parénquima hepético, indicando la existencia
de esteatosis o cirrosis. La gammagrafia hepa-
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tobiliar es util para valorar la funcién hepato-
biliar. La utilidad de la biopsia percutanea es
limitada por la posibilidad de error que se
deriva de la distribucion desigual de las lesio-
nes, pero ayuda a diferenciar la cirrosis biliar
focal de la multilobulillar.

En el momento actual, el tratamiento se basa
en la administracion de &cido ursodeoxicolico
(AUDC), dirigido a disminuir la viscosidad
de la secrecion biliar y obtener una bilis mas
fluida y menos tdxica por ser mas rica en aci-
dos biliares hidrofilicos. La dosis recomenda-
da es de 20 mg/kg cada 12 horas. La adminis-
tracion debe comenzarse desde el momento
en que se detecta alteracion hepética, aunque
es posible que en un futuro préximo se reco-
miende el tratamiento profilactico.

Diabetes

En la FQ existe una alteracion del pancreas
exocrino y endocrino. Las anomalias del
metabolismo hidrocarbonado secundarias al
déficit de insulina son alteraciones de apari-
cion tardia en el proceso evolutivo de la
enfermedad. Debido a los avances en el trata-
miento de las complicaciones pulmonares,
hoy muchos de estos enfermos sobreviven
hasta la edad adulta, y este incremento en la
expectativa de vida hace que el diagnostico
de las alteraciones del metabolismo glucidico
sea cada vez mas frecuente.

La DM en la FQ es la forma mas frecuente de
diabetes no autoinmune. La alteracion hidro-
carbonada ocurre exclusivamente en los
pacientes con IP exocrina asociada. Suele
aparecer en la segunda década de la vida; el
pico de edad de comienzo esta entre los 15y
los 24 afios.

La alteracién de la tolerancia a la glucosa y la
diabetes se deben a una progresiva fibrosis
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pancreatica y al reemplazo del tejido normal
por tejido graso, que lleva a una disminucién
de las células B y a una disminucién de la
secrecion de insulina responsable de la intole-
rancia a la glucosa y la dependencia de la
insulina.

Para el diagnostico es preciso tener en cuenta
que lo caracteristico de la alteracién hidro-
carbonada es la presencia de hipoinsulinemia
e hipoglucagonemia.

El despistaje de DM debe ser realizado des-
pués del inicio de la pubertad, por medio de
un test de sobrecarga oral de glucosa anual y
la determinacion de la HbAlc. La mayoria de
las veces el diagndstico se hace por estudios
de rutina y s6lo en algunos casos se sospecha
por la clinica de pérdida de peso, astenia o un
aumento de las exacerbaciones infecciosas
pulmonares.

El tratamiento debe iniciarse en cuanto se
establezca el diagndstico de DM, ya que,
segun algunos estudios, el estado prediabético
se asocia a un declive insidioso de la funcion
pulmonar que puede ser reversible con el tra-
tamiento insulinico. Las pautas de tratamien-
to insulinico deben ser individualizadas.

Glandulas sudoriparas

Los pacientes con FQ eliminan cuatro veces
mas sodio por el sudor que los sujetos sanos, y
el exceso de sudoracion puede producir libera-
cién de aldosterona, retencion renal de sal y
deshidratacion. Las situaciones de aumento de
la temperatura ambiental, la fiebre, el ejerci-
cio fisico, los factores de estrés, vémitos o dia-
rrea pueden llevar al cuadro de deshidratacion
con alcalosis metabdlica por hipocloremia e
hipocaliemia. Esta complicacion es frecuente
durante la época estival y debe ser prevenida
recomendando la ingesta adicional de 1 a 4 g
de sal por dia, segin la edad del paciente.
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Diagnostico

La reunion de consenso sobre diagnéstico de
la FQ promovida por la Fundacion America-
na de Fibrosis Quistica acord6 que el diagnos-
tico se debe basar en uno o mas de lo siguien-
tes criterios (tabla I).

Los hallazgos clinicos incluyen:

1. Enfermedad crdnica sinopulmonar con
colonizacion o infeccidn persistente de las
vias aéreas.

2. Alteraciones gastrointestinales y nutricio-
nales, incluyendo ileo meconial, insufi-
ciencia pancredtica, cirrosis biliar focal y
fracaso del desarrollo.

3. Sindrome de pérdida de sal.
4. Azoospermia obstructiva.

Una historia de fibrosis quistica en herma-
nos o un test de despistaje positivo de
recién nacido.

La disfuncion CFTR puede ser documentada

por:

1. Aumento de la concentracion de cloro en
el sudor.

2. ldentificacién de la mutacién causante de
la enfermedad en cada gen CFTR.

3. Demostracion de un transporte anormal
de iones en el epitelio nasal.

En general, el test del sudor es una excelente
herramienta diagndstica y debe realizarse
siempre que exista una sospecha de FQ (tabla

).

La confirmacidn diagndstica se basa en cifras
elevadas de cloro en el sudor (> 60 mEqg/l),
obtenidas por el clasico tets del sudor de Gib-
son y Cooke. Un 2% de los pacientes tienen
valores entre 50 y 69 mEg/l y 1 entre 1.000
puede tener cifras dentro del rango normal.

El estudio genético permite actualmente un
diagnostico definitivo en la mayoria de los
pacientes, demostrando la existencia de dos
de las més de 1.000 mutaciones conocidas
actualmente como responsables de la enfer-
medad, si bien es cierto que el estudio com-
pleto del gen sélo se realiza en unos pocos
laboratorios especializados.

Diagnostico prenatal

El estudio de las mutaciones del gen CFTR
debe realizarse en los familiares de primer
grado de los pacientes con FQ cuando se
planteen la posibilidad de tener descenden-

TABLA 1. Criterios diagnoésticos de la fibrosis quistica

— Uno o més rasgos fenotipicos caracteristicos o
— Historia de fibrosis quistica en hermano o primo hermano, o
— Despistaje neonatal positivo, més:

Evidencia de disfuncién del CFTR demostrada por:

— Concentracién de cloro en sudor elevada en dos 0 mas ocasiones
— ldentificacion de 2 mutaciones causantes de la enfermedad
— Diferencia de potencial nasal anormal
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TABLA 1. Indicaciones para el test del sudor

ileo o peritonitis meconial

= Fracaso del desarrollo
Prolapso rectal
Pansinusitis

= Pancreatitis recidivante
Cirrosis inexplicable
Colelitiasis

Neumonia estafilocécica

Bronquiectasias

Manifestaciones clinicas tipicas
= Historia familiar (hermanos o primos)

= ctericia en el recién nacido de etiologia no clara
= Alcalosis hipoclorémica o golpe de calor

= Presencia de Pseudomonas mucoide en los pulmones

cia. Se han propuesto dos tipos de cribaje que
no son excluyentes entre si: el secuencial y el
de ambos miembros de la pareja a la vez. En el
cribaje secuencial se analiza primero uno de la
pareja, y si éste es positiva, se analiza poste-
riormente al otro, lo que reduce el nimero de
pruebas realizadas. Si los dos individuos son
portadores, y se plantean la posibilidad de un
aborto en el caso de que el feto tenga dos
mutaciones genéticas del gen CFTR, debe
realizarse un estudio prenatal durante el
embarazo por biopsia de las vellosidades
coridnicas. Esta opcion estd indicada en las
parejas en que ambos son portadores de un
alelo del gen CFTR y se plantean la posibili-
dad de que se lleve a cabo un aborto terapéu-
tico.

Diagndstico neonatal

Las primeras ventajas de un diagndstico y tra-
tamiento precoz de la FQ se describieron por
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primera vez en 1970. Nueve afios mas tarde se
describio que la tripsina se encontraba anor-
malmente elevada en las edades precoces de
la enfermedad, debido a la obstruccion de los
conductos pancreaticos. Posteriormente otros
estudios confirmaron estos datos, pero mos-
traron también que, para un punto de corte
que permita obtener una sensibilidad del
85%, la tripsina inmunorreactiva (TIR) pre-
senta una tasa elevada de falsos positivos. La
identificacion en 1989 del gen responsable de
la FQ y de la mutacién AF508 hizo afiadir el
estudio del ADN al TIR en el despistaje de la
FQ para mejorar la validez diagnéstica. En la
década de los noventa se establecieron diver-
sos protocolos de cribaje de la FQ sdlo con
TIRocon TIRy ADN.

Actualmente, puede afirmarse que:

El escaso nimero de estudios controlados
que evaltan la eficacia del cribaje neona-
tal en la FQ en términos de supervivencia
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y morbilidad no permite afirmar categori-
camente que el cribaje neonatal mejore la
supervivencia de los pacientes ni disminu-
ya su morbilidad.

El cribaje neonatal con TIR presenta una
buena eficacia diagnostica, de tal modo
que a una sensibilidad del 85,7% le corres-
ponde una especificidad del 99,6%. Pese a
ello, el valor predictivo positivo de la TIR
sola es relativamente bajo.

Las estrategias que combinan TIR con una
segunda prueba mejoran de modo signifi-
cativo la validez diagndstica respecto a la
estrategia que utiliza TIR sola.

No hay diferencias significativas en la
validez diagnoéstica entre la estrategia
TIR+TIR y la estrategia TIR+ADN. Pero
esta Ultima estrategia tiene la ventaja de
utilizar la misma muestra de sangre para
los dos analisis, lo que evita pérdidas en el
seguimiento y, por lo tanto, puede presen-
tar mayor efectividad.

Microbiologia

Los pacientes con FQ suelen tener infeccio-
nes permanentes de las vias respiratorias, a
pesar de poseer un sistema inmunoldgico nor-
mal. En los nifios, el primer patdgeno que
suele aparecer es Staphylococcus aureus, segui-
do de Pseudomonas aeruginosa y Haemophilus
influenzae. La bacteria mas aislada en las vias
respiratorias inferiores de los enfermos adultos
es Pseudomonas aeruginosa (83%), seguida de
Haemophilus influenzae (68%) y Staphylococcus
aureus. Recientemente se ha descrito un
aumento de formas hipermutables de Pseudo-
monas aeruginosa que agravan las infecciones
de estos pacientes y la aparicion de microor-
ganismos multirresistentes como Stenotropho-
monas maltophilia. Ocasionalmente pueden

105

aislarse bacterias como Pseudomonas cepacia y
micobacterias atipicas.

Los virus suelen tener un papel importante en
el desencadenamiento de algunos episodios
de exacerbaciones de infecciones bacterianas.
Los aislados con mayor frecuencia son el virus
respiratorio syncitial, influenzae, parainfluenzae
y rinovirus.

Tratamiento

La utilizacion de enzimas pancreéticas en los
pacientes con insuficiencia pancreatica, una
nutricion adecuada, la limpieza mecanica de
las secreciones purulentas del tracto respirato-
rio inferior y el tratamiento antibiotico enér-
gico de las exacerbaciones pulmonares son las
bases del tratamiento de la FQ. Todas estas
atenciones precisan la colaboracion de distin-
tos especialistas y deben centralizarse en uni-
dades multidisciplinarias especializadas.

Otras terapéuticas adyuvantes son los bronco-
dilatadores, la terapia antiinflamatoria (ibu-
profeno, corticoides en algunos casos), DNasa
y las soluciones salinas hiperténicas.

El trasplante pulmonar es la Gltima opcién
terapéutica en los pacientes con enfermedad
pulmonar crénica que es incompatible con la
supervivencia a pesar de haber recibido un
tratamiento médico intensivo.

Otras opciones como la terapia intracelular y
la terapia génica estan aun en fase de investi-
gacion.

Antibioticos
Los antibidticos son uno de los pilares basicos
del tratamiento de los pacientes con FQ. Per-

miten reducir el nimero de gérmenes patoge-
nos que producen la infeccién y que desenca-
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denan la respuesta inflamatoria en el tracto
respiratorio. El tratamiento antimicrobiano
rara vez logra erradicar los gérmenes patdge-
nos, por lo que el objetivo terapéutico ha de
ser controlar, mas que curar, la infeccion.

La eleccion de los antibidticos se determinard
segun el tipo de germen y sus sensibilidades, y
la ruta de administracion de los farmacos,
intravenosa, oral o inhalada, se decidird en
funcion de la gravedad de la exacerbacion res-
piratoria. El tratamiento intravenoso es el
maés efectivo en las exacerbaciones respirato-
rias moderadas y severas. Habitualmente se
emplean dos antibidticos a altas dosis durante
14 a 21 dias, debido a que la combinacién de
dos farmacos antimicrobianos disminuye el
riesgo de aparicion de resistencias. Los anti-
bioticos intravenosos también pueden admi-
nistrarse, sin que exista una exacerbacion,
para intentar frenar un deterioro insidioso cli-
nico y de la funcion respiratoria cuando no
han resultado eficaces otras terapias.

El régimen antibidtico méas habitual en las
exacerbaciones infecciosas por Pseudomonas
aeruginosa es un aminoglucésido mas una
cefalosporina de tercera generacion como la
ceftazidima.

El ciprofloxacino suele reservarse para la
administracion oral, debido a la escasez de far-
macos antipseudomonas disponibles por esta
via y al elevado indice de resistencias que
ocasiona su utilizacion continuada.

Si Staphylococcus aureus o Haemophilus
influenzae colonizan las vias respiratorias ade-
maés de Pseudomonas aeruginosa, deben afiadir-
se farmacos que cubran estos gérmenes o bien
cambiar alguno de los iniciales por otro que
sea activo frente a estas bacterias.

Los antibidticos intravenosos no necesitan
administrarse necesariamente en el hospital,
por lo que en muchas ocasiones, cuando el
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estado clinico del paciente y las circunstan-
cias socioculturales lo permiten, el tratamien-
to puede hacerse en el domicilio. Este tipo de
préctica reduce el nimero de ingresos hospi-
talarios y mejora notablemente la calidad de
vida. En los enfermos que precisan con mucha
frecuencia ciclos antibidticos intravenosos es
recomendable colocar vias centrales, que
ofrecen comodidad con riesgo minimo de
complicaciones.

El tratamiento oral e inhalado se utiliza en las
exacerbaciones leves o moderadas, enten-
diendo por ellas las que cursan con aumento
de la tos y del volumen de expectoracion sin
un cambio significativo de la funcién pulmo-
nar. Son muy pocos los farmacos disponibles
por via oral frente a Pseudomonas aeruginosa,
los mas empleados son las quinolonas (cipro-
floxacino y ofloxacino) y menos frecuente-
mente el sulfametoxazol-trimetoprim y el clo-
ramfenicol. El principal problema que presen-
ta el ciprofloxacino es la rapida generacién de
resistencias a las 3 6 4 semanas de tratamien-
to, aunque suelen recuperar las sensibilidades
a las semanas o meses de la suspension del
mismo.

No se ha demostrado la efectividad del trata-
miento de mantenimiento con antibidticos
orales para prevenir o retrasar el deterioro de
la funcion respiratoria en los pacientes con
FQ.

Los antibidticos aerosolizados permiten depo-
sitar altas concentraciones del farmaco en el
sitio de infeccidn, con baja absorcidn sistémi-
ca, Sin gque apenas se generen resistencias y
con minimos efectos secundarios. Desde hace
décadas se han utilizado en Europa como tera-
pia de mantenimiento; sin embargo, su utili-
dad ha sido discutida por muchos clinicos,
principalmente en EE.UU. Los antibidticos
mas utilizados son la colistina y los aminoglu-
cosidos (gentamicina, tobramicina). La utili-
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zacion de otros antibidticos por esta via pare-
ce prometedora aunque no hay estudios con-
trolados al respecto.

La indicacion principal de los antibidticos
inhalados es la terapia de mantenimiento. Se
piensa que también pueden jugar un papel en
el tratamiento de las exacerbaciones agudas
leves y moderadas, aunque no existen estu-
dios publicados que lo avalen.

Fisioterapia respiratoria

La fisioterapia respiratoria tiene como obijeti-
vo limpiar las vias respiratorias de secreciones
viscosas y espesas que contienen altas con-
centraciones de bacterias, elastasas, citocinas
y productos bacterianos. La fisoterapia puede
realizarse por diferentes métodos como el tra-
dicional de percusion del torax, el ejercicio
fisico, la utilizacién de dispositivos mecanicos
como el flutter y técnicas especificas de respi-
racién o de tos. No existen estudios conclu-
yentes sobre qué sistema es mas eficaz.

Todos los pacientes deben comenzar la fisio-
terapia respiratoria lo més precozmente posi-
ble aunque la afectacion pulmonar sea leve.
El ejercicio fisico desempefia un papel pri-
mordial, siendo la forma fisica un factor pre-
dictivo de supervivencia muy importante. El
gjercicio favorece la limpieza de las vias aére-
as, mejora los parametros cardiovasculares y
proporciona bienestar psicolégico. Es funda-
mental concienciar al paciente y a la familia
para que la fisioterapia se convierta en un
habito de vida.

Suplementacién enzimatica

La IP requiere la suplementacion enzimatica
para conseguir las minimas pérdidas fecales de
grasas, vitaminas, proteinas y acidos biliares,
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mejorando asi la digestion y la absorcién de
los alimentos y vitaminas liposolubles. El tra-
tamiento incluye la administracion de extrac-
tos pancreaticos gastroprotegidos que evitan
la inactivacion de las enzimas por la secrecion
clorhidropéptica del estdmago y que se disuel-
ven en presencia de pH > 5,5. Es preciso con-
seguir la dosificacion adecuada, sin olvidar la
importancia que tiene tomar las enzimas en el
momento y forma adecuados, siendo impres-
cindible que la familia y el paciente mayor
conozcan como actla la medicacion.

El Comité de Consenso de la Fundacion
Americana de Fibrosis Quistica indicé las
siguientes recomendaciones para la adminis-
tracién de enzimas pancreaticas: lactantes,
2.000-4.000 unidades de lipasa por cada 120
ml de formula o toma de pecho; nifios meno-
res de 4 afios, 1.000 unidades de lipasa/kg/
toma; nifios mayores de 4 afios y adultos, 500
unidades de lipasa/kg/toma hasta un maximo
de 2.500 unidades de lipasa/kg/toma. Se reco-
mienda que con los aperitivos se administre la
mitad de la dosis calculada para las comidas
principales.

En cualquier caso, la dosificacion de enzimas
debe ajustarse siempre de forma individualiza-
da en cada paciente, segun el grado de estea-
torrea y segin la ingesta alimentaria. Una
dosificacion adecuada permite una dieta sin
restricciones, variada y con el aporte energé-
tico necesario para cubrir todas las necesida-
des del paciente.

Deben administrarse también vitaminas lipo-
solubles, principalmente Ay E, siendo meno-
res las necesidades de vitamina K, salvo en los
casos de colostasis, infecciones y toma fre-
cuente de antibidticos. No suelen existir
carencias de vitamina D. La dosificacién debe
adecuarse individualmente de acuerdo con los
niveles séricos de cada vitamina.
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Tratamiento nutricional

Mantener un estado nutritivo adecuado es un
aspecto decisivo del tratamiento del paciente
con FQ, ya que la nutricion repercute en la
calidad de vida y en la supervivencia.

Desde el momento del diagnéstico debe pre-
venirse la malnutricion no sélo clinica sino
subclinica, iniciando con énfasis la educacion
nutricional de los padres y pacientes mayores
y asegurando una ingesta adecuada para lograr
un balance positivo de energia en todos los
momentos, tanto durante los periodos de
remision como durante las exacerbaciones. La
intervencion nutricional agresiva no debe
demorarse cuando el paciente tiene ya instau-
rada una malnutricion.

En los pacientes con FQ existen multiples
causas que favorecen un balance energético
negativo: factores genéticos, ingesta energéti-
ca disminuida, pérdidas aumentadas, aumento
del gasto energético, inflamacion tisular man-
tenida e infeccion cronica con exacerbacio-
nes frecuentes.

Muchos pacientes tienen un adecuado estado
nutritivo que se va deteriorando lentamente
de forma poco evidente, ya que es frecuente
que, durante las sucesivas exacerbaciones
infecciosas, haya periodos cortos pero repeti-
dos de ingestas deficitarias que coinciden ade-
mas con episodios de gasto energético parti-
cularmente elevado; por esto resulta funda-
mental que tanto el médico como los padres y
enfermos sean conscientes de esta situacion y
presten una atencion especial a la recupera-
cién nutricional durante y después de las rea-
gudizaciones infecciosas.

Lo deseable es que el nifio o adulto pueda
satisfacer sus necesidades nutricionales con
una dieta normal, equilibrada, variada, agra-
dable y adecuada para su edad. Como las
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necesidades estdn aumentadas, es importante
instruir a los padres, cuidadores y pacientes
mayores en el conocimiento del aporte cal6-
rico de los distintos alimentos, para que pue-
dan ingerir de forma espontanea alimentos
apetecibles y suplementos cal6ricos de forma
natural.

Las lineas de actuacion propuestas en 1992
por un grupo de expertos a peticién de la Fun-
dacion Americana de FQ clasifica a los
pacientes en cinco categorias y propone line-
as de actuacion concretas para cada grupo.

La primera categoria incluye a todos los
pacientes desde el momento del diagndstico,
recomendando la educacidon nutricional, el
consejo dietético y la suplementacion adecua-
da de enzimas pancreéticas y vitaminas lipo-
solubles en los pacientes con insuficiencia
pancreatica.

La segunda categoria incluye a pacientes con
riesgo de desarrollar balances energéticos
negativos pero que mantienen un indice de
peso/talla igual o superior al 90% del peso
ideal; para este grupo se recomienda intensifi-
car la educacién nutricional para aumentar la
ingesta energética, incrementar la densidad
calorica de los alimentos y realizar una moni-
torizacion dietética precisa.

La tercera categoria, considerada como inter-
vencion de soporte, incluye a pacientes que
tienen una ganancia ponderal disminuida y
un indice de peso/talla entre el 85-90% del
peso ideal. En esta situacion se recomiendan
todas las medidas previamente indicadas,
afiadiendo ademas suplementos orales. En
esta etapa es fundamental lograr aumentar la
densidad caldrica de la comidas, aumentar la
frecuencia de las tomas, optimizar la adminis-
tracion de enzimas pancreaticas e identificar
y tratar las alteraciones psicolégicas que pue-
dan existir.
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La cuarta y quinta categoria o fase de rehabi-
litacion nutricional incluye a pacientes con
indice de peso/talla inferior al 85% del peso
ideal, que deben ser tratados con nutricién
enteral continua y en algunos casos con nutri-
cién parenteral.

En todos los casos, el aporte de calorias debe
ser elevado, del 120% al 150% de las reco-
mendaciones de ingesta diaria (RDA), evi-
tando las restricciones de grasas que hacen la
dieta menos caldrica y menos agradable. La
tendencia actual es ofrecer dietas con aportes
elevados de grasas, que aumentan la cantidad
de calorias, mejoran el sabor de los mends,
aportan triglicéridos de cadena larga y acidos
grasos esenciales.

Conseguir mantener una nutricion correcta
precisa la colaboracion de todo el equipo mul-
tidisciplinario que atiende a estos enfermos,
ya que todos deben ser conscientes perma-
nentemente de la importancia de la nutri-
cion. La participacion de especialistas en
nutricion y de dietistas resulta fundamental.
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Gastritis. Ulcus gastrico y duodenal

Ma Luz Cilleruelo y M2 José Rivero

Concepto

La enfermedad ulceropéptica es un trastorno
inflamatorio crénico de la mucosa gastrica y
duodenal. El uso actual del endoscopio flexi-
ble, que posibilita la toma de biopsias, ha
dado lugar a un aumento en el diagnéstico de
la gastritis y ha permitido objetivar que la
Ulcera es un hallazgo poco frecuente en el
nifio con sintomas dispépticos. En series
amplias de algunos hospitales terciarios la
incidencia de nuevos casos de Ulcera al afio se
cifra en torno a 5 a 7, correspondiéndose al
0,4% de todas las hospitalizaciones.

Patogenia

La inflamacion de la mucosa géstrica y duo-
denal es el resultado del desequilibrio entre
factores agresivos y defensivos de la mucosa
gastrica. Dependiendo del grado de desequili-
brio se desarrollara una gastritis de intensidad
variable y, en casos mas graves, una ulcera-
cién franca de la mucosa, pudiendo coexistir
ambas lesiones o aparecer de forma separada.

Dentro de los factores agresivos o citotoxicos
estan el acido clorhidrico, la pepsina, medica-
mentos como la aspirina y los antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE), los acidos biliares
y Helicobacter pylori (H. pylori). Los mecanis-
mos defensivos o protectores de la mucosa
gastrica reflejan la capacidad del huésped para
protegerse de los efectos nocivos de los facto-
res agresivos. Entre estos mecanismos citopro-
tectores encontramos la capa de moco, que
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protege las células epiteliales del &cido clorhi-
drico y la pepsina, y la secrecién de bicarbo-
nato que da lugar a una disminucién de la aci-
dez debajo de la capa de moco con el mismo
fin de proteger las células epiteliales. Las pros-
taglandinas defienden la mucosa inhibiendo
directamente la secrecion acida a nivel de las
células parietales, aumentando la produccion
de bicarbonato y moco y mejorando el flujo
sanguineo de la mucosa.

El &cido clorhidrico se produce en las células
parietales u oxinticas del cuerpo y fundus géas-
trico como respuesta a una serie de estimulos.
Durante la fase cefalica de la digestion se esti-
mula el vago, que libera acetilcolina; durante
la fase gastrica, la distension del estémago por
el bolo alimenticio y el comienzo de la diges-
tion de las proteinas hace que se libere gastri-
nay acetilcolina, y finalmente, durante la fase
intestinal, la digestidn proteica en curso libe-
ra gastrina. A su vez, la gastrina y la acetilco-
lina estimulan las células cebadas de la lami-
na propia para que produzca histamina en
zonas proximas a las células parietales, favore-
ciendo asi la produccion de acido mediante
un mecanismo paracrino. La medicacion uti-
lizada habitualmente para disminuir la secre-
cién gastrica, como la ranitidina, tiene como
objetivo antagonizar los receptores Hz de la
histamina. Pero la via final comdn de la pro-
duccién de 4cido en la célula parietal, inde-
pendientemente de cual haya sido el estimu-
lo, es la bomba de protones (H*/K* ATPasa).
Dicha enzima cataliza el bombeo de hidroge-
niones fuera del citoplasma hacia la luz del
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canaliculo secretor a cambio de iones potasio.
La salida de hidrogeniones permite que se
acumulen en la célula iones hidroxilo que,
mediante la accién de la anhidrasa carboni-
ca, se transforman en bicarbonato, el cual
pasa al torrente sanguineo y es la fuerza que
dirige la entrada de cloro a la célula y después
a la luz gastrica. Estos mecanismos de trans-

porte estan representados en la figura 1. Far-
macos como el omeprazol se unen irreversi-
blemente a la bomba de protones H*/K*, a la
gue inactivan.

Normalmente el nifio alcanza entre los 3y 4
afios de edad un nivel de secrecion gastrica
similar al del adulto. Los escasos estudios
pediatricos sobre la secrecion acida en la
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enfermedad péptica demuestran que los
pacientes con Ulceras gastricas presentan una
menor secrecion de acido, mientras que en los
nifios con Ulceras duodenales los niveles de
secrecion son superiores a los del adulto. Asi-
mismo, se ha observado que el patrén de la
acidez intragéstrica a lo largo de 24 horas es
diferente en nifios con ulcus duodenal que en
individuos normales. Los pacientes con Ulce-
ra duodenal no presentan el aumento del pH
gastrico que ocurre normalmente a media
noche, persistiendo la hiperacidez gastrica la
mayor parte de las 24 horas. No obstante,
existe un gran solapamiento en los valores de
secrecion 4cida entre los pacientes con Ulcera
y nifos sin patologia.

Clasificacion
Ulceras primarias

La localizacién mas frecuente de este tipo de
Ulceras es el duodeno. Entre ellas se incluyen
las producidas por el H. pylori. H. pylori es un
gérmen espiral, flagelado, gram negativo que
causa la mayoria de las gastritis encontradas
en la valoracion endoscopica de los nifios
estudiados por epigastralgia recurrente. Desde
el punto de vista de los hallazgos endoscopi-
cos, es caracteristica la existencia de nodulari-
dad en el antro gastrico e histolégicamente
predomina el infiltrado crénico y, con menos
frecuencia, ademas, hay infiltrado de neutrdfi-
los. No estéa claro el mecanismo por el cual H.
pylori produce inflamacién de la mucosa gas-
trica. Parece existir una lesion directa de la
mucosa por la accién de citotoxinas y enzimas
elaboradas por la bacteria. En particular, este
germen posee una gran cantidad de ureasa que
hidroliza la urea en amonio y bicarbonato; el
amonio puede ser directamente toxico para las
células epiteliales y el aumento del pH que
produce en la superficie de la mucosa podria
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interferir con la produccion de moco. Ade-
maés, algunas cepas de H. pylori poseen una
citotoxina vacuolizante que parece relacionar-
se con un mayor grado de virulencia del gér-
men y una mayor lesién de la mucosa. Se pos-
tula que la cronologia de los hechos es la
siguiente: tras la infeccién por H. pylori se
produce una gastritis, y ésta da lugar a una
hipergastrinemia con aumento de la secrecion
acida del estdbmago. Como mecanismo de
defensa frente a esta hiperacidez se produce
una metaplasia gastrica del duodeno; poste-
riormente dicha zona de metaplasia es coloni-
zada por H. pylori, ya que este gérmen sélo
asienta sobre mucosa gastrica y, finalmente, se
produce la ulceracion duodenal. Previamente
al uso de los tratamientos erradicadores de H.
pylori, la Glcera duodenal era un proceso cro-
nico con recaidas maltiples en mas de la mitad
de los casos. Por tanto, la erradicacién de este
germen ha cambiado la historia natural de esta
enfermedad.

Existen Ulceras H. pylori negativas cuya causa
es desconocida, por lo que también se denomi-
nan idiopaticas. El caracter diferencial respec-
to a las anteriores es que no presentan nodula-
ridad, la gastritis esta practicamente ausente y
con cierta frecuencia su forma de presentacion
clinica es una hemorragia digestiva.

Las enfermedades en las que se produce una
hipersecrecion 4cida existen, aunque son
entidades infrecuentes en los nifios. Los ejem-
plos de estas situaciones se enumeran en la
tabla I.

Ulceras secundarias

Aparecen en presencia de factores ulcerogé-
nicos identificables, diferentes a la existencia
de H. pylori. Suelen ser de caracter agudo y la
localizacion es mas frecuente en estomago
gue en duodeno. Un listado de causas de ulce-
ra secundaria pueden verse en la tabla I.
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TABLA . Causas de enfermedad ulceropéptica

Enfermedad ulceropéptica primaria
Asociada a H. pylori

No asociada a H. pylori o idiopatica
Estados de hipersecrecion acida:

— Sindrome de Zollinger-Ellison
Gastrinomas

Mastocitosis sistémica
Sindrome de intestino corto
Hiperparatiroidismo

Enfermedad ulceropéptica secundaria

= Enfermedad de Crohn de afectacion
digestiva alta

= Ulceras de estrés. Ulceras neonatales

= Gastropatia traumatica o por prolapso

« Farmacos: AAS y AINE

= Gastritis alérgica. Gastritis eosinofilica

= Infecciosas: Influenza A, herpes zoster,
anisakiasis

= Gastropatia urémica. Gastritis en la
cirrosis hepatica

= Gastritis en la pdrpura de Schélein-
Henoch

= Gastropatia secundaria a ingesta de
causticos

= Gastropatia secundaria a reflujo biliar

= Gastritis autoinmune

= Gastritis inducida por ejercicio

= Ulcera duodenal en la anemia de células
falciformes

= Gastritis en las enfermedades
granulomatosas

= Gastropatia secundaria a radiacion

La aspirina y los AINE causan lesién directa
de la mucosa gastrica pero también, y lo que
es clinicamente mas relevante dado que por
via parenteral producen los mismos efectos,
van a alterar los mecanismos protectores a
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través de una disminucion de la secrecion de
bicarbonato. Ambos farmacos causan dafio
microvascular y retrasan la cicatrizacion del
epitelio. Otros farmacos capaces de producir
lesiones gastricas son el acido valproico, agen-
tes quimioterapicos, el cloruro potasico y el
alcohol. Los estudios sobre la accion de los
corticoides son poco concluyentes y se piensa
que pueden lesionar la mucosa gastrica muy
ocasionalmente y a elevadas dosis.

La llamada gastropatia traumatica o por pro-
lapso se produce durante episodios de nauseas
y vomitos intensos o repetidos que ocasionan
una hemorragia subepitelial en el fundus y
parte proximal del cuerpo gastrico. Al mismo
tiempo se producen erosiones en la unién gas-
troesofégica, el llamado sindrome de Mallory-
Weiss. Aunque estas situaciones tienden a
resolverse de forma rapida, pueden causar una
pérdida de sangre significativa.

Clinica

El dolor epigéstrico recurrente es el sintoma
caracteristico de la enfermedad ulceropéptica
y en muchos casos existe una historia familiar
de enfermedad ulcerosa. En nifios mayores de
8 a 10 afios los sintomas son similares a los del
adulto; sin embargo, el nifio mas pequefio es
incapaz de localizar el dolor y puede presen-
tarse con anorexia e irritabilidad, especial-
mente durante las comidas, e incluso hemo-
rragia intestinal. Los sintomas suelen ser epi-
sodicos, repitiéndose ciclicamente con perio-
dos de remision de semanas 0 meses. En las
escasas series amplias de nifios con ulcus duo-
denal se estima que, en el episodio inicial, el
90% de los afectados manifiestan dolor abdo-
minal, el 37% melena, el 10% voémitos y el
5% hematemesis. S6lo en el 7% de los casos
de dolor abdominal recurrente de tipo funcio-
nal los sintomas despiertan al nifio durante la
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noche, mientras que esto ocurre en el 60% de
los afectos de Ulcera péptica.

En general, los sintomas de la enfermedad
péptica pueden englobarse en el término dis-
pepsia, definida como un sindrome de sinto-
mas no especificos relacionados con el tracto
digestivo superior, continuos o intermitentes,
al menos durante 2 meses. En la valoracion
del paciente dispéptico es importante realizar
una adecuada historia clinica con una cuida-
dosa historia dietética, en la que pueden iden-
tificarse alimentos que empeoran o desenca-
denan los sintomas. Debe interrogarse acerca
de la ingesta de medicaciones potencialmen-
te ulcerogénicas y, asimismo, es Util tener en
cuenta si la administracion de medicaciones
gue inhiben la secrecidn &cida mejoran la sin-
tomatologia. La exploracion fisica suele ser
poco reveladora y el dolor a la palpacion a
nivel de epigastrio parece relacionarse mal
con la existencia de patologia.

Para intentar mejorar la orientacion diagnds-
tica de los nifios con sintomas de dispepsia,
Czinn y cols. han desarrollado un sistema de
criterios clinicos divididos en mayores y
menores. Los autores han identificado 2 crite-
rios mayores y 9 menores.

Criterios mayores:

— Epigastralgia

— Vémitos recurrentes (al menos 3 al mes)
Criterios menores:

— Sintomas asociados con la ingesta: la ano-
rexia y la pérdida de peso

— Dolor que despierta al nifio por la noche
— Acidez

— Regurgitacion oral

— Néusea cronica

— Eructos o hipo exagerados
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— Saciedad temprana
— Dolor abdominal periumbilical

— Historia familiar de enfermedad ulcero-
péptica, dispepsia o colon irritable

Si un nifio presenta dos criterios mayores, uno
mayor y dos menores o cuatro menores, estaria
indicada una valoracion clinica més extensa,
y una posible derivacién al gastroenterd-
logo infantil ante la sospecha de patologia
organica.

Aunque la erradicacion de H. pylori da lugar
a la curacion de la gastritis, la relacion entre
gastritis por H. pylori y epigastralgia recurren-
te es un tema en la actualidad bajo investiga-
ciéon. Aunque de la mayoria de los estudios
que tratan este aspecto no pueden sacarse
conclusiones aceptables, habitualmente por
problemas en el disefio de los mismos, parece
dominar en este momento la tendencia a pen-
sar que tal asociacion no existe 0 es muy
débil. Por tanto, mientras se clarifica el pro-
blema, los comités de expertos no aconsejan
la busqueda rutinaria de la infeccion por H.
pylori mediante métodos diagndsticos no
invasivos (serologia, test del aliento con urea
C®, antigeno de H. pylori en heces). Conside-
ran que si los sintomas del nifio son lo sufi-
cientemente importantes como para sospe-
char enfermedad organica, el paciente debe
remitirse para completar el estudio, dentro del
cual se valoraré la realizaciéon de una gastros-
copia.

Exploraciones complementarias

Estaria indicada la realizacion de hemograma
con velocidad de sedimentacion globular,
proteina C reactiva, test de funcion hepatica,
electrélitos en sangre y estudio de parasitos en
heces. En funcion de los sintomas clinicos que
predominen y los hallazgos de la exploracién
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fisica, se efectuaran pruebas mas dirigidas para
descartar las entidades que se muestran en la
tabla Il y que constituyen el diagndstico dife-
rencial de la dispepsia. Entre estas exploracio-
nes se encuentran el transito digestivo, la eco-
grafia abdominal, la pHmetria intraesofagica
de 24 horas, los estudios de motilidad y la
valoracién psicolégica. No ha de olvidarse la
posibilidad de que se trate de un sindrome de
Munchausen por poderes o que, tras el con-
junto de sintomas propios de la dispepsia, el
paciente esté iniciando un trastorno de la
conducta alimentaria.

Si tras la valoracion de las caracteristicas de
los sintomas y la normalidad de las explora-
ciones complementarias, se diagnostica al
paciente de dispepsia, podria realizarse un tra
tamiento inicial con inhibidores de los recep-
tores Hz durante 2 a 4 semanas. Si el nifio no
mejora o si los sintomas reaparecen al suspen-
der la medicacion, estaria indicada la realiza-
cién de una gastroscopia. Dicha exploracion
se realizard de entrada en casos de sangrado
digestivo, hallazgos patoldgicos en el transito

TABLA 1. Diagnostico diferencial de la dispepsia

Dispepsia funcional
Dispepsia organica:
— Enfermedad ulceropéptica

— Reflujo gastroesofagico

— Enfermedad de Crohn del tracto
digestivo superior

— Ailteraciones de la motilidad
gastroduodenal

Pancreatitis
Colecistitis
Colelitiasis
Discinesia biliar
Migrafia abdominal
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digestivo, disfagia, rechazo completo de la ali-
mentacion y vomitos persistentes.

Tratamiento

— Disminucién de los factores agresivos:
neutralizacion acida.

Los anticidos estan indicados en nifios de
cualquier edad a 0,5 ml/kg/dosis unay tres
horas tras las comidas y antes de acostarse.
Dadas las multiples dosis diarias que se
precisan para que estos farmacos sean efi-
caces, el cumplimiento del tratamiento es,
a nivel practico, muy dificil, por lo que se
usan para el alivio temporal de los sinto-
mas. Muchos de estos farmacos combinan
las sales de aluminio y magnesio para dis-
minuir los efectos secundarios de estrefii-
miento y diarrea, respectivamente, que
poseen estas sustancias.

Los antagonistas de los receptores Hz son
antagonistas competitivos de la accion de
la histamina, reversibles y muy selectivos,
aunque hay que tener en cuenta que no
inhiben la accion directa de la acetilcoli-
na y la gastrina sobre la produccion de
acido. La primera en ser utilizada fue la
cimetidina, pero en la actualidad el uso
mas extendido corresponde a la ranitidi-
na, de accion mas potente y con menos
efectos secundarios que la anterior. La
existencia actual en el mercado de prepa-
raciones de ranitidina efervescentes en
comprimidos ranurados, que posibilitan el
fraccionamiento de los mismos, ha permi-
tido que este fArmaco pueda administrarse
al nifio pequenio.

Los inhibidores de la bomba de protones
actlan inhibiendo irreversiblemente la
via final comin de la formacidn de acido.
El grupo internacional de estudio de ome-
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prazol en el nifio ha publicado los resulta-
dos en un amplio grupo de pacientes entre
1y 16 afios, concluyendo que la dosis de
1 mg/kg/dia es eficaz y exenta de efectos
secundarios resefiables. Los mejores resul-
tados se obtienen si el medicamento se
ingiere inmediatamente antes del desayu-
no. Las capsulas de omeprazol tienen una
cubierta que se deshace en el pH acido del
estomago, donde se liberan los granulos
que hay en su interior que, a su vez, tie-
nen una cubierta que resiste el acido y
s6lo se libera el profarmaco cuando llega
al pH més alcalino de las porciones proxi-
males del intestino delgado, lugar donde
se absorbe. Si el nifio no es capaz de tra-
gar la cépsula, es necesario abrirla y los
granulos deben ser ingeridos en un vehi-
culo 4cido, como el yogur o los zumos de
frutas, ya que si no se administra de esta
manera, la cubierta de los granulos se

disolveré en el pH practicamente neutro
del esdfago y el farmaco seré destruido en
el estdmago. Asimismo, estos granulos, asi
ingeridos, no pueden masticarse o perde-
rian su actividad.

Como puede facilmente deducirse, la for-
mulacién de estas medicaciones no esta
preparada para su aplicacion en el nifio
pequefio y es una de las causas de las difi-
cultades en el cumplimiento adecuado de
estos tratamientos.

Mejora de los factores defensivos: agen-
tes citoprotectores.

El sucralfato forma un gel pegajoso que se
adhiere a las zonas de mucosa lesionada
protegiéndola al mismo tiempo que
aumenta el flujo sanguineo y la produc-
cién de moco y bicarbonato. No sélo
actla a nivel del pH é&cido del estomago
sino también y de forma eficaz en es6fago

TABLA 111. Farmacos utilizados en el tratamiento de la enfermedad ulceropéptica

FARMACO DOSIFICACION FORMULACION

Antagonistas H

Cimetidina 20-40 mg/kg/dia Jarabe 5 ml/200 mg
Méaximo 400 mg 2 dosis/dia Comprimidos 200 y 400 mg

Sobres 200 mg

Ranitidina 2-4 mg/kg/dia (2-10 mg/k/dia) Comprimidos 150 y 300 mg
Maximo 150 mg 2 dosis/dia Efervescentes 150 y 300 mg

Inhibidores de la bomba de protones

Omeprazol 1mg/kg/dia (0,7-3,3 mg/k/dia) Comprimidos 20 mg
Maximo 20 mg 2 dosis/dia

Agentes citoprotectores

Sucralfato 40-80 mg/kg/dia Tabletas 1 gramo
Maximo 1 gramo 4 dosis/dia Sobres: 5 ml/1 gramo
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y duodeno. Debe tomarse con el estomago
vacio y evitarse la ingestion de leche y
antiacidos porque se une a ellos neutrali-
zando sus efectos. Esta afinidad hace que
pueda alterarse la absorcién de otras sus-
tancias como la digoxina, ciprofloxacino,
fenitoina, ranitidina y vitaminas liposolu-
bles. Estd contraindicado en nifios con
insuficiencia renal.

Disminucién de los factores agresivos y
mejora de los factores defensivos: erradi-
cacion de H. pylori.

Los consensos de expertos recomiendan la
erradicacion de H. pylori en todo pacien-
te que presente una Ulcera causada por
este germen. En el caso de que durante
una endoscopia se encuentre una gastritis
por H. pylori sin Ulcera, los comités de
expertos indican que puede ofrecerse un
tratamiento erradicador informando al
paciente y a su familia que la erradicacién
del germen, y la consiguiente curacion de
la gastritis, no conllevan necesariamente
la desaparicion de los sintomas que pre-
senta el nifio.

En la actualidad, los tratamientos reco-
mendados para la erradicacion de H. pylo-
ri son las terapias triples. Consisten en un
farmaco que neutraliza la acidez gastrica,
como el subcitrato de bismuto coloidal o
un inhibidor de la bomba de protones, y
dos antibidticos, la amoxicilina y el metro-
nidazol o la claritromicina en pautas de 7 a
14 dias de duracién. En general la respues-
ta de los nifios al tratamiento es mas pobre
que la observada en los adultos. El fracaso
del tratamiento se ha relacionado con la
falta de cumplimiento y, sobre todo, con
las resistencias antibidticas. En nuestro
medio, la resistencia al metronidazol es
muy elevada y la resistencia a la claritro-
micina se encuentra en continuo ascenso
paralelo al aumento de su uso terapéutico.
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Hemorragia digestiva alta en el nino

Maria Dolores Garcia Novo y Miguel Calabuig

Definicion
Se entiende como hemorragia digestiva alta
(HDA) aquella que se origina en segmentos

del tracto digestivo por encima del angulo de
Treitz.

Aungue en la mayoria de los casos su mani-
festacion en la edad pediatrica suele limitarse
a pérdidas de sangre que no comprometen la
estabilidad hemodinamica del nifio, no hay
gue olvidar que es una entidad que puede
tener, potencialmente, consecuencias graves.

Su forma de presentacion puede variar en
funcion de determinadas circunstancias,
como son el lugar de origen, rapidez de la pér-
dida y volumen de la misma, dando lugar a:

— Hematemesis: sangre expulsada por la
boca, habitualmente con el vomito y que
puede variar de color, desde rojo rutilante
(indicaria sangrado proximal intenso) a
sangre degradada por el jugo gastrico
adoptando un color negro o negruzco
(poso de café) y cuyo origen puede locali-
zarse desde el esofago hasta el duodeno.

Melena: expulsién por el recto, con las
heces, de sangre negra, consistencia alqui-
tranada y muy mal oliente. Indica hemo-
rragia en tramos altos del tubo digestivo.
Excepcionalmente, la sangre procedente
de aquel origen puede ser de color rojo o
rojizo, indicando que hemorragia puede
ser importante y asociada a un transito
intestinal acelerado.

Sangre oculta: no visible por tanto. Es
debida a la escasa cuantia de la hemorra-
gia. Su deteccién requiere técnicas diag-
nésticas de laboratorio.
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Etiologia

Son varias las posibilidades de clasificar las
causas de HDA en el nifio. Una de ellas, de
forma préctica, hace referencia a si el sangra-
do es agudo o bien oculto y croénico, como se
refleja en la tabla I.

Las imégenes de la figura 1 muestran algunas
de las causas de hemorragia mencionadas.

Diagnostico de la hemorragia
digestiva alta

En ocasiones se plantea la duda de si real-
mente es sangre lo emitido en el vdmito o en
las heces, y si lo es, valorar si su origen es
digestivo o extradigestivo. Habra, pues, que
tener en cuenta estas situaciones que se refle-
jan en la tabla Il.

Confirmacion de la existencia de la
hemorragia y localizacion del origen

Dentro del grupo de falsa hemorragia, la del
recién nacido (RN) ocupa un lugar especial
dado que puede presentar tanto melena
franca como hematemesis; la procedencia
de la sangre puede ser de origen extradiges-
tivo, bien sea por haberla deglutido en el
canal del parto o, en caso de ser lactado a
pecho, por sangrado de una fisura en el
pezon o areola.

En este caso, una prueba sencilla, el test de
Apt-Downey, nos indicara si la sangre perte-
nece al nifio o a la madre.

La prueba consiste en mezclar una parte de la
sangre emitida (por ano o aspirado gastrico)

12
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TABLA'|

Sangrado agudo

Sangrado crénico / oculto

Varices esofagicas

Esofagitis

Ulcus gastroduodenal

Ectasia antral vascular

S. de Mallory-Weiss

Gastritis de diversa etiologia

S. de Dielafoy

Tumores

[ ]
u
W

Ulcus gastrico Mallory Weiss
Gastritis por H. pylori Esofagitis

3

UD sangrante Leiomioma

Varices esoféagicas Sangrado activo VE

Figura 1.

TABLA 11

Verdadera hemorragia de causa extradigestiva

Falsa hemorragia

Cavidad oral Alimentos
ORL (epistaxis) Aditivos
Ginecologica Farmacos
Alteraciones de la coagulacion Excipientes

Deglutida de la madre (RN)

con cinco partes de agua. Centrifugar 1-2
minutos a 2.000 r.p.m. Decantar o filtrar el
sobrenadante y mezclar 5 ml del mismo con
1 ml de hidroxido sédico al 0,25 N (1%).
Tras esperar 2 minutos, observar la colora-
cién. Si es rosada, la sangre procedera del
nifio (hemoglobina fetal). En caso contrario
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sera de color amarillo-marrén, indicando
que se trata de hemoglobina adulta.

Esta prueba no debe realizarse con sangre
desnaturalizada (melena o sangre en poso de
café) ya que la oxihemoglobina ha sido con-
vertida en hematina y puede ser falsamente
interpretada como hemoglobina adulta.
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Otra exploracion que nunca debe ser olvida-
da al explorar a un nifio con hemorragia
digestiva es la realizacion de un tacto rectal,
gue pondra en evidencia sangre en recto que
no hubiera sido expulsada.

Consideracion aparte merece la deteccidn
de hemorragias ocultas. En la actualidad se
dispone de una técnica basada en anticuer-
pos monoclonales que detectan de forma
exclusiva hemoglobina humana. Es féacil-
mente realizable a la cabecera del paciente, y
con ella se obvian muchos de los inconve-
nientes de otras técnicas: tanto en la prepa-
racion del paciente como en la valoracion de
resultados (falsos positivos y negativos).

Otra de las formas de aproximacion diagnds-
tica serd la de comprobar mediante aspirado
gastrico la presencia 0 no de sangre en el
mismo.

La utilizacién de la SNG debera limitarse a
este fin, evitando aspiraciones vigorosas que

pudieran provocar lesiones de la mucosa o
agravar una lesion preexistente.

La Unica indicacién para lavado a través de
la misma seria en la preparacién previa a la
endoscopia para dejar el campo libre de res-
tos hematicos, pero aun asi debe hacerse con
precaucién. Evitarla en lactantes y sobre
todo con soluciones de lavado frias.

Otra prueba que puede ayudar a discriminar
el origen del sangrado es la relacion BUN /
creatinina. Mayor de 30 en la HDA 'y menor
de 30 en la hemorragia digestiva baja.

Finalmente, dentro del apartado de explo-
raciones diagnosticas, la endoscopia, sera la
técnica que definitivamente nos proporcio-
ne la mayor y mejor rentabilidad diagnésti-
ca. En maés del 95% de los casos se podra
establecer el origen de la hemorragia.

La endoscopia proporcionara varias posibili-
dades diagnosticas, como las siguientes:

Signos directos
Lesion que sangra activamente, bien a chorro e

intermitente, como ocurre en la arteria sangrante,
0 bien rezumante, como en el caso de las lesiones

venosas
Visualizacion de signos de hemostasia reciente:

coagulo sobre la lesion, indicativo de hemorragia

reciente. jPrecaucion para no desprenderlo!

Diagnostico falso

Por falsa interpretacion de la lesion sangrante,
por atribuir hemorragia a una lesion que no es la
responsable

Diagnostico no concluyente

En aquellos casos en los que por exceso de sangre

o por fallos del instrumental no se establecio el
origen del sangrado

Signos indirectos

Lesion que no es visualizada por el
endoscopista, pero existen datos para sefialar la
localizacién del punto sangrante: reflujo de
sangre por el piloro o gran coéagulo que ocupa el
bulbo, indicando que la lesion asienta en el
duodeno

Diagndstico por exclusion

Se establece cuando después de explorar el
tramo gastroduodenal no se encuentra lesion
sangrante

Indica que la lesion se encuentra més alla de la
zona estudiada
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Una vez establecido el diagnostico endoscopi-
co e identificada la fuente de la hemorragia, la
posibilidad de una recidiva de la misma viene
dada por los denominados criterios de Forrest
(tabla 111).

Si no se llega a un diagndstico y la hemorra-
gia es grave, serd necesario utilizar otras téc-
nicas diagnosticas, tales como la arteriografia
selectiva y gammagrafia con hematies marca-
dos con Tc 99. Si con ello tampoco se alcan-
za a determinar el lugar de sangrado, la lapa-
rotomia con o sin enteroscopia sera la Gltima
solucion para detectar el origen de la hemo-
rragia.

Valoracidn clinica del paciente

Es prioritario ante todo paciente en que sea
manifiesta, o refiera la existencia de una
hemorragia, su valoracion clinica, atendiendo
fundamentalmente a su estabilidad hemodi-
namica.

La exploracidn clinica y la anamnesis pueden
hacerse al mismo tiempo o de forma secuen-
cial inmediata valorando los parametros que
se expresan en la tabla IV.

La afectacion hemodindmica se puede valorar
con arreglo a los 4 grados de shock definidos
por el Colegio Americano de Cirujanos, Sub-

TABLA 1. Criterios endoscépicos predictivos de recidiva

Forrest 11, a, b, ¢

Forrest 111 Sin estigmas

Tipo Caracteristicas Prondéstico
Forrest la Sangrado a chorro Recidiva 80-90%
Forrest Ib Sangrado babeante Recidiva 60%

Vaso visible-coagulo-base negra

Recidiva variable 4-44%

No recidiva

Exploracidn clinica

TABLA IV

Anamnesis

Estado general, color de piel, estabilidad
hemodinamica

Exploracion abdominal
Exploracion anorrectal
Exploracion area ORL
Descartar hemorragia vaginal

Examen en fresco de heces 0 contenido
del vomito

Caracteristicas de la sangre

Tacto rectal

— Edad

Tos o epistaxis

Otros sintomas digestivos

Cantidad de sangrado

Relacion con las heces. Caracteristicas de éstas

Ingestion de farmacos gastrolesivos

Antecedentes de enfermedad digestiva o
hepatica aguda o crénica

Sintomas extradigestivos

Antecedentes familiares
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comité para la supervivencia del paciente
traumatico (tabla V).

Todo lo expuesto hasta ahora podria resumir-
se en el algoritmo de la figura 2.
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TABLA V

Grado |

Grado |11

Pérdida sanguinea < 15%

PA normal

Incremento del pulso en 10-20%
Relleno capilar conservado

Pérdida sanguinea 30-35 %
Signos de la clase 11
Diuresis < 1ml/kg/hora

Grado |1

Grado IV

Pérdida sanguinea 20-25%
Taquicardia > 150 puls./min
Taquipnea 35-40 respiraciones/min
Relleno capilar prolongado
Disminucion de la PA
Hipotensidn ortostatica

Diuresis > 1ml/kg/hora

Pérdida sanguinea 40-50 %
Pulso no palpable
Paciente comatoso

123



Protocolos diagnosticos y terapéuticos en pediatria

HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA
(algoritmo diagnéstico)

HDA 3

Y

Valoracion y estabilizacion
hemodinémica
Colocar via venosa
Paciente estabilizado Analitica (RF/Hto./Hb/urea
Creatinina/BUN/glucosa/hemostasia

Anamnesis y exploracion clinica
SNG

Sangre oculta (antic. monoclonales)
Test de Apt-Downey (RN)

I

Endoscopia

NO FILIADA }ﬂ
‘ NO ACTIVA | ACTIVA

Arteriografia

Istopos
‘ EXPECTANTE ‘ P
Y
NO FILIADA Y GRAVE v
FILIADA
‘ NO VARICOSA ‘ ‘ VARICOSA ‘

CIRUGIA

Figura 2. Hemorragia digestiva alta (algoritmo diagnostico).

NOTAS

124



Hemorragia digestiva baja

José Manuel Ramos Espada y Cristina Camarero Salces

Introduccion

Para la mayoria de los padres, la presencia de
sangre tanto en el vomito como en las heces
de un nifio es un sintoma alarmante aun
siendo la cantidad de sangre pequefa, des-
cribiéndola como heces negruzcas, o prefe-
rentemente rojas o rojizas.

Es uno de los motivos més frecuentes que
ocasionan la consulta en los servicios de
urgencias pediatricos, alcanzando en muy
raras ocasiones situaciones graves que sean
subsidiarias de un tratamiento inmediato.

Las diversas situaciones clinicas que la pro-
vocan han cambiado poco a lo largo de los
afos, siendo los pdlipos la causa mas fre-
cuente antes de la era de la endoscopia. Sin
embargo, el cambio mas importante que las
nuevas técnicas (endoscopia, técnica de
radioimagen, etc.) han aportado a la investi-
gacion de la hemorragia digestiva baja
(HDB) es la disminucion de los casos que
quedan sin diagnostico.

Definicion

Por HDB se entiende toda pérdida valora-
ble de sangre por lesiones que afectan el
tubo digestivo mas alla del angulo de Treitz.
Tomada esta referencia anatémica, clinica-
mente la hemorragia se presentara en forma
de melena, hematoquecia, rectorragia y

sangre oculta en heces que pasamos a defi-
nir.
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Melena. Deposiciones de sangre negruzca,
untuosas y malolientes mezcladas con material
fecal, que suelen provenir de tramos altos del
tubo digestivo, siendo méas negra cuanto mas
tiempo permanezca en el aparato digestivo.

Hematoquecia. Deposiciones de sangre ruti-
lante, roja, fresca y brillante que puede pre-
ceder a la defecacion, ir mezclada con ella o
ser independiente de aquélla. En general su
origen obedece a lesiones localizadas por
debajo del angulo de Treitz, aunque a veces
proviene de sangrados altos importantes que
puedan provocar aceleracion del transito
intestinal y, por tanto, minimo contacto con
los fermentos digestivos, apareciendo por el
recto como sangre no modificada.

Rectorragia. Emision de sangre por via rectal,
cualquiera que sea su origen.

Sangre oculta. Hallazgo quimico (test del gua-
yaco) o microscépico de sangre en el material
fecal, cuya cantidad no es suficiente para ser
observada macroscopicamente. Puede prove-
nir de cualquier parte del aparato digestivo.

Epidemiologia

La hemorragia digestiva baja es mas frecuente
que la procedente del aparato digestivo supe-
rior, lo que ocasiona la realizacién de un
numero importante de colonoscopias, igual o
superior a la mitad de las que realizamos por
otras causas, seglin nuestra experiencia, com-
partida asi mismo por otros gastroenterélogos
pediatricos del pais.
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La incidencia dentro de la pediatria extra-
hospitalaria es menos conocida que en el
adulto; sin embargo Teach y Fischer afirman
gue un 0,3% de las visitas que se realizan a
una consulta de urgencias extrahospitalaria
en EE.UU. en un periodo de 10 meses fueron
debidas a sangrados por via rectal.

Tanto el nimero de causas como la frecuencia
de la hemorragia digestiva baja van a estar
condicionadas en gran medida por la edad de
presentacion del paciente pediatrico. Casi
todos los autores estan de acuerdo en dividir
en cuatro apartados los grupos de edades de
presentacion: periodo de recién nacido o neo-
natal, periodo de lactante que se extiende
generalmente hasta los 12-18 meses, periodo
de edad preescolar hasta los 6 6 7 afios y
periodo escolar-adolescente.

Anamnesis

En la obligada entrevista que hemos de tener
con los padres; preguntaremos especialmente
por:

— Antecedentes familiares y personales, para
descartar poliposis col6nicas familiares,
enfermedades hemorragicas, enfermedad
ulcerosa gastroduodenal, enfermedades
hepaticas etc., preguntando por la posible
presencia de patologias que afecten el
arbol bronquial y/o al area otorrinolarin-
goldgica, que afectan con gran frecuencia
a los nifios en el periodo de lactantes y en
edad preescolar (sindromes febriles, epis-
taxis...).

Descartar la ingestion de ciertos alimentos
0 medicamentos que puedan alterar el
color de las heces, pudiendo presentarse
éstas de color rojo ante la ingestion de
algunos dulces, ponches de frutas, remola-
cha, algunos laxantes y rifampicina, o de
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color mas negruzco tras la ingestion de ali-
mentos como las espinacas, regaliz, morci-
lla 0 medicamentos como el carbdn acti-
vado, hierro, etc.

— Investigar si es la primera vez que tuvo la
rectorragia o por el contrario si han existi-
do episodios previos, tratando de relacio-
narla con la edad de presentacién y con
las caracteristicas de las heces, valorando
la recurrencia de los episodios.

Hay que preguntar acerca del tipo de
hemorragia, tratando de aclarar el origen,
la magnitud y la duracion del sangrado, a
veces dificiles de objetivar tanto por el
paciente como por el médico.

Valorar la presencia de dolor abdominal,
tenesmo (enfermedad inflamatoria intes-
tinal), dolor al defecar (fisuras, hemorroi-
des) y la presencia de sintomas generales
coincidentes, como serian la presencia de
lesiones dermatoldgicas, purpuras, diver-
sas pigmentaciones, petequias, etc.

Exploracion fisica

Se debe practicar una exploracidn fisica com-
pleta en la que se incluird la basqueda de sig-
nos que puedan aparecer como consecuencia
de la hemorragia digestiva baja.

— Valoracion del estado general y del color
de la piel; si es palida y coincidente con
signos de anemia nos indicara que la pér-
dida de sangre puede haber sido relevante;
también se valoraran las cifras de tension
arterial, frecuencia cardiaca, perfusion
capilar, etc.

— Exploracion nasofaringea buscando signos
de sangrado procedentes de la nariz (rini-
tis, traumatismos) o de las amigdalas
(hipertrofia, congestion amigdalar).



Gastroenterologia

— Palpacion y percusion abdominal tratando
de buscar organomegalias, masas, disten-
sién, dolor a la palpacion.

— Exploracién perianal y anorrectal, reali-
zando no sélo inspeccion, sino también
tactos rectales cuidadosos, que nos ayuda-
ran a descubrir posibles fisuras, fistulas,
induraciones o polipos, siendo obligado
descartar en una nifia la presencia de
hemorragia vaginal. EI examen de las
heces nos puede orientar sobre el origen o
la zona de sangrado.

Etiologia

El elevado nimero de causas que pueden pro-
ducir hemorragia digestiva baja y su relativa

frecuencia van a estar condicionadas por la
edad de presentacion del paciente

Periodo de recién nacido (tabla I)

Las causas mas frecuentes en este periodo son:

Enfermedad hemorragica del recién nacido. Se
presenta en su forma primitiva en recién
nacidos sanos, entre el 2° y 4° dia de la vida,
con expresion clinica en forma de extravasa-
ciones de sangre por via digestiva, nasal,
umbilical, etc., debida a déficits temporales de
factores dependientes de la vitamina K, que
remite facilmente con el tratamiento parente-
ral de dicha vitamina. En su forma secundaria
se presenta en neonatos pretérmino, de bajo
peso, con sufrimiento fetal durante el parto,
presentando clinicamente un cuadro seme-

TABLA I. Hemorragia digestiva baja en recién nacidos

Entidad Sangre en heces Causa Manifestaciones Diagnostico
clinicas
Enfermedad Hematoquecia Déficit de vit. K Extravasaciones Estudio coagulacion
hemorréagica Melenas digestivas,
delRN umbilicales...
Sangre Melenas Pezones agrietados Vomitos Test de Apt
materna Sangre canal del parto Melenas
deglutida
Enterocolitis Melenas Pretérmino Distension abdominal Radiologia
necrotizante Hematoquecia Estrés neonatal Vomitos biliosos
Voélvulo Melenas Malrotacion Distension abdominal Radiologia
intestinal intestinal Vémitos biliosos Ecograffa
Ulcera de Hematoquecia Infecciones Regurgitaciones, Endoscopia alta
estrés Melenas Traumatismos vomitos, llanto
Deshidratacion
Colitis por Hematoquecia y Proteinas de leche Vomitos y diarrea Colonoscopia
proteinas de leche moco de vaca Biopsia
de vaca

127



Protocolos diagnosticos y terapéuticos en pediatria

jante al de la coagulacion intravascular dise-
minada.

Sangre materna deglutida. Procedente del canal
del parto o de pezones fisurados al mamar que
producen no s6lo vomitos de sangre digerida,
sino también més frecuentemente melenas. El
test de Apt-Downey nos distinguira facilmente
si la sangre es de origen fetal o materna.

Enterocolitis necrotizante. Afecta fundamen-
talmente a nifios pretérmino que han sufrido
estrés perinatal, presentando un cuadro clini-
co caracteristico con distension abdominal,
vémitos biliosos y sangre en heces que suelen
preceder a los signos de aire en la pared intes-
tinal y a veces a la perforacion.

Cuadros quirdrgicos. Los mas importantes son:

— Volvulo de intestino delgado por malrota-
cion intestinal, que provoca cuadros de
obstruccion intestinal alta, con vomitos
biliosos, distensién abdominal y a veces
melenas cuando hay obstruccién vascular
del intestino delgado.

Duplicaciones entéricas, cuya localizacion
mas habitual es en el interior del intestino
delgado, que pueden provocar melenas
sobre todo en recién nacidos.

Malformaciones vasculares, con expresion
clinica en forma de melena.

Ulcera aguda péptica de estrés. De inciden-
cia no bien conocida, favoreciendo su apa-
ricién situaciones clinicas que cursen con
infecciones, deshidrataciones, hipogluce-
mias, traumatismo de parto, etc. Se locali-
zan méas en duodeno que en estdmago y
pueden producir hematemesis y melena.

Colitis por proteinas vacunas. La colitis va
a causar la presencia de moco sanguino-
lento en las heces, por lo que se deben
hacer coprocultivos que descarten la pre-
sencia de gérmenes patdgenos infecciosos
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comunes, antes de indicar una formula
hidrolizada.

Periodo de lactante (tabla I1)

La patologia mas frecuente a esta edad que
causa hemorragia baja viene determinada por
la presencia de los siguientes cuadros:

— Fisura anal. Es la causa mas frecuente,
debida en un alto porcentaje de casos al
estrefiimiento, ocasionando a la larga un
circulo vicioso consistente en que a mayor
estrefiimiento, mayor dolor rectal, con la
consiguiente inhibicién del reflejo para
defecar.

Intolerancia a las proteinas de la leche de vaca
y/o soja. Provoca enterocolitis que pueden
cursar con diarrea con sangre (hemato-
guecia), vémitos, dolor abdominal y retra-
so ponderoestatural, mostrando al practi-
car colonoscopias, la mucosa col6nica
friable y eritematosa.

Diarreas infecciosas. Van a cursar con fie-
bre, vomitos y rectorragia en aquellos lac-
tantes infectados por gérmenes como Sal-
monella, Shigella, Campylobacter, etc.

Invaginacion intestinal. Es un cuadro que
deberemos sospechar en un lactante sano
con dolores coélicos abdominales bruscos,
sudoracién, inquietud, irritabilidad, masa
palpable en hemiabdomen derecho y
heces con aspecto de jalea de grosella, que
a veces salen espontdneamente o tras la
realizacién del tacto rectal.

Diverticulo de Meckel. El diverticulo provo-
ca episodios de sangrado rectal de caracter
indoloro, que pueden ser masivos y condu-
cir a shock o episodios minimos de sangra-
do pero de forma repetida. Es doblemente
mas frecuente en nifios que en nifias.
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TABLA Il. Hemorragia digestiva baja en lactantes

Entidad Sangre en heces Causa Manifestaciones Diagnéstico
clinicas
Fisura anal Rectorragia Estrefiimiento Dolor rectal Inspeccion anal
Intolerancia a Hematoquecia Proteinas de Vomitos, dolor Provocacion
proteinas de leche de vaca abdominal, proteinas leche vaca
leche de vaca retraso ponderal
Diarreas Rectorragia Geérmenes Fiebre, vomitos Coprocultivo
infecciosas escasa patdgenos diarrea y dolor
parésitos abdominal
Invaginacion Melena en Idiopética/D. de Dolor célico abdom., Ecografia
intestinal jalea de grosella Meckel/ duplicacion sudoracion,
intestinal irritabilidad
Diverticulo Rectorragia Congénita ¢Dolor abdominal?, Gammagrafia
de Meckel Hematoquecia palidez, anemia intestinal
Laparotomia
Hiperplasia Rectorragia Idiopética, alergia Asintomaticos Coloscopia
folicular escasa alimentaria, déficits Biopsia
linfoide inmunolégicos y E. de
Hirschsprung

— Hiperplasia folicular linfoide del colon. Es
una lesién de carécter benigno, descubier-
ta al realizar colonoscopias y biopsias, en
pacientes que presentan rectorragia de
caracter leve en alguna de sus deposicio-
nes y que atribuimos a esta entidad, cuan-
do no encontramos otros cuadros que jus-
tifiquen el sangrado. Son cuadros autoli-
mitados y de resolucion espontanea.

Periodo de edad preescolar hasta
los 6 6 7 afos (tabla 111)

Excluidas las hemorragias de origen infeccio-
so, la enfermedad anorrectal y los polipos
juveniles son la causa mas frecuente de hemo-
rragia digestiva baja en este periodo de la
vida. La fisura anal, la enfermedad proctologi-
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ca mas frecuente en la infancia, suele tener,
mas alla del periodo de lactante, una localiza-
cién posterior, a veces recubierta de un capu-
chén cutaneo (ectropién cutaneo). La hemo-
rragia es minima, unas gotas de sangre que
recubren las heces o manchan el papel al lim-
piarse. Habitualmente ocurren por el paso de
heces anchas y duras por el canal anal que se
acomparia de dolor y a veces de tenesmo, irri-
tabilidad y dolor colico. La identificacion de
una o varias fisuras en la inspeccidon del canal
anal con el nifio en la posicion adecuada con-
traindica hacer un tacto rectal. La criptitis,
secundaria a diarrea y mas comunmente a
estrefiimiento, es causa de defecacion muy
dolorosa, tenesmo y espasmo del esfinter anal
interno. Con frecuencia aparece sangre roja al
final de la deposicion.
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TABLA I111. Hemorragia digestiva baja en nifios escolares (2-7 afios)

Entidad Sangre en heces Causa Manifestaciones Diagndstico
clinicas
Diarrea Escasa/abundante, Bacterias/parasitos Diarrea, fiebre, dolor Coprocultivo
infecciosa roja abdominal
Fisura Roja, escasa, al Estrefiimiento Defecacion dolorosa Inspeccion anal
anal finalizar la deposicion Anoscopia
Criptitis Roja, escasa, al finalizar| Diarrea/estrefiimiento Dolor abdominal Proctoscopia
la deposicion
Pélipo Rectorragias escasas, Idiopatica Sin otros sintomas Colonoscopia
juvenil recurrentes
Invaginacion Roja/"grosella” Idiopatica/D. de Dolor abdominal Ecografia
intestinal Meckel/duplicacion Vémitos
intestinal
Parpura de Melena y/o Vasculitis Dolor abdominal, Examen fisico
Schonlein-Henoch rectorragia plrpura, artritis
moderada/abundante
S. hemolitico- Diarrea con sangre Vasculitis Dolor abdominal Examenes de
urémico roja escasa o Diarrea, edemas, laboratorio
abundante hematuria
D. de Meckel Ver tablan® 1l
Angiodisplasias Sangrado agudo Enfermedad de von Sin dolor abdominal Examen fisico
(abundante) o cronico | Willebrand, S. de Colonoscopia
(oculto) Turner, insuficiencia

renal con dialisis, S.
de Rendu-Osler-
Weber, seudo-xantoma

elastico, S.
de blue rubber bled
nevus, S. de Maffucci
y S. de Klippel
Trenaunay-Weber
Hiperplasia Ver tablane Il

nodular
linfoide

Colitis ulcerosa

Sangre roja, cantidad
variable

Desconocida

Dolor abdominal,
tenesmo, diarrea

Colonoscopia
Biopsia

E. de Crohn

Oculta/ escasa/
abundante, roja

Desconocida

Dolor abdominal,
diarrea, sintomas
constitucionales

Colonoscopia
Biopsia. Radiologia
intestinal
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La aparicion de pequefias rectorragias, recu-
briendo y mezcladas con las heces, aisladas
pero recidivantes, sin defecacion dolorosa en
un nifio por lo demas sano, expresa en la mayo-
ria de los pacientes la presencia de un pélipo
juvenil. Con frecuencia se trata de pélipos tni-
cos localizados en el rectosigma. La colonosco-
pia con polipectomia confirman el diagnosti-
co. Ocasionalmente los polipos son hamarto-
matosos (S. de Peutz-Jeghers) y las lesiones
mucocuténeas orientan el diagndstico en el
examen fisico del paciente.

La invaginacion intestinal, previamente men-
cionada, aungue mas frecuente en los primeros
2 afios, puede ocurrir también después de esta
edad. En estos nifios debe investigarse la pre-
sencia de pdlipos, duplicaciones intestinales o
un diverticulo de Meckel, desencadenantes de
la invaginacion intestinal. Tanto la duplicacion
intestinal con mucosa gastrica heterotopica
como el diverticulo de Meckel son causa de la
aparicion de sangre, roja brillante u oscura,
habitualmente sin dolor abdominal. Estas
hemorragias pueden ser particularmente
importantes con anemizacion del nifio e inclu-
so shock.

Las lesiones digestivas de la plrpura reumatoi-
de de Schénlein-Henoch, aparecen en el 30% de
los pacientes. Las hemorragias intraparietales,
que afectan preferentemente el yeyuno e ileon
y mas raramente el duodeno y colon, preceden
a veces a la aparicion de la parpura. Pueden
manifestarse con la aparicion de melenas y/o
rectorragias acompafiadas con frecuencia de
dolor abdominal y vomitos. La endoscopia,
raras veces indicada, muestra una mucosa ede-
matosa y congestiva con petequias.

Un cuadro similar a una colitis aguda infeccio-
sa con dolor abdominal y diarrea sanguinolen-
ta puede preceder o complicar un sindrome
hemolitico-urémico. El diagnéstico se realiza por
pruebas de laboratorio.
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La aparicion de sangre roja por el recto, de
forma aguda o mas frecuentemente de manera
cronica, puede ser la manifestacion de una
malformacién vascular del tubo digestivo.
Estas anomalias son una causa rara de sangrado
rectal en los nifios. Las lesiones vasculares son
de tres tipos:

a) Angiodisplasias. Aparecen en la Enfermedad
de von Willebrand y en pacientes con insufi-
ciencia renal con dialisis.

b) Telangiectasias. Se observan en el S. de
Rendu-Osler-Weber, S. de Turner, y en el seu-
doxantoma elastico.

¢) Hemangiomas cavernosos difusos. Son las
malformaciones vasculares que con mas fre-
cuencia causan hemorragia digestiva. Pueden
ocurrir en el S. de blue rubber bled nevus, S. de
Maffucci y en el S. de Klippel Trenaunay-
Weber. La colonoscopia resulta rentable en
estos pacientes ya que en mas de la mitad de los
casos los angiomas, de dimension variable,
aparecen en el colon. En muchas ocasiones el
diagnéstico de las malformaciones vasculares
puede hacerse por otros signos fisicos y/o la his-
toria familiar.

La hiperplasia nodular linfoide del intestino puede
ser también causa de la aparicién de rectorra-
gias recidivantes en este periodo de la vida. La
colonoscopia demuestra las lesiones caracteris-
ticas que en el estudio anatomo-patoldgico de
las biopsias confirman la presencia de agrega-
dos linfoides. En la mayoria de los casos no se
asocia a otras patologias y no tiene ninguna
repercusion hematoldgica. Ocasionalmente se
ha observado en pacientes con alergia alimen-
taria, déficits inmunoldgicos y enfermedad de
Hirschsprung. Asimismo puede ser un hallazgo
casual en nifios a quienes se realiza una colo-
noscopia por otras indicaciones y nunca han
tenido un sangrado digestivo.
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La aparicién de sangre en las heces, frecuen-
temente mezclada con moco, puede estar cau-
sada por la presencia de una enfermedad
inflamatoria del intestino, E. de Crohn y coli-
tis ulcerosa. Aunque poco frecuente a esta
edad, no es excepcional. La asociacion con
otros sintomas debe hacer sospechar su pre-
sencia. La colonoscopia con toma de biopsias
establece el diagnostico en la colitis ulcerosa
y en la E. de Crohn con afectacién célica.

Causas de hemorragia digestiva
baja en el nifio escolar y
adolescente (tabla IV)

Las mayoria de las causas referidas en el grupo
de edad anterior pueden ser también causa de

hemorragia digestiva baja en este periodo de
la vida. Sin embargo, la frecuencia es diferen-
te y aparecen otras entidades causales. Exclui-
das las de origen infeccioso, la colitis ulcerosa
y la E. de Crohn son las causas mas frecuentes
a esta edad. La presencia de pequefias 0 mode-
radas cantidades de sangre roja u oscura mez-
clada con heces blandas y frecuentemente
mucosas sugieren este diagnaostico.

La presencia de dolor abdominal y diarrea
sanguinolenta en un nifio que recibe o acaba
de recibir antibidticos sugiere una colitis aso-
ciada a antibidticos. La determinacion de toxi-
na de Clostridium difficile es positiva. El diag-
ndstico puede hacerse con una rectoscopia
que muestra la presencia de placas blanco-
amarillentas en la mucosa. Ocasionalmente

TABLA V. Hemorragia digestiva baja en nifios escolares y adolescentes

Entidad Sangre en heces Causa Manifestaciones Diagnéstico
clinicas
Diarrea infecciosa Ver tabla 111
Colitis ulcerosa y
E. de Crohn
Colitis asociada a Oculta/moderada/ Uso reciente de Diarrea, dolor célico | Coprocultivo. Toxina
antibidticos abundante, roja antibicticos de Clostridium
difficile en heces
Pélipos Escasa/ moderada, Pélipos hiperplasicos, | Invaginacion intestinal Colonoscopia.
roja u oscura S. de Peutz-Jeghers, (ocasional) Biopsia. Examen
poliposis familiar, radioldgico intestinal
S. de Gardner
Ulcera Oculta/melena/ roja H. pylori, AINE. Epigastralgia Endoscopia alta
duodenal/géstrica abundante Gastritis por estréss
Esofagitis Oculta/melena Reflujo Ardor, dolor epigéstrico, |  Endoscopia alta
gastroesofagico disfagia,vomitos
Varices Oculta/melena, Hipertension portal Hematemesis Endoscopia alta
esofagicas sangre roja
abundante
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esta entidad aparece en nifios que no han
tomado antibiéticos.

Los polipos hiperplasicos, poco frecuentes a esta
edad, pueden ocasionar rectorragia. La apari-
cién de melena o rectorragia puede asociarse
a la presencia de una poliposis familiar, S. de
Gardner y S. de Peutz-Jeghers.

La aparicion de melena en un nifio escolar o
adolescente orienta inicialmente a una hemo-
rragia digestiva alta, causada por una esofagitis
péptica o enfermedad ulcerosa, especialmente
cuando se asocia a dolor epigastrico y/o subxi-
foideo. Sin embargo conviene tener presente
que la hemorragia alta, procedente del esofa-
go, estémago o duodeno, cuando es importan-
te, puede producir la aparicion de sangre roja
por el ano. Situaciones similares pueden ocu-
rrir en el nifio con sangrado por varices esoféa-
gicas y/o gastricas por hipertension portal.
Aproximadamente el 10% de las hemorragias
digestivas bajas, con emision de sangre roja
abundante por el ano, mezclada o no con
heces mas o menos melénicas, ocurren por
encima del angulo de Treitz. Una cuidadosa
historia clinica y exploracién fisica orienta-
ran, la mayoria de las veces, a un diagndstico
de sospecha correcto.

En ocasiones, la causa de un sangrado rectal
no puede ser identificada a pesar de realizar
un examen clinico adecuado, estudios radio-
I6gicos y colonoscopia.

Conducta diagnostica

La actitud diagnostica ante una hemorragia
digestiva baja varia en funcion de la edad del
paciente y de las caracteristicas de la hemo-
rragia. En muchas ocasiones, especialmente
cuando se trata de un sangrado activo, es con-
veniente identificar su localizacion, es decir,
si se trata de una hemorragia digestiva alta o
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tiene un origen cdlico. En estos pacientes la
colocacion de una sonda de aspiracion gastri-
ca permite el examen del aspirado. La ausen-
cia de sangre y la presencia de bilis en el aspi-
rado descartan una hemorragia anterior al
ligamento de Treitz. Cuando no hay bilis,
aungue no exista sangre, no se puede excluir
una hemorragia de origen duodenal, y si el
sangrado es abundante, sera necesario realizar
una endoscopia alta. Si ésta no revela el ori-
gen de la hemorragia, la colonoscopia es el
siguiente examen a realizar. En aquellos
pacientes en quienes una vez realizadas las
exploraciones previas no se establece la causa
del sangrado, la escintigrafia con hematies
marcados 0 con tennecio 99 es de utilidad
para detectar pequefios sangrados, excepto
cuando son intermitentes o se localizan en la
zona de proyeccion hepatica o esplénica. Si
este proceder no resulta positivo, es necesaria
la realizacion de una arteriografia que identi-
ficara la localizacion de la hemorragia y a
veces la causa.

En otras ocasiones, cuando el sangrado ha
ocurrido previamente o se trata de sangrados
intermitentes, la actitud diagndstica varia en
funcién de los datos obtenidos en la historia
clinica y el examen fisico. En primer lugar se
establecera si estamos ante una rectorragia o
una melena.

La rectorragia, una vez descartada la presencia
de fisura anal secundaria a estrefiimiento, obli-
ga a realizar una rectosigmoidoscopia Y, si no es
diagndstica, una colonocospia con ileoscopia.

La identificacion de una melena cuyo origen
no puede ser orientado por la anamnesis y el
examen fisico requiere la realizacién de una
endoscopia alta, transito baritado esofago-
gastrointestinal y gammagrafia intestinal con
tecnecio 99, que aporta una especificidad y
sensibilidad del 95% y 85%, respectivamente,
para detectar una ectopia gastrica (diverticu-
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lo de Meckel o duplicacién intestinal). Los
resultados falsamente negativos son debidos a
una escasa superficie gastrica ectopica, a la
hipoperfusion por una torsion o invaginacion
0 a la dilucion del marcador por una hemo-
rragia digestiva severa. En los casos raros en
que estos examenes no conduzcan al diagnds-
tico y las melenas sean frecuentes o impor-
tantes sera necesario realizar una laparotomia
exploradora con enteroscopia.
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Infeccion por Helicobacter pylori en nifios

Mayra Perdomo y M2 José Martinez

Definicién
Helicobacter pylori (H. pylori) es un bacilo
capaz de producir diversos trastornos y espe-

cialmente patologia digestiva en la poblacion
general.

La infeccion por H. pylori en los nifios puede
dar lugar a gastritis crénica y con menos fre-
cuencia a Ulcera gastrica y duodenal, aunque
en menor proporcién que en los adultos.

Epidemiologia

H. pylori es una de las causas mas frecuentes
de infeccidon bacteriana cronica. Afecta a
toda la poblacion mundial y a todas las eda-
des, y su prevalencia aumenta con la edad.

En paises desarrollados la infeccién es excep-
cional en el primer afio de vida, baja en la
infancia y aumenta posteriormente con la
edad. En paises en vias de desarrollo la preva-
lencia ya es alta al final del primer afio de vida
y puede afectar a la mayor parte de la pobla-
cién al final de la adolescencia.

Se ha observado que la colonizacion por H.
pylori depende de varios factores relacionados
con la virulencia del microorganismo, la sus-
ceptibilidad del huésped y condicionantes
ambientales, como el nivel socioeconémico.

Las posibles vias de transmisién son:

— De persona a persona: hay mayor inciden-
cia de infeccion por H. pylori en nifos
cuyo padre o madre estan infectados.
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— Fecal-oral: los patrones sociales y geogréa-
ficos demuestran una alta incidencia en
poblaciones en vias de desarrollo.

— Oral-oral: se ha aislado H. pylori de la sali-
va y de la placa dental, lo que podria suge-
rir la posibilidad de que la cavidad bucal
sea un reservorio natural de la bacteria.

Clinica

El dolor abdominal, generalmente de localiza-
cion epigastrica y con menos frecuencia
periumbilical, constituye el motivo de consul-
ta habitual, acompafiado de vémitos en apro-
ximadamente la tercera parte de los nifios y,
en menor proporcién, de anorexia con pérdi-
da de peso, pirosis y sensacion de plenitud
posprandial.

Histologicamente estos nifios tienen con
frecuencia una gastritis antral, y s6lo en un
pequefio nimero de casos se detecta Ulcera
duodenal y, excepcionalmente, Glcera gas-
trica.

La prevalencia de determinados factores de
patogenicidad, como la citotoxina asociada al
gen cagA (CagA) y la toxina vacuolizante
asociada al gen vacA (VacA), relacionados
con la aparicion de Ulcera y cadncer gastrico en
adultos, es significativamente menor en los
nifos y aumenta proporcionalmente con la
edad, lo que explica la menor incidencia de
Ulcera péptica en la poblacion pediatrica.

Ocasionalmente la infeccion por H. pylori en
nifos es la causa de una enteropatia con pér-
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dida de proteinas y otras veces puede llevar a
retraso ponderoestatural y diarrea cronica,
dando un cuadro clinicamente compatible
con sindrome de malabsorcion intestinal.

La infeccion se ha relacionado con talla baja
y retraso puberal en nifias preadolescentes y
ademas con anemia ferropénica de causa no
explicada, sin que hasta el momento se hayan
podido demostrar los mecanismos implicados
en estos casos.

Métodos diagnosticos

El diagnostico de la infeccidn por H. pylori en
nifios puede realizarse por metodos no invasi-
vos, como el test del aliento con urea marca-
da con Cis, métodos seroldgicos en suero, sali-
vay orina, y la determinacion de antigeno de
H. pylori en heces.

Sin embargo, la endoscopia digestiva alta es
imprescindible para determinar el tipo de
enfermedad gastroduodenal producida por la
bacteria, y ademas permite tomas de biopsia
para examen histoldgico, cultivo microbiol6-
gico con estudio de sensibilidad a antibi6ticos
usados en el tratamiento y optativamente test
de ureasa rapida.

Métodos no invasivos
Test del aliento con urea marcada

Este test se basa en la capacidad de la bacteria
de producir ureasa, una enzima extremada-
mente potente que hidroliza la urea adminis-
trada, liberandose CO2 marcado que se excre-
ta con la respiracion.

En nifios es preferible utilizar como marcador
la urea con Cis por ser un isétopo natural no
radiactivo que puede emplearse sin riesgo de
efectos secundarios.
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La realizacion de la prueba es muy sencilla:
después de al menos 6 horas de ayuno se
obtiene una muestra basal de aire espirado, y
se administra a continuacion una solucién de
acido citrico, que en nifios puede ser sustitui-
da por zumo de naranja natural, sequida de la
toma de urea Cas a dosis de 1,5 mg/kg de peso
corporal (méximo 75 mg). La segunda mues-
tra se obtiene 30 minutos después de la pri-
mera.

En nifios se consideran positivos los resulta-
dos superiores a 4 por mil de exceso de Cis en
el aire espirado.

La prueba tiene una sensibilidad y especifici-
dad para el diagnostico de infeccion por H.
pylori cercanas al 100%. Es el método mas fia-
ble de seguimiento y control de la infeccidn
4-8 semanas después de finalizar el tratamien-
to erradicador.

Serologia

La respuesta inmunoldgica sistémica generada
por H. pylori permite su deteccion mediante
diferentes métodos seroldgicos. Los mas
empleados son los que utilizan técnicas
ELISA-EIA, aunque otras técnicas como el
Inmunoblot permiten la identificacion de
anticuerpos circulantes frente a proteinas
cagA y vacA como marcadores de virulencia
de las cepas de H. pylori.

Aunque en adultos la serologia tiene una sen-
sibilidad superior al 90%, en nifios menores
de 6 afios no supera el 60%, lo que limita su
aplicacion en nifios como método diagndsti-
co. Ademas, la disminucion del titulo de anti-
cuerpos tras la erradicacion es lenta y varia de
unos individuos a otros, lo que también limi-
ta su uso como método de control postrata-
miento. No obstante, es innegable su utilidad
en estudios epidemioldgicos de amplios gru-
pos de pablacién.
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PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO
DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN NINOS

Sintomas sugerentes de infeccion por Helicobacter pylori

Test del aliento con urea Cis

/\

Si Hp + SiHp-
Endoscopia con tomas de biopsia No medicacion
/ \ Otras investigaciones
Ulcera gastrica o Gastritis

duodenal /

Tratamiento

l

Control con test urea Ci3

o T

Test urea Cis (+) Test urea Cis (=)
Sintomas No sintomas Sintomas No sintomas
Ulcus previo No ulcus previo
/ ¢ No medicacion
Endoscopia con cultivo No tratamiento Otras investigaciones Alta

y estudio de resistencias

2° tratamiento
segin antibiograma Control clinico

Figura 1. Protocolo de diagndstico y seguimiento de la infeccion por Helicobacter pylori en nifios.
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Recientemente se ha conseguido detectar
anticuerpos de H. pylori en muestras de orina
mediante ELISA, con la misma fiabilidad que
la serologia, por lo que también resulta Gtil y
mas practico para estudios poblacionales a
gran escala.

La deteccion de anticuerpos en otras muestras
de obtencidn simple como la saliva y la placa
dental también es posible, aunque en estos
casos no esta muy clara su utilidad.

Deteccion de antigeno en heces

La determinacion del antigeno de H. pylorien
las heces de los nifios infectados ha aportado
inicialmente una sensibilidad y especificidad
altas, entre 80-90%, como método diagndsti-
co y de control después del tratamiento. Sin
embargo, en estudios recientes los resultados
obtenidos no validan este procedimiento con
la misma fiabilidad.

Meétodos invasivos
Endoscopia digestiva alta

La exploracion endoscopica es el método mas
sensible y especifico para el diagnostico de
infeccién por H. pylori.

Esta técnica permite visualizar la mucosa gas-
trica, cuyo aspecto puede variar desde leve
eritema a una nodularidad intensa, caracteris-
tica de infeccién por H. pylori, mucho mas
frecuente en nifios que en adultos, y ademas,
hace posible la toma de muestras de biopsia
para diferentes estudios. En determinados
casos, el hallazgo endoscdpico corresponde a
una ulcera duodenal y, con menos frecuencia,
a ulcus gastrico.

El examen histolégico de las muestras obteni-
das revela, en la mayoria de los casos, la exis-
tencia de gastritis antral superficial, siendo
menos intensa la respuesta de neutrofilos
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como marcador de actividad en comparacién
con los adultos. En nifios, la proporcion de
gastritis linfocitica es mayor que en adultos.
La identificacion del bacilo se obtiene
mediante la tincion de Giemsa.

Ademas en la endoscopia se pueden obtener
muestras para cultivo microbiolégico con la
posibilidad de investigar resistencias micro-
bianas y de detectar factores de patogenicidad
como cagA y vacA.

Eventualmente se puede realizar en la misma
sala de endoscopia el test de ureasa que per-
mite un diagndstico rapido de presencia de H.
pylori en una muestra de mucosa gastrica
obtenida durante la exploracion.

Tratamiento

Una vez diagnosticada la infeccion por H.
pylori, debe plantearse la posibilidad de trata-
miento a todos aquellos pacientes que presen-
ten sintomas gastroduodenales y enfermedad
ulcerosa, y valorar si es conveniente su admi-
nistracion en los casos muy sintomaticos sin
patologia demostrada, dado que la medica-
cidn no esta exenta de efectos secundarios y,
por otro lado, no estd indicada una terapia
indiscriminada en todos los pacientes.

La realizacion previa de cultivo microbiolégi-
co de las muestras obtenidas a través de la
endoscopia y el estudio de resistencias anti-
bidticas garantiza mayores probabilidades de
curacion.

El tratamiento ideal es aquel que consigue
tasas de erradicacion elevadas, superiores al
90%, con la menor duracidn posible para ase-
gurar el cumplimiento y con minimos efectos
secundarios.

En nifios, lo mismo que en adultos, la pauta
inicial a seguir es la triple terapia, que consis-
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te en la administracion combinada de dos
antibidticos y un antisecretor o sales de bis-
muto (tabla ).

La combinacion de amoxicilina, claritromici-
na y omeprazol, que es el tratamiento de pri-
mera eleccion en adultos, consigui6 inicial-
mente en edades pediatricas unas tasas de
erradicacion de H. pylori en torno al 90%. Sin
embargo, estudios realizados en los tltimos 10
afios demuestran un aumento de hasta el 30%
de resistencias a claritromicina en los nifios,
lo que condiciona en gran medida la eficacia
del tratamiento cuando la pauta administrada
incluye este antibiotico.

En un estudio realizado en nuestro medio, la
combinacion de amoxicilina, metronidazol y
subcitrato de bismuto, administrada durante 2
semanas, ha conseguido buenos resultados,
con un 85% de erradicacion de la bacteria,
superior a la obtenida con amoxicilina, clari-
tromicina y omeprazol durante el mismo peri-
odo de tiempo.

Debido a las resistencias bacterianas a clarito-
micina, se recomienda la pauta con amoxici-
lina, metronidazol y bismuto en nifios meno-
res de 12 afios, y la terapia con amoxicilina,
claritromicina y omeprazol en mayores de 12

afos, dado que la resistencia es menor a par-
tir de esas edades. En caso de fracaso terapéu-
tico con una o ambas pautas, estd indicado
hacer estudio de resistencias e instaurar trata-
miento segin antibiograma.

Es conveniente que la medicacion se admi-
nistre después de las comidas, para que esté en
contacto con el bacilo el mayor tiempo posi-
ble, a excepcion del subcitrato de bismuto,
gue puede recomendarse media hora antes o
después de la ingesta de alimentos.

La respuesta a la terapia parece estar influida
por la duracién de la misma, ya que, en gene-
ral, los mejores resultados en nifios se han
obtenido con pautas de 2 semanas. Sin
embargo, existen discrepancias en este senti-
do, habiéndose comunicado resultados acep-
tables con pautas de tratamiento de una
semana de duracion.

Complicaciones

Aungue no se ha reportado ningin caso de
adenocarcinoma gastrico asociado a H. pylori
en nifios, no cabe duda de que en estos
pacientes pueden desarrollarse a largo plazo
lesiones precancerosas, como atrofia y meta-

TABLA I. Pautas de tratamiento de la infeccion por Helicobacter pylori en nifios

Amoxicilina
Claritomicina
Omeprazol
Amoxicilina
Metronidazol

Bismuto

240 mg/12 h si peso mayor de 35 kg

50mg/kg/dia en 2-3 dosis

20 mg/kg/dia en 2-3 dosis

20 mg/dia en 1 dosis

50 mg/kg/dia en 2-3 dosis

20 mg/kg/dia en 2 dosis

120 mg/12 h si peso menor de 35 kg

dosis maxima 1g

dosis maxima 500 mg

dosis maxima 1 g

dosis maxima 500 mg

DURACION DEL TRATAMIENTO : 1 6 2 semanas
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plasia de la mucosa gastrica. Un estudio
reciente constata la predisposicion para el
desarrollo de linfoma MALT (tejido linfoide
asociado a mucosa) a nivel gastrico en algu-
nos nifios infectados por la bacteria.
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Ingesta de causticos

Adolfo Bautista Casasnhovas y Federico Arguelles Martin

Introduccion

La ingestion de productos causticos sigue
siendo un grave problema medicosocial y la
prevencion de estos accidentes es esencial
para evitar las lesiones esofagicas que parecen
estar més relacionadas con la lesion inicial
que con los diferentes tipos de tratamiento
utilizados. En nuestro pais, alrededor de un
5% de todos los accidentes domeésticos se pro-
ducen por la ingestion de sustancias causticas.
Teniendo en cuenta que en un 30% de casos
se producen quemaduras causticas, que un 50
% aproximadamente van a determinar este-
nosis esofdgicas y que representa un coste
superior a 6.250 € por paciente, es facil com-
prender que este tema sea un grave problema
de salud publica.

Epidemiologia

La facilidad para adquirir soluciones de élcalis
y acidos para su uso en el hogar, asi como la
introduccion de nuevos y potentes limpiado-
res alcalinos concentrados, ha producido un
aumento de la frecuencia de las esofagitis
corrosivas y una disminucion del ndmero
total de ingestas.

Las cifras de incidencia real varian segin la
estructura sanitaria del pais. En muchos tra-
bajos se da la incidencia sobre el total de
ingresados, en otros sobre el total de urgencias
atendidas a nivel hospitalario, extrahospitala-
rio, etc. Asi en Francia alcanza hasta el 4,5%
del total de ingresados por accidentes.
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En éareas del norte de Europa la frecuencia
anual alcanza unas cifras de 5/100.000
pacientes de menos de 16 afios, siendo el 94%
de ellos menores de 5 afios.

En Estados Unidos anualmente se producen
mas de 5.000 casos de ingestion de sustancias
quimicas causticas; de éstos, el 50-80% ocu-
rren en la infancia. En 12 afios (1970-82)
Estados Unidos redujo en un 30% el nimero
de ingestiones y un 35% la tasa de hospitali-
zacion. La causa residio en las restricciones en
los permisos de fabricacion y envasado de
estos productos, asi como el incremento de
los cuidados por parte de los usuarios.

En nuestro pais no existen datos epidemiolo-
gicos globales y tan s6lo se conocen los datos
representativos de determinadas zonas geo-
gréficas por publicaciones sobre el tema. Pérez
Tejerizo indica una incidencia de 100 casos
nuevos al afio, lo que supone el 0,45% de
todas las visitas que acuden a su hospital.
Pedro Olivares, en el hospital infantil de La
Paz, describia en 1992 el 2,5% de las urgen-
cias atendidas en su hospital.

En Galicia, de 12.686 accidentes infantiles, el
13,23% correspondieron a intoxicaciones. De
ellas, el 43,09% (723 casos) eran debidas a
productos de limpieza, de las cuales, 615
correspondian a sustancias causticas, con lo
cual este tipo de accidente representa el
4,84% de todos nifios atendidos por acciden-
tes infantiles en esta region. La tendencia
actual es a una estabilizacion en el numero de
causticados esofagicos graves en los Ultimos
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afios, con una clara disminucién del numero
de ingestiones. En el area metropolitana de
Barcelona, en 8 afios el servicio de gastroente-
rologia del H. San Juan de Dios tuvo ocasion
de tratar 249 casos por ingesta de causticos,
que significaron 35 casos nuevos por afio,
representando el 0,07% del total de urgencias.

Etiopatogenia

La practica totalidad de las ingestiones en
nifios son de carécter accidental, al contrario
de lo que suele suceder en los adultos, y estan
producidas por dos tipos de sustancias: los aci-
dos, y los alcalis.

Existen unos valores de pH que consideramos
criticos. El pH por encima del cual las sustan-
cias alcalinas tienen capacidad de producir
lesiones cdusticas es igual o superior a 12,
mientras que las sustancias acidas pueden pro-

ducir lesién esofagica con pH inferior a 4
(figura 1).

Los &cidos producen una necrosis por coagu-
lacion proteica, con pérdida de agua, forman-
dose una escara firme y protectora que difi-
culta en parte la penetracion, salvo en con-
centraciones elevadas.

Los alcalis provocan una necrosis por licue-
faccion, con desnaturalizacion de las protei-
nas, saponificacion de las grasas y trombosis
capilares. La retencién de agua que provoca
aumenta la quemadura por hidratacion. Estas
reacciones favorecen la profundizacion de las
lesiones.

Es mas frecuente que los acidos se relacionen
con lesiones gastricas que los alcalis, pero en la
realidad los alcalis también originan severas
lesiones gastricas, ya que con el espasmo pilo-
rico asociado retienen la sustancia cdustica en
la cavidad géstrica incrementandose la lesion.
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Distinguimos 4 fases evolutivas:

12 fase. Del 1° al 3* dia; es cuando se produ-
ce la necrosis con saponificacion, trombosis
vascular e intensa reaccion inflamatoria. Por
es0 en esta fase debe efectuarse el diagnostico,
sentar el prondstico e iniciar las medidas tera-
péuticas.

22 fase. Del 3« al 5° dia; esta caracterizada por
la ulceracion.

32 fase. Del 6° al 14° dia; se inician los fend-
menos reparadores; el edema inflamatorio es
sustituido por tejido de granulacion. En este
momento la pared es muy débil y no debe ser
manipulada para evitar complicaciones

42 fase. Del 15° al 30° dia; aunque puede
prolongarse hasta el 45° dia; se va consoli-
dando la cicatrizacion y es aqui cuando se
establece la estenosis esofagica y cuando esta-
ria indicado el inicio de las dilataciones.
Cuanto mas grave es la quemadura, antes
aparece la estenosis.

Sintomatologia

La clinica es enormemente variable, desde
molestias orofaringeas banales hasta el shock
y la perforacién temprana.

La ingestién del caustico suele dar lugar a un
dolor local inmediato y odinofagia. Con fre-
cuencia los pacientes presentan vémitos o
nauseas inmediatas a la ingestion. Igualmente
la lesion de la epiglotis, hipofaringe y faringe,
bien directamente o por aspiracion si el pro-
ducto es cristalino, producira disnea, estridor
y ronquera. Si la lesion es muy grave y se pro-
duce perforacion temprana, aparece dolor
torécico intenso, enfisema subcutineo, asi
como signos clinicos de shock y sepsis.

Si no se existe perforacion, los sintomas agu-
dos suelen remitir en 2 6 3 dias y la deglucién
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comienza a regularizarse. Durante esta fase
pueden aparecer complicaciones respiratorias,
como neumonias o abscesos pulmonares, y
también complicaciones sépticas a distancia,
asi como la progresion de las lesiones perieso-
fagicas hacia el mediastino.

Evolutivamente, en las siguientes semanas
puede aparecer obstruccion esofagica y disfa-
gia, ya que el 80% de las estenosis se desarro-
llan en los 2 meses posteriores a la agresion
esofagica. En algunos casos estos cambios pro-
gresan més gradualmente, retrasando la apari-
cion de los sintomas durante varios meses.

La mayoria de los autores y nosotros mismos
no hemos encontrado ninguna relacion entre
la presencia y/o ausencia de sintomas o signos
clinicos con la presencia de causticacién eso-
fagica. Por lo tanto, la existencia de sintomas
0 signos clinicos no predice con exactitud la
presencia ni la gravedad de una lesion, ni el
desarrollo de una estenosis esofagica. La
exploracion endoscépica constituye la explo-
racion mas adecuada para el estudio de la
posible afeccion esofagica tras la ingesta de
una sustancia caustica.

Diagndstico

La existencia, localizacion e intensidad de la
lesién provocada en el tracto gastrointestinal
por la ingestion de sustancias quimicas causti-
cas depende de la cantidad, las propiedades
fisicas y la concentracién del producto ingeri-
do, asi como del tiempo que el agente quimi-
co ingerido permanece en contacto con la
superficie mucosa.

Es importante lograr de los padres o acompa-
flantes una muestra del producto ingerido,
con lo cual tendremos una idea clara de su
capacidad caustica. Nuestra recomendacion
es que ante la sospecha de ingestion de un
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caustico, se practique siempre la endoscopia
digestiva, que es el unico método que permite
tanto un diagndstico exacto de la lesién y su
extension, como un prondstico y actitud tera-
péutica correcta (figura 2).

Se efectuaran una serie de examenes comple-
mentarios destinados a objetivar con exacti-
tud el alcance de las lesiones. En primer lugar
se solicitaran radiografias simples de térax y
abdomen y una analitica de sangre para com-
probar si existe una acidosis metabdlica, leu-
cocitosis, hemoélisis o signos de coagulopatia
por consumo.

Pero la exploracion fundamental, en sus ver-
tientes diagndstica, pronostica y de decision
terapéutica, es la fibroesofagogastroscopia.

La opinidn mayoritaria es que la fibroscopia
debe efectuarse de manera temprana entre las
12 y las 48 horas posteriores a la ingesta. De
forma habitual se practica en las primeras 24
horas. Puede esperarse unas 6-12 horas tras la
ingesta, para estabilizar al paciente y ademas
porque si hubiera complicaciones graves éstas
ya se habran presentado. El periodo de obser-
vacion no debe exceder las 72 horas, pues si
recordamos la evolucién natural de las lesio-

nes, a partir de ese momento la escara y el
tejido de granulacion hacen que el eséfago sea
mas friable y exista mas riesgo de perforacion.

Para la fibroscopia nuestra recomendacion es
que se practique bajo anestesia general. Otros
autores tienen buena experiencia con seda-
cion. La prolongacion de la exploracion mas
alla de las lesiones esoféagicas no reviste mayor
riesgo siempre que se realice en las primeras
48 horas postingesta (figura 3).

La visualizacion del estdbmago nos informa
tempranamente de la extension y profundi-
dad de la afectacion gastrica; la valoracion del
estado del piloro también es importante para
la eleccion de la ruta nutricional.

La endoscopia nos dira si nos enfrentamos a
una esofagitis caustica aislada, a una gastritis
0 a una forma mixta. Si no existieran lesiones,
se retiraran las medidas terapéuticas tempra-
nas y el paciente serd dado de alta.

Los criterios endoscopicos que utilizaremos en
caso de lesion serdn simples y universales; los
méas comunmente utilizados en la literatura
medica son los siguientes:

Grado 0. Examen normal.

Diagndsticos

Anamnesis

Muestra del producto ingerido
Radiografia simple térax-abdomen
Analitica sanguinea

Endoscopia digestiva

Figura 2
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ENDOSCOPIA TEMPRANA
(6-72 horas)
-
Diagnéstica
Pronostica
Decision terapéutica

Y

Esofago
Estomago

:

Forma pura 0 mixta

Y

2a

2b

Edema e hiperemia

Ulceracion superficial localizada,
friabilidad y ampollas
Ulceracidn circunferencial

Ulceracion profunda, areas de
Necrosis

Ruta nutricional

Figura 3

Grado 1. Edema e hiperemia de la mucosa.
Grado 2.

2a) Ulceracion superficial
friabilidad y ampollas.

localizada,

2b) Ulceracion circunferencial.

Grado 3. Ulceracion profunda y areas exten-
sas de necrosis.

Tratamiento

El enfoque terapéutico de las causticaciones
esofagicas ha ido evolucionado en las Ultimas
décadas desde el tratamiento de las complica-
ciones crénicas hasta el de la fase aguda, con
la intencién de prevenir las posibles compli-
caciones (figura 4).

Medidas generales

El tratamiento inicial se dirige a mantener
permeable la via aérea, sustituir adecuada-
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mente la deplecion de volumen y superar la
sepsis acompafiante. Con frecuencia los
pacientes presentan sintomas respiratorios en
relacion con las lesiones que puede producir
el caustico sobre la via aérea, que en ocasio-
nes obligan a la intubacion y asistencia respi-
ratoria del paciente.

Se evitara el lavado gastrico y el empleo de
agentes eméticos para impedir una nueva
exposicion del eséfago a los agentes causticos.
Los estudios en animales indican que la lesion
producida por los causticos ocurre durante el
primer minuto de contacto y los intentos de
dilucién o neutralizacién después de esta fase
tienen un valor limitado o nulo. Por ello des-
aconsejamos los intentos de neutralizacion
con leche, zumos citricos, vinagre etc.

Se instaura dieta absoluta durante las prime-
ras 48 horas y posteriormente, segin la tole-
rancia oral y la existencia de sialorrea, se ini-
cian las tomas orales o bien se mantiene al
enfermo con nutricion parenteral total, que
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MEDIDAS GENERALES
Via aérea
Fluidoterapia

ANTIBIOTICOS

Ampicilina 200 mg/kg/dia i.v. 0
Cefazolina 80 mg/kg/dia i.v.
Amoxicilina 50 mg/kg/dia o

CORTICOIDES

Dexametasona 1 mg/kg/dia o
Prednisolona 2-6 mg/kg/dia

PROTECTORES ANTI H2-IBP

Sucralfato 1 g/1,73 m?/dia

Cimetidina 20-40 mg/kg/dia o

Ranitidina 4-8 mg/kg/dia o

Omeprazol 0,7-2 mg/kg/dia _‘/

“\

>— TRATAMIENTO

Figura 4

también se utilizard para conseguir un ade-
cuado estado de nutricion si es necesario
intervenir quirGrgicamente. Siempre que el
estado del paciente lo permita y sea posible, se
utilizara la alimentacion enteral, bien por via
oral o por gastrostomia.

Antibioticos

La utilizacién de antibidticos, al reducir la
infeccion mural y la formacion posterior de
tejido de granulacion, constituye un factor

importante en la disminucién de la inciden-
cia de estenosis.

Recomendamos ampicilina, 100-200 mg/kg/
dia durante 3 semanas. El tratamiento debe
iniciarse tempranamente por via parenteral y
tan pronto como sea posible cambiarlo a la
via oral; en este caso podremos usar amoxici-

lina con o sin &cido clavulénico, a razén de 30
mg/kg/dia. Alternativamente y con un coste
econdémico mas alto, puede usarse cefazolina
80 mg/kg/dia, durante la fase de administra-
cién intravenosa.

Corticoides

Su utilizacion debe ser temprana, lo antes
posible después de la ingestion, ya que es en
las primeras horas tras la ingesta cuando
mejor previene las estenosis, sobre todo en las
guemaduras moderadas. En las quemaduras
transmurales existen discrepancias en cuanto
a su uso.

Nosotros hemos demostrado en conejos y en
nifios que después de la causticacion esofagi-
ca con hidréxido sédico, la administracion
temprana de altas dosis de dexametasona dis-
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minuye la tendencia a la formacion de este-
nosis tanto desde el punto de vista radiol4gi-
co como en los aspectos endoscépicos y evo-
lutivos.

Por ello recomendamos el tratamiento tem-
prano de las causticaciones esofagicas con
altas dosis de esteroides; preferimos la dexa-
metasona a razon de 1 mg/kg/dia durante la
primera semana y 0,75 mg/kg/dia durante la
22 y 32 semanas, para posteriormente iniciar
la pauta de descenso. La primera semana por
via intravenosa, y después utilizamos la via
oral si el nifio tolera la ingestién de liquidos y
alimentos, al igual que hacemos con el trata-
miento antibi6tico.

Igualmente puede resultar atil el uso de pred-
nisolona a razén de 2-6 mg/kg/dia (1 mg de
dexametasona = 6 mg metilprednisolona = 7,5
mg de prednisona) también durante 3 semanas.

Otra medicacion

Sucralfato, 1 g/1,73 m?/dia por sus efectos cito-
protectores de la mucosa lesionada, formando
un complejo con las proteinas del tejido que
va a proteger de otros factores agresivos.

Cimetidina, 20-40 mg/kg/dia, o ranitidina,
4-6 mg/kg/dia, u omeprazol, 0,7-2 mg/kg/dia,
para prevenir el efecto gastrico de los este-
roides y evitar la lesion esofégica en caso de
reflujo.

Tratamientos experimentales
Heparina

La heparina en dosis 500 Ul/kg/dia tiene efec-
tos anticoagulantes, antitrombéticos y pro-
tectores del endotelio, pero ademas juega un
papel importante en la regulacion de la infla-
macion, curacion de las heridas, diferencia-
cién y proliferacion celular; también puede
reforzar y regular las actividades de la colage-
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nasa de la células epiteliales y de varios facto-
res del crecimiento dependientes de la hepa-
rina que se piensa juegan un papel importan-
te en el proceso natural de la regeneracion y
reparacion de los tejidos.

Sucralfato unido a esteroides

El sucralfato es un citoprotector de la mucosa
gastroduodenal y de las mucosas digestivas en
general. Actla localmente formando un com-
plejo con las proteinas del tejido ulcerado que
protege frente a factores agresivos. Tiene un
efecto adsorbente de la pepsina y las sales
biliares, y aumenta la sintesis y liberacion de
prostaglandinas en la mucosa, estimulando el
recambio celular e incrementando la secre-
cién de moco y bicarbonato.

El sucralfato ha sido utilizado como transpor-
tador unido a prednisona, utilizando una
emulsion de prednisona/sucralfato 0,5
mg/kg/dosis en 5 ml de solucién oral cada 6
horas, una vez realizada la endoscopia diag-
ndstica y mantenido durante 21 dias con bue-
nos resultados.

Tutor o stent intraesofagico

Algunos autores han utilizado un fiador o
tutor intraluminal esofégico para disminuir la
incidencia y severidad de las estenosis, usan-
dolo aisladamente, sin otro tipo de terapia
salvo antibidticos o asociado a corticoides.
Recientemente se han publicado resultados
prometedores con diferentes tipos de tutores,
algunos autoexpandibles.

La funcién basica de estos tutores seria permi-
tir la cicatrizacion esofagica con una luz lo
suficientemente amplia como para permitir la
alimentacion y relajar el espasmo esofagico
gue contribuye a la estenosis.

El tutor (stent) ideal debe ser facil de insertar
y mantener su posicion en el eséfago lesiona-
do, debe permitir el paso de secreciones y ali-
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Ingesta de caustico
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Endoscopia
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Grado 0-1
Fin de tratamiento
Dieta oral
Alta

Lesion gastrica
N. parenteral
(¢ Corticoides???

Normal
Estenosis minima

Dexametasona, 1 mg/kg/dia
Prednisolona, 2-6 mg/kg/dia
Ampicilina, 200 mg/kg/dia

N

Grado 2-3
N. enteral
Sucralfato

Anti Hz
3 Semanas

EGD + TIS

Estenosis

'

Dilataciones
Cirugia

Figura 5

mento y debe ser fabricado con material no
reactivo. Los resultados publicados udltima-
mente son francamente prometedores en
cuanto a la conservacion de un calibre esofa-
gico suficiente para el paso de alimento, pero
no olvidemos que la funcién motora del es6-
fago puede estar altamente alterada y causar
disfagia en esdfagos sin estenosis.

Dilatacion esofagica

A pesar del tratamiento adecuado y agresivo
de las lesiones esofagicas, muchas de ellas des-
arrollan granulacion crénica, cicatrices y
estenosis. Es universalmente aceptado que el
tratamiento inicial de las estenosis secunda-
rias a causticacion esofagica debe estar basado
en la dilatacion esofagica.
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Se recomiendan iniciar las dilataciones des-
pués de la 32 semana poscausticacion.

Existen nuevas y numerosas técnicas de dila-
tacion, pero preferimos las dilataciones con
guia por su seguridad y bajo riesgo de perfora-
cién. En nifios se utilizan dilataciones retro-
gradas o anterégradas con los dilatadores de
Tucker o con dilatadores tipo Savary-Gilliard,
Rehbein o American Dilatation System.
Otros autores han obtenido buenos resultados
con la dilatacion con balon neumatico.

La experiencia del médico que realiza la dila-
tacion es més importante que el tipo de dila-
tador utilizado, y asi, cuanto mayor experien-
cia se adquiere con un sistema, menos com-
plicaciones se presentan y son también meno-
res las indicaciones de cirugia.
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El ritmo y la periodicidad de las dilataciones
varian en funcidn de la tolerancia clinica y de
la reaparicion de la disfagia. Se recomienda
iniciar las dilataciones después de la tercera
semana posquemadura y practicar una dilata-
cién semanal durante 3-4 semanas consecuti-
vas y a continuacion a demanda, dependiendo
del grado de disfagia. La disfagia no siempre
guarda relacion con el grado de estenasis, sino
gue esta intimamente relacionada con la alte-
racion de la funcién motora esofégica que pro-
duce la causticacion; asi, nifios con poca este-
nosis pueden tener una disfagia intensa, mien-
tras que pacientes con estenosis severas tienen
s6lo grados moderados de disfagia.

El paso repetido de las bujias de dilatacion por
la unién esofagogéstrica modifica las condi-
ciones anatomicas que se oponen al reflujo.
Asi, el reflujo péptico gastroesofagico agrava
las lesiones causticas. De aqui el interés de la
deteccion precoz del mismo y su tratamiento
si existe en los pacientes causticados.

El resultado definitivo de las dilataciones eso-
fagicas es diversamente apreciado, pero se
acepta una buena evolucién hasta en el 90%
de los casos, a costa de un tratamiento muy

prolongado y de medidas intermedias, con
una o dos sesiones de dilatacion anuales.

AUn no ha sido resuelto en qué momento se
debe recurrir al reemplazamiento quirdrgico
del es6fago. Este se discute desde el tercer mes
de iniciadas las dilataciones si éstas no son
radicalmente eficaces, o bien la indicacién
del tratamiento quirdrgico se establece en
funcion del ritmo de las sesiones y de la cons-
tatacion de su fracaso, generalmente no antes
del 6° mes de tratamiento.

Tratamiento quirdrgico

El mejor abordaje es conservar el eséfago si
ello es posible, y todos nuestros esfuerzos
deben ir encaminados en esta direccion. Los
conductos realizados con estébmago o intesti-
no no cumplen la funcién del eséfago y son
s6lo una solucion secundaria.

Existen unos factores predictivos tempranos
(figura 6) a la hora de identificar a aquellos
pacientes que no van a responder a las dilata-
ciones, ahorrando dilataciones indtiles y
complicaciones relacionadas; estos factores
podriamos resumirlos en:

Factores de mal prondstico

Presentacion diferida del paciente

Quemadura faringoesofagica

Perforacion esofégica o complicacion inmediata
Estenosis radiolégica > 5 cm de longitud

Calibre de dilatador utilizado en la 12 dilatacion

Figura 6
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— Presentacion diferida del paciente, sobre
todo después de 1 mes.

— Quemadura faringoesofagica especialmen-
te si requiere tragueotomia o ventilacion
asistida.

— Perforacion esofigica o complicacion
inmediata.

— Estenosis mayor de 5 cm de longitud en el
transito intestinal.

— Calibre de los dilatadores utilizados en las
primeras dilataciones.

Algunos autores indican la necesaria realiza-
cién de esofaguectomia inmediata en caso de
quemadura severas y sefialan una mayor tasa
de supervivencia.

Los procedimientos corrientemente utilizados
son cuatro:

1. Lainterposicion colica.

2. Laformacion de un tubo gastrico.

Figura 7
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3. Interposicion de intestino delgado.

4. Esofagoplastia con parche célico.

Antes de la utilizacién del parche célico, el
reemplazamiento esofagico méas satisfactorio
era el de colon. Derecho, izquierdo o trans-
verso, cualquiera de ellos puede ser utilizado
en posicion anterdgrada o retrograda. La posi-
cion puede ser retrosternal o en el mediastino
posterior. El colon actlia como conducto y
para su funcionalidad es importante obtener
una buena anastomosis sin redundancia de
colon.

En nifios, los puntos fundamentales de la
intervencién son los siguientes. El procedi-
miento debe ser realizado en un solo tiempo.
La anastomosis proximal es mejor realizarla
en el cuello, y la distal indistintamente en el
abdomen directamente al estomago o en el
térax, al es6fago normal por encima del dia-
fragma. La conservacion de la union esofago-
gastrica ayuda a prevenir el reflujo, pero debe
existir un esofago distal normal para utilizar
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Figura 8

dicha técnica. Se debe obtener un buen pedi-
culo vascular y el segmento colico debe ser
extendido entre el esdfago proximal y distal,
para prevenir la redundancia, aunque dado
que el colon tiende a dilatarse y crecer mas de
lo que lo hace el nifio, la redundancia ocurre
frecuentemente. La posicion mas adecuada
probablemente sea en el mediastino posterior
con reseccién del es6fago causticado. La posi-
cidn subesternal evita la toracotomia, pero en
nifios pequefios el reducido espacio existente
puede comprimir el colon debajo del ester-
nén; si se realiza este acceso, debe tenerse en
cuenta este problema. El eséfago debe ser
resecado porque si se cierra y se mantiene en
su lugar puede acumular secreciones y aun
desarrollar quistes y abscesos. Puede también
aparecer un carcinoma sobre el eséfago que-
mado no extirpado. En los nifios con una
larga esperanza de vida, la malignizacidn
puede aparecer de 15 a 20 afios después del
tratamiento.
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Figura 9

Prevencion

Creemos que la estrategia de una prevencién
a todos los niveles, desde una fabricacion de
seguridad, normas de educacion sanitaria,
campafias de informacién especifica y directa,
asi como envasado ideal, inviolable, econo-
mico y con poca cantidad de caustico, es fun-
damental para la reduccién de este tipo de
accidentes.

Otro factor de riesgo importante es que los
céusticos son trasvasados o almacenados en
envases de bebidas y refrescos. La administra-
cién tiene una alta responsabilidad por per-
mitir el uso de propaganda atractiva para el
nifio y por no hacer cumplir o no tener una
legislacion de fabricacion de "seguridad”. En
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cuanto a las normas de educacion sanitaria y
prevencion, las fundamentales deben ser:

1.

Proteger al nifio a expensas de una vigi-
lancia atenta y se debe recurrir a medidas
de proteccidn pasiva.

Evitar la atraccion del nifio por estos pro-
ductos con envases, colores y formas no
atrayentes.

No manipular estos agentes delante de
ellos, para evitar el mimetismo.

Procurar disminuir el nimero de agentes de
este tipo en el hogar y mantenerlos en un
"armario para toxicos" cerrado bajo llave.

Estas sustancias se guardardn siempre en
sus recipientes originales y nunca en fras-
cos, botes y menos en envases que el nifio
confunda con refrescos y bebidas.

Las sustancias causticas nunca se almace-
naran en las proximidades de los alimentos.

Los envases deben disponer de mecanis-
mos seguros que imposibiliten su apertura
por nifios (envases de seguridad) bien con
cierres basados en movimientos de presion
y giro simultaneo, tapones de plastico con
cierre a presion, etc. Lo ideal seria un
envase inviolable, econémico y con poca
cantidad de toxico.

Los envases deben disponer de un etique-
tado claro, con la composicion y peligros
del producto, asi como el tratamiento en
caso de ingestion.
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Ingesta de cuerpos extranos

Carlos Maluenda Carrillo y Vicente Varea Calderon

Introduccion

La ingestion de cuerpos extrafios constituye la
segunda causa de indicacion de endoscopia
urgente en pediatria y puede considerarse un
problema de salud publica. El nifio, impulsa-
do por su curiosidad y afan de reconocer obje-
tos, se los lleva a la boca y en cualquier des-
cuido puede ingerirlos.

Dentro de la edad pediatrica la mayor inci-
dencia se observa en nifios menores de 5
afos. La edad media segun distintos autores
estd alrededor de 2,8 afios. La edad es un fac-
tor de riesgo importante, ya que el 80% de las
ingestiones accidentales ocurre en la infancia.
Otros factores de riesgo con menos significa-
cién en pediatria serian la pertenencia a
reformatorios o centros penitenciarios, los
trastornos psiquiatricos y la profesién paterna
(carpinteros, etc.).

Un diagnostico rapido y el tratamiento, si es
necesario, disminuye la morbilidad y la estan-
cia en un centro hospitalario.

Del total de cuerpos extrafios ingeridos, se
calcula que alrededor del 80% son eliminados
espontaneamente por las heces ya que pasan
sin dificultad por el tracto digestivo.

A pesar de ello, algunos autores han publica-
do que hasta en el 60% de las ocasiones los
padres no detectan la eliminacién del objeto
extrafio. Segln las distintas series publicadas,
la extraccion mediante endoscopio se realiza
en alrededor del 19% de los casos, y solamen-
te seria necesaria la extraccion quirdrgica en
el 1% de las ocasiones.
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Las monedas son el cuerpo extrafio mas fre-
cuentemente ingerido. En aproximadamente
el 64% de las ocasiones el objeto es radiopa-
co. Se ha observado que la mayoria de los
nifios acuden en las 36 primeras horas tras la
ingestién, y que casi el 50% de los mismos
estaban asintomaticos. En la mayoria de los
casos el motivo de consulta era que un testi-
go habia presenciado o tenia una fuerte sos-
pecha del accidente; cuando esto no era asi,
un inicio agudo de los sintomas o las cir-
cunstancias que lo rodeaban hacian pensar
en una ingestion accidental de un cuerpo
extrafo.

El riesgo asociado a la ingestion de un cuerpo
extrafio depende de su tamafio, su forma, de
donde queda localizado y de su composicion.

Tamano y forma

Los objetos mas frecuentemente ingeridos por
los nifios son monedas, agujas, alfileres, pilas
de boton, partes de juguetes y canicas, siendo
menos frecuente en la infancia los huesos de
pollo y espinas de pescado. Cuando el cuerpo
extrafio ingerido es cortante o puntiagudo,
ademas de que su extraccion puede plantear
problemas por esta circunstancia, tiene un
riesgo mayor de producir alguna perforacion
en el tubo digestivo.

Localizacion

Un porcentaje considerable de cuerpos extra-
fios (alrededor de 20%) queda alojado en el
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esofago, con el consiguiente riesgo de aspira-
cion, perforacion o fistulas a la traquea o aorta
y sus consecuencias. Por este motivo, estos
objetos deben ser extraidos en todos los casos,
habitualmente en menos de 12 horas tras su
ingesta.

La mayoria de los objetos se encuentran en el
estomago (60%) en el momento del diagnos-
tico. En nifios mayores, objetos de menos de
2 ¢cm de anchura y hasta 5 cm de longitud
pueden salir del estdmago sin plantear pro-
blemas. En nifios pequefios y lactantes, el
limite de la longitud es de 3 cm. Es recomen-
dable extraer aquellos de tamafio superior al
referido, asi como los punzantes y/o cortantes.

En el 11% de los casos el cuerpo extrafio se
localiza en el intestino delgado. Aunque se ha
publicado, es muy raro que un cuerpo extrafio
produzca obstruccién a este nivel. Es reco-
mendable extraer los més largos, de 3-4 cm,
cuando estan en el duodeno y por lo tanto son
accesibles endoscopicamente.

Composicion

Las pilas de botdn se encuentran en gran can-
tidad de elementos de uso habitual, como
relojes, camaras fotograficas, juguetes, etc.
Contienen mercurio, cinc, 6xido de plata,
litio, etc., y a veces hidréxido sodico o potasi-
co. Si la pila se abre puede liberarse material
toxico o muy corrosivo, que podria ocasionar
necrosis de la mucosa. Ademas podrian pro-
ducir lesiones por decubito o quemaduras
eléctricas de bajo voltaje. La extraccion
endoscdpica se intenta en el 25-85% de los
casos segun las distintas publicaciones y tiene
éxito en hasta el 99% de las veces. En nuestra
opinion son indicacion de extraccion endos-
copica independientemente de su localiza-
cién. Una alternativa a la endoscopia proba-
da con éxito es la extraccion de monedas y
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cuerpos extrafios metalicos susceptibles de
una atraccion por imanes. La dificultad resi-
de en que la confeccion de este tipo de extrac-
tores suele ser artesanal.

El mejor tratamiento es la prevencién
mediante la informacién a los padres del ries-
go que supone la manipulacion de este tipo de
material por parte de los nifios.

Los bezoares son cuerpos extrafios de natura-
leza organica que pueden aparecer por restos
vegetales (fitobezoares), por ingestion de
cabellos (tricobezoares), y por administracion
de leche en polvo con menor proporcion de
agua o deshidratacion (lactobezoares).

Clinicamente suelen aparecer como cuadros
obstructivos, siendo muy Gtil para su diagnosti-
co la radiografia simple de abdomen. Los gran-
des se suelen extraer quirdrgicamente y los
pequefios se pueden extraer con endoscopio,
en ocasiones tras una fragmentacion previa.

Aunque es raro de momento en pediatria, se
empiezan a ver adolescentes que transportan
heroina o cocaina en bolsas que ingieren para
burlar de este modo a la policia, lo cual con-
lleva un riesgo importante ya que la rotura
dentro del tracto intestinal de alguna de estas
bolsas podria producir una intoxicacion
aguda e incluso la muerte de la persona que la
transporta. Su extraccion debe ser inmediata
y mediante cirugia.

Sintomatologia

Cuando el cuerpo esta alojado en el es6fago
puede producir dolor retrosternal, disfagia
aguda, odinofagia, regurgitacion o sialorrea.
Si se produce una perforacion esofagica,
podria aparecer enfisema subcutaneo y fiebre,
e incluso un cuadro séptico.

En nifios pequefios puede haber estridor, tos y
anorexia.
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INGESTION DE CUERPO EXTRANO

VALORAR SIEMPRE LA PELIGROSIDAD DEL
CUERPO EXTRANO POR SUS CARACTERISTICAS

(RX de cuello, torax y abdomen)

/\

A. Cuerpo extrafio radiopaco B. Cuerpo extrafio radiolucido

A. Cuerpo extrafio radiopaco

Sintomatico Asintomaético

Esofago: endoscopia Faringe, esofago: extraer

(segun el objeto empujar al estdbmago Estomago: extraer si es punzante, pila, 0 > 3-4 cm
0 extraer) Pasa al estomago: observar

1-2 semanas sin observarse en heces: RX
En 4 semanas méaximo, extraccion

B. Cuerpo extrafio radioltcido

Sintomatico Asintomatico

En esdfago: endoscopia RX de contraste (no baritado): si se visualiza
(seguin el objeto, empujar al estdmago cuerpo en esofago, extraer por endoscopia

0 extraer) Pasa al eséfago: observar y segun sea el objeto

extraer mediante fibroscopia dado que el
control por Rx posterior es mas complejo

Figura 1. Ingestion de cuerpo extrafio.
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Hay que tener en cuenta que en los casos en
que el objeto esta alojado en la parte superior
del es6fago existe riesgo de aspiracion.

Los objetos que quedan alojados en el esto-
mago dan pocos sintomas, excepto en los
casos poco frecuentes en que se produce una
perforacion o erosion de la cavidad géstrica.

Un objeto en el duodeno puede dar un cuadro
oclusivo o seudooclusivo.

La extraccion de los cuerpos extrafios
mediante endoscopia ha reducido su morbili-
dad y mortalidad; ademas permite identificar
el objeto, valorar el estado de la mucosa sub-
yacente y comprobar si se ha producido algu-
na complicacién. Existen diversos factores de
riesgo para la extraccién endoscopica, como
son que el cuerpo sea punzante o cortante, la
presencia de diverticulos esofagicos, la impac-
tacion esofagica de mas de 24 horas o la loca-
lizacion en el tercio proximal de mismo.

En la figura | proponemos unas recomenda-
ciones préacticas sobre el manejo de los cuer-
pos extrafios en el tracto gastrointestinal en la
infancia.
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Manejo del nino vomitador

Eduardo Ramos Polo y Carlos Bousofio Garcia

Introduccion

El vomito se define como la expulsion forzada
del contenido gastrico por la boca. Se trata de
un hecho prominente de muchas enfermeda-
des de la infancia y con frecuencia es el sinto-
ma principal (p. €j., estenosis pildrica), aun-
gue también pueda formar parte de un con-
texto semioldgico mas amplio (p. €j., septice-
mia). Su presencia debe alertar al pediatra
para dilucidar si forma parte de un proceso
benigno autolimitado o si es la forma de pre-
sentacion de una enfermedad grave o por lo
menos relevante.

El vomito debe distinguirse de la regurgita-
cion, que se refiere al desplazamiento sin
esfuerzo del contenido gastrico hacia el es6-
fago y la cavidad oral, como ocurre con el
reflujo gastroesofagico y otras entidades.
También debe diferenciarse de la rumiacion o
merecismo, que es un trastorno psicoafectivo
y disfuncional por el cual el nifio se complace
en degustar y deglutir el alimento retornado
desde el estbmago voluntariamente.

Como sucede con otros trastornos, la edad de
presentacion del vomito se constituye en una
pista esencial a la hora de plantear un diag-
ndstico diferencial (tabla I).

Los vomitos son especialmente frecuentes en
los recién nacidos y lactantes en relacién con
la inmadurez (centros nerviosos, peristaltis-
mo, escasa capacidad gastrica, inmadurez de
la barrera antirreflujo, etc.), frecuentes erro-
res dietéticos, malformaciones e infecciones ,
alimentacién liquida, postura horizontal y
aerofagia fisioldgica.

Las anomalias congénitas, genéticas y meta-
bélicas son cominmente diagnosticadas en el
periodo neonatal, mientras que las alteracio-
nes pépticas, infecciosas y psicogénicas son
més prominentes a medida que aumenta la
edad. La intolerancia alimenticia y el rechazo
de las tomas con/sin vomitos constituyen un
sintoma comin de cardiopatias, nefropatias,
metabolopatias y trastornos genéticos y neu-
romusculares, pero también del abuso infantil
y sindrome de Miinchausen por poderes.

El pediatra debe estar alerta para establecer el
complejo diagnostico diferencial y no debe
asumir simplemente que todos los lactantes
que vomitan tienen reflujo gastroesofagico.

Abordaje diagnostico

Es muy importante realizar una valoracién
clinica apropiada, cualquiera que sea la edad
del nifio, porque no pocas veces las conse-
cuencias del vomito requieren una accién
médica inmediata.

En la historia clinica deben destacarse los
siguientes aspectos:

Historia alimenticia
— Cantidad/frecuencia (sobrealimentacion).

— Técnica (errores en la preparacion).

Posicién/comportamiento durante la ali-
mentacion.
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TABLA . Etiologia de los vomitos

Recién nacidos Lactantes Nifios mayores
Lactobezoar Cuerpos extrafios Cuerpos extrafios
Atresia intestinal* Estenosis pildrica* Hematoma duodenal
Estenosis intestinal Malratacidn (vdlvulo) Malrotacion
Obstruccion Malrotacion Duplicacion Vélvulo)
Volvulo Invaginacion uplicacion
[leo meconial Diverticulo de Meckel Invaginacion*®
Tapon meconial Hirschprung Diverticulo de Meckel
Hirschprun Hernia incarcerada Hirschprung
Ano imperforado Hernia incarcerada
Hernia Incarcerada Adherencias
Enterocolitis GEA* GEA*
o Necrotizante RGE Ulcus péptico
Trastornos ]qastromtest_lnales RGE Pancreatitis
infecciosos/inflamatorios ileo paralitico Apendicitis
Peritonitis Celiaca .
Alergiaa la leche lleo paralitico
Peritonitis
; Sepsis Meningitis
s Meningis Ot neda
Infecciones extradigestivas Otitis media Faringitis
Neumonia Neumonia
Tos ferina Hepatitis
Hepatitis. ITU ITU
Hidrocefalia Hidrocefalia Hematoma subdural
- uernictero Hematoma subdural Hemorragia intracraneal
Trastormos neurologicos ematoma subdural Hemorragia intracraneal Tumor cerebral
Edema cerebral Masas: absceso Otras masas
tumor, etc. Migrafia
Cinetosis ]
Encef. hipertensiva
EIM EIM ) nsuf. suprarrenal,
” - Ciclourea - Galactosemia Cetoacidosis diabética
Trastornos metabolicos y - Antic. orgénicos - Int. fructosa S. Reye
endocrinos .
Hiper. suprarrenal Insuf. suprarrenal
Tetania neonatal Acidosis metabdlica
Trastornos renales Uropatia obstructiva Uropatia obstructiva Uropatia obstructiva
Insuf. renal Insuf. renal Insuf. renal
Intoxicaciones Aspirina ldem
Teofilina + plomo; alimentos
Digoxina ipecacuang, etc.
Psicogénicos Hierro Vomitos ciclicos
Rumiacion Anorexia nerviosa
Bulimia
Embarazo

= Abreviaturas.

= *Indica la causa mas comun dentro del subgrupo.
RGE: reflujo gastroesofgico; ITU: infeccion urinaria; EIM: error innato del
metabolismo; GEA: gastroenteritis.
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— Atragantamiento, tos, arqueamiento,
rechazo de la toma, disconfort.

Patrén del vomito

Aspecto. Alimenticios (blancos), mucosos o
glerosos (verdes), biliosos (amarillo-verdo-
s0s), fecaloideos (marrones) o hematicos
(rojos).

Relacion con la ingesta. Concomitantes
(atresia de es6fago), inmediatos (reflujo gas-
troesofégico), tardios (mucofagia) y de estasis
(obstrucciones digestivas, ileo funcional).

Frecuencia/cantidad. Leves, continuos, cicli-
COs.

Fuerza. Babeante y continuo pero escaso
(reflujo), con cierta fuerza (obstruccion diges-
tiva), nauseas previas (infecciones), a chorro
(hipertension intracraneal).

Caracter. Mantenido y estable (reflujo), pro-
gresivo (estenosis pildrica, ileo), irregulares,
recidivante (vomito ciclico, procesos ORL).

Asociacion. Fiebre, dolor, letargia, diarrea,
melenas, sintomas respiratorios.

Secuencias logicas. EI vomito matutino tem-
prano es sugerente de reflujo gastroesofagico,
pero también aparece en la hipertension
intracraneal. ElI vémito que empeora con la
ingesta es mas comin en las alteraciones del
tracto digestivo superior. ElI vomito de ali-
mentos no digeridos puede ser debido a una
acalasia. EI vomito proyectivo puede ser una
sefial de una obstruccién a nivel del estéma-
go (estenosis hipertréfica de piloro, bandas
antrales) o del duodeno (pancreas anular,
duplicaciones) o mas distal (malrotacion). La
presencia de ictericia iria a favor de una
hepatitis o de una enfermedad de la vesicula
biliar. Tener siempre presente que a cualquier
edad los vomitos biliosos van a favor de una
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obstruccion intestinal, aunque en recién
nacidos y lactantes puedan deberse también a
infeccion sistémica.

Signos de alarma. Vomito bilioso. Hemorragia
gastointestinal. VVomito violento. Comienzo
del vomito después de los 6 meses de vida. Fallo
de medro. Diarrea/estrefiimiento. Letargia.

Hepatosplenomegalia. Fontanela abombada.
Macro/microcefalia. Crisis cerebrales. Dolor
abdominal/distension. Fiebre en agujas.

Historia médica anterior

Prematuridad. Alteracion del crecimiento y
desarrollo. Cirugia u hospitalizacidon previa.
Despistaje metabdlico. Enfermedades recu-
rrentes. Criomosomopatias. SIDA.

Historia psicosocial

Estrés. Depresion. Simulacion. Munchausen
por poderes. Deformacién de la imagen cor-
poral. Escasa autoeastima. Embarazo.

Historia familiar
Enfermedad significativa gastrointestinal.

Otras (metabdlicas, alérgicas, etc.).

Examen fisico

El examen fisico es de vital importancia ya
gue nos ayuda a descubrir posibles etiologias
y a constatar que el desarrollo del nifio se
estd realizando de forma adecuada, con lo
cual la valoracién del estado nutritivo ocupa
un hito importante. Asimismo debe valorar-
se el estado de hidratacion y la presencia de
signos de afectacién general como fiebre,
postracién, etc.
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Estudios complementarios

Contamos con medios exploratorios que nos
ayudaran en nuestras tareas diagnosticas pero
que debemos utilizar de forma racional y jui-
ciosa, orientados por los datos obtenidos en la
historia clinica y el examen fisico. En cuanto
a la analitica, deben realizarse hemograma,
electrolitos, bicarbonato, urea, creatinina y
glucemia en sangre (En ciertos casos, ademas,
aminotransferasas, amilasa, amoniemia y
galactitiol). Elemental y sedimento, glucosu-
ria y cuerpos cetonicos en orina (ocasional-
mente despistaje de tdxicos, catecolaminas,
substancias reductoras, acidos organicos y
porfirinas). Pruebas alérgicas y EEG en algu-
nos casos, dirigidos por la anamnesis y la
exploracién.

Los estudios de imagen son de gran utilidad, y
debemos destacar por su eficacia la ecografia
abdominal, cuya aportacion en el diagndstico
de la estenosis hipertrofica de piloro es rele-
vante por su eficacia. Las radiografias simples
de abdomen en decubito supino y en bipedesta-
cién o en decubito lateral izquierdo son de utili-
dad para diagnosticar malformaciones anato-
micas congénitas o lesiones obstructivas. El
estudio del transito gastrointestinal intestinal con
papilla baritada es de utilidad cuando se sospe-
chan anomalias anatémicas altas o procesos
gue obstruyen el tracto de salida del estoma-
go. El enema de bario es de ayuda en caso de
sospechar una obstruccién intestinal. Otros
estudios de imagenes mas sofisticados, como
la gammagrafia con is6topos marcados, escé-
ner y RNM abdominal, manometria digestiva
y urografia intravenosa, se deben emplear en
casos seleccionados. La endoscopia digestiva
alta y baja tiene su papel en caso de sospecha
de una esofagitis, Ulcera gastroduodenal,
enfermedad inflamatoria intestinal o anoma-
lias anatomicas.
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Tratamiento

No es aconsejable el empleo de farmacos
antieméticos sin antes haber indagado la etio-
logia de los vomitos en el nifio. Muchas veces
el vomito supone una ventaja que permite
incluso la supervivencia, promoviendo la
expulsion rapida de un tdxico.

Los antieméticos estan en general contraindi-
cados en las gastroenteritis, anomalias intesti-
nales estructurales del tracto gastrointestinal
0 emergencias quirdrgicas tales como la este-
nosis pilorica, apendicitis aguda, litiasis renal,
obstruccion intestinal o lesiones expansivas
intracraneales.

Su empleo, por el contrario, puede estar indi-
cado en caso de cinetosis, postoperatorios,
quimioterapia del cancer, sindrome de vémi-
tos ciclicos y trastornos de la motilidad intes-
tinal, como enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico y gastroparesia.

Entre los farmacos de eleccion destaca, para el
manejo de la enfermedad por reflujo y gastro-
paresia, la cisaprida (0,6 mg/kg/dia), pese a los
inconvenientes de su manejo por el riesgo de
arritmias en preterminos y pacientes cardio-
patas, o el tratamiento con eritromicina u
otros macrolidos. También se pueden admi-
nistrar farmacos procinéticos como domperi-
done, metoclopramida y cinitaprida.

En el tratamiento de la enfermedad por mareo
0 cinetosis puede ser util emplear antihista-
minicos como difenhidramina o prometazina,
mientras que la hiosciamina se usa como pro-
filaxis.

Para pacientes vomitadores en periodo posto-
peratorio o tratados con quimioterapia son
Gtiles la metoclopramida, los antagonistas 5-
HT3 (ondansetron y granisetron) y las benzo-
diacepinas (loracepan, midazolam).
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En caso de vomitos ciclicos pueden resultar
atiles el propanolol como profilaxis y las buti-
rofenonas y benzodiacepinas en las crisis.
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Pancreatitis en el nino

P. Vilar Escrigas y J.1. Garcia Burriel

Introduccion y concepto

La pancreatitis aguda (PA) es una enferme-
dad inflamatoria, causada por la activacion,
liberacion intersticial y autodigestion de la
glandula por sus propias enzimas.

A partir del Il Simposio Internacional de
Marsella (1984), la pancreatitis debe ser cla-
sificada s6lo como pancreatitis aguda y pan-
creatitis cronica, eliminando los términos de
"pancreatitis aguda recidivante” y el de "pan-
creatitis cronica recidivante”.

En este Simposio se definieron dos tipos mor-
foldgicos de pancreatitis:

Edematoso-intersticial (leve). Necrosis grasa
peripancreatica y edema interticial.

Necrético-hemorrégico (grave). Intensa
necrosis grasa intra y peripancreatica, necro-
sis del parénquima pancreatico y hemorragias.

Desde el punto de vista clinico, el objetivo
diagndstico mas importante en los pacientes
con PA es la diferenciacion entre el tipo
intersticial y el tipo necrotizante. El primero
suele tener un curso leve y autolimitado, con
una tasa de mortalidad del 2%, mientras que
el tipo necrotizante se caracteriza por un
curso clinico fulminante y rdpidamente pro-
gresivo, con dolor intenso, fallo renal, colap-
so circulatorio y posible evolucion fatal en
horas o dias, con una mortalidad elevada
(50%).

Deben identificarse las PA graves ya que
requieren una estrecha vigilancia y un trata-
miento de sostén agresivo.
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Etiologia

1. ldiopatica (25%)

2. Mecénico estructural (25%)

3. Metabdlica (10%)

4. Farmacos y toxicos (3%) *
5. Enfermedades sistémicas (35%)

6. Hereditaria (2%) #

Porcentajes segin Weizman y cols. (1988)
* Probablemente subestimada.

# Segun familias estudiadas.

Idiopética
Una vez eliminadas todas las causas.

Mecanica-estructural

Las causas mecanicas o estructurales como
traumatismos, alteraciones anatdmicas u obs-
trucciones adquiridas del &rbol biliar o pan-
creatico son la causa de la pancreatitis en
alrededor de una tercera parte de los casos.

« Traumatismos: cerrados, penetrantes o
quirdrgicos.

= Ulcera péptica perforante.

= Obstruccion del flujo (congénito/adquiri-
do):
— Litiasis biliar — Tumores

— Quiste de colédoco — Estenosis duodenal
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— Péncreas divisum — Asaciega
— Péncreas anular — Ascaris
— Alt. esfinter de Oddi — CREP

Metabdlica

Existen metabolopatias que pueden condicio-
nar la aparicion de pancreatitis aguda y croni-
ca.
= Hiperlipemia l, IVy V.
= Hipercalcemia.

Fibrosis quistica de pancreas.
Malnutricién.

Insuficiencia renal/trasplante.
Diabetes (cetoacidosis).
Hemocromatosis.

Hiperparatiroidismo.

Farmacos y toxicos

Son muchos los farmacos que pueden inducir
la aparicion de pancreatitis aguda. Los meca-
nismos patogénicos son con frecuencia desco-
nocidos o basados en evidencias muy débiles.
En la siguiente tabla se enumeran algunas de
las drogas y toxicos que se relacionan con la
pancreatitis aguda.

Definitivos Posibles No terapéuticos(*)
Clorotiazina Corticoides Etanol
Furosemida AINE Metanol
Tetraciclina Metildopa Heroina
Sulfonamida  Nitrofurantoina Anfetaminas
Estrdgenos Fenformina Insecticidas
6-Mercaptopurina  Azatioprina Paracetamol
L-asparginasa ~ Metronidazol ~ Picadura de alacran
Valproico Salazopirina
Cimetidina
(*) venenos, abuso de drogas o sobredosis.

Enfermedades sistémicas
Infecciosas

Entre la gran variedad de agentes infecciosos
gue han sido implicados en la etiologia de la
pancreatitis aguda, el virus de la parotiditis ha
sido considerado una causa importante de
pancreatitis aguda en el nifio pequefio.

En la tabla siguiente se refieren el total de los
agentes infecciosos relacionados con la pan-
creatitis aguda.

Bacterias Virus Parésitos
Salmonella Parotiditis Malaria
E. coli (*) (verotoxina) Enterovirus Ascaris
Mycaplasma Hepatitis Ay B Clonorchis
Leptospiras Influenza AyB(+) ~ Cryptosporidium
Varicela (+)
Epstein-Barr
Rubeolay Sarampidn

(*) Asociado a S. hemolitico urémico. (+) Asociado a S. de Reye.

Inflamatorias

Las enfermedades del colageno y las vasculitis
pueden inducir pancreatitis por varios meca-
nismos, entre los que se citan: mecanismos
inmunoldgicos per se, vasculitis que afecten
los vasos pancredticos y pancreatitis inducida
por los farmacos utilizados en la enfermedad.

L E sistémico

Artritis reumatoide
Poliarteritis nodosa

S. de Behget

E. de Kawasaki

Sindrome hemolitico-urémico

Enfermedad del colageno:

Enf. inflamatoria intestinal:  Colitis ulcerosa

E. de Crohn
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Shock — hipovolemia

Cualquier situacién que produzca una reduc-
cion de la oxigenacion o alteracion del flujo
sanguineo puede precipitar una pancreatitis
aguda, como en el shock séptico, hemorragico
0 en casos de cirugia cardiaca con by-pass de
larga duracion.

Hereditaria

Causa frecuente de pancreatitis recurrente,
gue sera revisada en la pancreatitis cronica.

Fisiopatologia de la pancreatitis
aguda

La pancreatitis es un proceso de autodigestion
ocasionado por la activacion precoz de las
proenzimas que activan las enzimas digestivas
dentro del péncreas. Se ignora cudl es el
mecanismo preciso que inicia la secuencia de
reacciones enzimaticas, pero se han propuesto
varios mecanismos.

La hipo6tesis de obstruccidn-secrecion sugiere
que las enzimas pancreaticas son activadas
cuando se obstruye la excrecion del jugo pan-
creatico. Recientemente se ha sugerido que el
inicio de la pancreatitis seria debida a la acti-
vacion intracelular de los cimdgenos.

La secuencia de acontecimientos se inicia con
la activacion de la tripsina, seguida de su
autoactivacion, que a su vez activa otras enzi-
mas pancreaticas.

Diagnostico

La pancreatitis aguda se puede presentar con
un amplio espectro de sintomas y complica-
ciones. El diagndstico puede ser dificil de
efectuar a menos que se tenga un alto indice
de sospecha.
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Para efectuar un diagndstico de certeza es
necesaria una combinacion de:

Sintomas y signos clinicos.

Test de laboratorio.

Técnicas de imagen.

Clinica

Los sintomas que pueden presentarse son:
= dolor abdominal,
anorexia,
nauseas,
vémitos,

< coma (raro),
-

disnea (raro).

El dolor abdominal es el sintoma capital, pero
en casos excepcionales puede estar ausente.

La ingesta suele provocar aumento del dolor y
vémito. En el 70% de pacientes se asocian
abdominalgias y vdmitos, y en el 10% de éstos
son biliosos.

El examen fisico del paciente puede eviden-
ciar:
-

dolorimiento a la palpacion del epigastrio,

disminucién o ausencia de ruidos intesti-
nales,

rigidez de la pared abdominal,
signo del rebote,

hipotension o shock,
febricula,

derrame pleural,

ascitis,

oliguria/anuria,
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= distrés respiratorio,

= signo de Gray-Turner (oscurecimiento de
la piel de los flancos),

= signo de Cullen (oscurecimiento alrede-
dor del ombligo).

El hallazgo fisico mas frecuente es la sensibili-
dad del epigastrio a la palpacién, a menudo
asociada a una disminucién o ausencia de rui-
dos intestinales.

Test de laboratorio

« Amilasa e isoenzimas.

= Lipasa.

= Proteasas (tripsina-6geno).

Aunque la determinacion de la amilasa esta
elevada en las pancreatitis, existen pancreati-
tis graves con amilasemia normal e hiperami-
lasemia por causas diferentes a la pancreatitis
(tabla I). El grado de amilasemia no guarda
relacion con la gravedad de la pancreatitis ni
con el curso clinico. Amilasa normalizada
equivale a curacion.

El aclaramiento amilasa-creatinina no ofrece
una mayor sensibilidad diagnéstica.

Los isoenzimas de la amilasa y la tripsina
(6geno) ofrecen mayor sensibilidad y especifi-
cidad.

Técnicas de imagen
* Rx. de torax

Util para identificar afectacion diafragmé-
tica o complicaciones pulmonares de la
pancreatitis aguda:

— derrame pleural (con alto contenido
de amilasa),

— infiltrados intersticiales (edema de
pulmén).

= Rx de abdomen

Tiene escaso valor diagndstico en la pan-
creatitis aguda (debe efectuarse en el diag-
ndstico diferencial de todo nifio con abdo-
minalgias).

— "asa centinela”,

— fileo paralitico,

TABLA |. Causas de hiperamilasemia

Obstr. biliar
Seudoquiste

Ulcus perforado

Obstr. intestinal
Apendicitis

Isquemia del mesenterio
CREP

Carcinoma de pulmén
Tumor de ovario
Quiste de ovario
Tumor de prostata
Diabetes (cetoacidosis)

Pancreético Salivar Mixtas
Pancreatitis Parotiditis FQ de pancreas
Tumor pancreatico Traumatismo Insuf. renal
Obstr. cto. pancreatico Obstr. cto. salivar Embarazo

Tumor cerebral
Quemaduras
Macroamilasemia*

*Macroamilasemia: complejo amilasa-proteinas séricas, no descrita en nifios.
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— signo del "corte del colon": ausencia de
gas en colon distal, mas alla del trans-
Verso),

— ascitis,

— calcificacion pancreatica (indicativa
de pancreatitis cronica).

TEGD

Raramente aporta informacion atil. Pue-
den encontrarse signos indirectos del
aumento de tamafio del pancreas y de la
inflamacion peripancredtica:

— aumento del marco duodenal,

— borramiento de pliegues de la mucosa
duodenal,

— marco duodenal en 3 invertido,

— desplazamiento géstrico (por edema
retroperitoneal o por seudoquiste).

Ecografia abdominal

Diagnostico y seguimiento de complica-
ciones:

— tamafio del pancreas (edema: aumento
de tamafio y disminucion de ecogeni-
cidad),

— contorno,

— ecogenicidad del parénquima (igual
lébulo izquierdo hepatico),

— calcificaciones,

— seudoquistes (seguimiento y drenaje
con aguja guiada por Eco),

— tamafio de los conductos pancreatico y
biliar.

Angio-TAC

Indicada para:

— diagnostico,

— estadiaje,

— deteccion de complicaciones,

— guia para técnicas (aspiracion, drenaje).

Colangiopancreatografia retrdgrada (CREP).
Sus indicaciones se muestran en en la
tabla Il.

TABLA I1. Indicaciones de colangiopancreotografia retrograda (CREP)

Diagnostica:

— Sospecha de anomalia del &rbol pancreético biliar

— PA 0 PC no etiquetada
Terapéutica:

— Esfinterotomia

— Dilatacién con bal6n

— Colocacion de drenaje
CONTRAINDICACIONES:

— Pancreatitis no resuelta

— Seudoquiste pancreatico

— Absceso pancreatico

En las indicaciones diagndsticas puede utilizarse la colangiopancreatografia resonancia.
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Colangiopancreatografia resonancia (MRCP).
No precisa la administracion de contraste
para visualizar el arbol biliar y pancreati-
co. Técnica no invasiva.

Complicaciones

En la evolucion de la pancreatitis aguda pue-
den observarse muchas complicaciones.

Hay complicaciones sistémicas como hipocal-
cemia, hiperglucemia, hiperlipidemia por
necrosis grasa y acidosis con hipercalemia por
shock y fallo renal.

También se pueden presentar complicaciones
de diferentes sistemas y 6rganos: circulatorio,
respiratorio con distrés respiratorio del adul-
to, gastrointestinales como hemorragia, ileo
paralitico, Ulceras de estrés, alteraciones
hepatobiliares con obstruccién biliar, trombo-
sis de la vena portal, y hematoldgicas como
hemodlisis, psicosis, coma, etc.

Entre las complicaciones locales hay que
mencionar los seudoquistes, que son coleccio-
nes de liquido que no estdn encapsuladas y
que contienen una alta concentraciéon de
enzimas pancreaticas.

Aungue en algunas ocasiones son palpables,
la mayor parte de las ocasiones requieren la
realizacion de una ecografia. Ocasionalmente
producen dolor y sensacién de ocupacion. Los
seudoquistes generalmente se resuelven sin
cirugia, mediante el drenaje dirigido por eco-
grafia.

En la tabla 111 se detallan situaciones clinicas
y datos de laboratorio de gravedad en la pan-
creatitis.

Tratamiento

¢Donde se trata al paciente?

El paciente tiene que ser ingresado en un cen-
tro hospitalario. Si aparece cualquier sintoma
de gravedad en las primeras 24-72 horas, es
aconsejable su traslado a UCI.

No se dispone de un tratamiento especifico
para esta enfermedad. Las medidas terapeuti-
cas de base iran destinadas, ademas de a eli-
minar la causa cuando sea posible, a combatir
los sintomas que presenta el paciente e inten-
tar evitar las complicaciones locales y/o sisté-
micas.

TABLA 111. Factores de gravedad de la pancreatitis

Clinicos

Laboratorio

Complicaciones
Shock

Hemorragia

Insuf. renal

Rotura de seudoquiste
Coma

Absceso pancreatico
Edema pulmonar

Hemorragia

Hipocalcemia
Hiperglucemia
Hipoxemia
Hipoproteinemia
Aumento de urea
Leucocitosis
PCR elevada

Caida del hematdcrito
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Medidas terapéuticas

Tratamiento del dolor. Prioritario

— Meperidina: 6 mg/kg/24 horas cada 3-
4 horas/i.v.

Reposicion electrolitica. Fundamental.
Evitar hipovolemia debida a:

— pérdidas por los vomitos,

— secuestro intestinal por el ileo,

— secuestro por acumulacion retroperito-
neal,

— ascitis, etc.

Tratamiento de la hiperglucemia. No tratarla
si es < 250 mg %.

Tratamiento de la hipocalcemia (2° dia).
Gluconato célcico 10%.

Reposo pancreatico:

— ayuno absoluto (debe acompafiarse de
un soporte nutricional adecuado);

— aspiracion nasogastrica (discutible):
aplicarla mientras exista ileo, disten-
sién abdominal o vomitos;

— bloqueo de la secrecidn gastrica (utili-
dad dudosa): profilaxis del ulcus de
estrés (omeprazol, ranitidina).

Soporte nutricional (enteral o parenteral).

— Parenteral total en formas graves: ini-
ciarla dentro de las 72 horas.

= Antibioticos.
No administrar profilacticamente en las
pancreatitis leves. Indicados en:
— pancreatitis de origen biliar,
— necrosis pancreatica.
Cubrir gérmenes entéricos gramnegativos.

Cirugia y colangiopancreatografia retrograda
(CREP). Las indicaciones se detallan en
la tabla IV.

Pancreatitis crénica

La pancreatitis cronica es un proceso inflama-
torio crénico, consecuencia de la destruccion
del tejido pancreatico exocrino, fibrosis y, en
algunos casos, pérdida de la funcién pancrea-
tica endocrina.

A diferencia de su forma aguda, que se define
por criterios clinicos, la pancreatitis cronica
se define por criterios morfoldgicos.

Etiologia

La pancreatitis cronica es rara en nifios. En
general la etiologia es desconocida.

La pancreatitis cronica se presenta desde el
punto de vista de la morfologia de dos formas
diferente. Una forma es la denominada pan-

TABLA 1V. Indicaciones de cirugia en pancreatitis aguda

Diagnéstico dudoso de pancreatitis aguda

A 0w oE

Descompresion del conducto pancreatico o del conducto biliar comdn
Correccién de complicaciones abdominales (quistes abscesos)

Pancreatitis aguda necrotizante: para mejorar las condiciones locales eliminar zonas (en las
indicaciones diagnosticas puede utilizarse la colangiopancreatografia resonancia)
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creatitis calcificada crénica, que conlleva la
presencia de calcificaciones generalmente, y
otra es la llamada pancreatitis obstructiva
cronica, que se produce como consecuencia
de la oclusion del conducto pancredtico prin-
cipal o una de sus ramas, aunque esta forma es
muy rara en el nifio.

La forma calcificada presenta lesiones parche-
adas con lébulos que muestran una destruc-
cién completa, mientras que otros son apa-
rentemente normales.

Las causas de la pancreatitis crénica desarro-
Ilan uno de estos dos tipos diferentes de pan-
creatitis que se describen en la tabla IV.

Patogenia

La fisiopatologia de la pancreatitis cronica se
desconoce. Hay diferentes teorias que no son
excluyentes mutuamente.

En el caso de la pancreatitis hereditarias se
considera que las crisis repetidas de pancrea-
titis aguda inducen la pancreatitis cronica;
esta teoria ha sido denominada como "necro-
sis-fibrosis".

Otros autores consideran que se produce una
falta de secrecion de una proteina pancreati-
ca insoluble, por lo que se formarian tapones
calcificados en el sistema ductal. Dicha prote-
ina es una fosfoproteina de bajo peso molecu-
lar que se llama litostatina, cuya funcidn evi-
taria la precipitacion de las sales de cloruro
calcico.

Otra teoria sugiere que la activacion inapro-
piada del citocromo p450 aumenta el estrés
oxidativo y con ello el dafio pancreético.

Ultimamente, se han descrito unas células en
el pancreas semejantes a las células estelares
del higado que participan en la génesis de la
fibrosis hepética. Se considera que estas célu-
las estelares pancreaticas serian las causantes
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de la fibrosis pancreatica al participar en la
activacion de diferentes citoquinas.

Entidades especificas de
pancreatitis cronica

Pancreatitis hereditaria

Se trata de una entidad descrita en 1952, con
episodios recurrentes de pancreatitis aguda
gue aparecen a partir de los 10 afios de edad,
y que presenta antecedentes familiares de
pancreatitis.

Esta entidad que se hereda de forma autosé-
mica dominante se produce como consecuen-
cia del mal funcionamiento del tripsindgeno
cationico (uno de los tres tipos diferentes de
tripsindgeno del pancreas). Se altera el con-
trol de la activacion de la tripsina y del resto
de las proteasas.

El tripsinégeno cationico de estos pacientes
presenta una histidina en la posicion 117 en
lugar de una arginina. El gen de esta proteina
se encuentra en el brazo largo del cromosoma
7 (7935).

Causas metabdlicas

Las mismas metabolopatias que inducen pan-
creatitis aguda pueden progresar a pancreati-
tis crénica. Entre ellas se incluyen la hiper-
calcemia, acidemias orgénicas y ciertas hiper-
lipidemias (tipos I, 1A'y V). lgualmente se ha
descrito en enfermos con déficit de alfa-1-
antitripsina.

Fibrosis quistica

Aungque la fibrosis quistica fue excluida de la
clasificacion de Marseilles de las pancreatitis,
algunos pacientes desarrollan pancreatitis cal-
cificada crdnica. Estudios recientes han suge-
rido que la pancreatitis hereditaria est4 aso-
ciada con mutaciones del regulador trans-
membrana de la fibrosis quistica, cuyo gen



Gastroenterologia

también esté localizado en brazo largo del cro-
mosoma 7 (7931).

Pancreatitis fibrosante idiopatica

Se trata de una rara entidad en la que se pro-
duce una obstruccion extrinseca del conducto
biliar distal comun, aparentemente debido a
fibrosis de la cabeza del pancreas.

Colangitis esclerosante

Enfermos afectos por esta entidad pueden pre-
sentar pancreatitis crénica; se cree que puede
ser inducida por una obstruccion del conduc-
to comUn pancreatico-biliar.

Anomalias congénitas

Diferentes anomalias congénitas presentan
cambios histolégicos anormales de pancrea-
titis cronica obstructiva. Estos cambios se
han descrito en casos de pancreas divisum,
quistes de colédoco, duplicidades del con-
ducto pancredtico y disfuncion del esfinter
de Oddi.

Existe una asociacion entre la pancreatitis
aguda, la pancreatitis cronica y la presencia
de pancreas divisum.

Traumatismos

En ocasiones, los traumatismos generan con
posterioridad a una pancreatitis aguda una pan-

creatitis cronica. Esta es de caracteristicas obs-
tructivas, por lo que se cree que seria inducida
por lesiones del conducto pancreético o por la
compresion por seudoquistes. La resolucion
espontanea es la norma.

Enfermedad renal

Se han observado cuadros de pancreatitis cré-
nica en adultos con enfermedad renal y en
enfermos trasplantados de rifion. Dicha alte-
racion se considera secundaria a la alteracion
metabdlica del fallo renal o debida a farmacos
inmunosupresores.

Pancreatitis tropical juvenil

La pancreatitis tropical juvenil es la causa
mas comUn de pancreatitis crénica en nifos,
pero no se observa en los paises desarrollados.
Esta enfermedad es consecuencia de la desnu-
tricion proteinica. Los enfermos con pancrea-
titis tropical consumen grandes cantidades de
raiz de mandioca, que contiene glucésidos
ciandgenos toxicos.

Idiopética

No existen datos precisos sobre el porcentaje
de pancreatitis crénica idiopatica en nifios,
aunque se considera que en una tercera parte

de las pancreatitis crénicas no se encuentra
una causa.

TABLA V. Etilogia de la pancreatitis cronica en el nifio

Calcificadas

Obstructivas (no calcificadas)

Pancreatitis tropical juvenil
Pancreatitis hereditaria
Hipercalcemia
Hiperlipidemia

Fibrosis quistica

Idiopatica

Traumatismo

Anomalias congénitas
Disfuncion del esfinter de Oddi
Enfermedad renal

Colangitis esclerosante

Pancreatitis fibrosante idiopatica




Protocolos diagnosticos y terapéuticos en pediatria

Cuadro clinico

La mayoria de los pacientes con pancreatitis
crénica presentan episodios recurrentes de
pancreatitis aguda.

En otros no aparecen episodios agudos y pre-
sentan una forma clinica de dolor continuo o
intermitente de intensidad variable. En un
pequefio porcentaje de casos, el diagndstico
de pancreatitis cronica debe ser considerado
en pacientes con diabetes mellitus, malabsor-
cion e ictericia obstructiva de causa indeter-
minada.

La edad de comienzo, la progresion de la
enfermedad, la morbilidad y la mortalidad
varian en funcidn de la etiologia y la gravedad
del proceso pancreatico.

En general, la intensidad y frecuencia del
dolor mejora a medida que progresa la enfer-
medad. Esta mejoria sintoméatica muchas
veces se correlaciona con la cantidad y fun-
cién de tejido pancreatico.

La insuficiencia exocrina provoca malabsor-
cion, hiperfagia y retraso del crecimiento. La
malabsorcion de grasas ocurre cuando la
secrecion de lipasa disminuye mas del 97% de
la secrecion normal, lo que conlleva deposi-
ciones esteatorreicas.

La esteatorrea genera un déficit nutricional
con pérdida de vitaminas liposolubles, vita-
mina B12 y &cidos grasos esenciales.

Diagnostico

El diagnostico es facil cuando el paciente ha
presentado previamente sintomas floridos de
pancreatitis aguda. Existe una mayor dificul-
tad en los casos sin dolor y con sintomas no
llamativos.

La determinacion de test de rutina de labora-
torio, determinacion de enzimas pancreéticas
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séricas y técnicas de imagen ayudan al diag-
ndstico, ya descritos al hablar de la pancreati-
tis aguda.

Complicaciones
Complicaciones locales

Seudoquistes

Las complicaciones son las descritas en las
pancreatitis agudas.

Obstruccién del conducto biliar comdn

distal.

En el caso de pancreatitis cronica obstructiva
puede producirse un deterioro progresivo del
higado que obliga al tratamiento quirargico o
colocacién de un stent para resolver la obs-
truccion, técnica que se ha descrito esporadi-
camente en nifios.

Complicaciones generales

Dolor croénico

El dolor crénico puede inducir anorexia, pér-
dida de peso y detencion del crecimiento.

Se debe iniciar el tratamiento con analgésicos
no narcaticos, y en los casos graves, Opiaceos.

La administracién regular de enzimas pancre-
aticas orales con la comida puede reducir la
frecuencia o intensidad del dolor, como con-
secuencia de una inhibicién de la secrecion
pancreatica.

Se ha utilizado el octredtido andlogo de
somatostatina, que inhibe la liberacion de
colecistoquinina y la secrecion pancreatica
via neuronal.

En los casos en que el dolor no cede con los
tratamientos médicos, se procede a la inter-
vencion quirdrgica, para lo cual se debe reali -
zar colangiografia endoscopica o mediante
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resonancia para ayudar a escoger la mejor téc-
nica quirdrgica.

Malabsorcion

La malabsorcién se debe tratar mediante enzi-
mas pancreaticas orales y con un aporte nutri-
cional que evite la malnutricion y la deten-
cién de crecimiento.

Tratamiento

El tratamiento de la pancreatitis crénica no
complicada es habitualmente médico. En el
caso de que existan factores predisponentes,
deben ser eliminados o modificados con
métodos médicos o quirdrgicos.

El dolor suele ser més intenso en los primeros
episodios que cuando la enfermedad ha evo-
lucionado.

La base del tratamiento es similar al referido
al hablar de la pancreatitis aguda, y el trata-
miento de las complicaciones ya ha sido tra-
tado con anterioridad.

Es habitual que estos pacientes necesiten un
soporte nutricional, con dietas de alto conte-
nido energético suplementadas con grasas y
vitaminas liposolubles. En los casos de malnu-
tricién severa, se necesitard una nutricion
parenteral total, y en el momento en que se
pueda utilizar el tracto digestivo, una nutri-
cion parenteral con sonda nasogéstrica o
sonda de gastrostomia.

Por ultimo, la aparicion de diabetes mellitus
complica aln mas la nutricion de estos
pacientes, que necesitardn manipulaciones
dietéticas como tratamiento para su diabetes.
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Reflujo gastroesofagico

Honorio Armas Ramos y Juan Pablo Ferrer Gonzalez

Concepto

Entendemos por reflujo gastroesofagico
(RGE) el retorno sin esfuerzo del contenido
gastrico a la boca, de forma esporadica y espe-
cialmente en el periodo posprandrial, que
acontece con una prevalencia de hasta el
18% en lactantes. Cuando este fenémeno
incrementa su frecuencia e intensidad, puede
llegar a superar la capacidad defensiva de la
mucosa esofagica y provocar una enfermedad
por RGE (ERGE), con sintomatologia varia-
ble, evidente o silente, tipica o atipica, con
repercusiones clinicas, que no siempre se
logran controlar con tratamiento médico,
provocando ocasionalmente esofagitis (0,5%)
y/o estenosis esofagicas (0,1%).

Fisiopatologia

La eficacia del complicado sistema antirreflu-
jo para evitar el paso retrogrado gastroesofagi-
co esté limitado en el recién nacido y el lac-
tante pequefio, ya que la peristalsis esofagica,
la competencia del EEI y la anatomia del es6-
fago intraabdominal, entre otras, maduran
con la edad posnatal. La barrera anatomica
antirreflujo y especialmente las relajaciones
espontaneas e inapropiadas del inmaduro EEI
del lactante han sido implicadas como parti-
cipes del RGE, aunque también se ha podido
demostrar su presencia ante la normalidad
estructural de estos elementos™.
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Clinica

Las bases diagnosticas del RGE, siguiendo las
recomendaciones de la NASPGN?, se estable-
cen sobre dos pilares: la historia clinica y las
pruebas complementarias.

La historia clinica debe analizar los sintomas
y signos digestivos, respiratorios y otros que se
presentan cuando existen complicaciones que
son muy variables, siendo los mas frecuentes y
especificos las regurgitaciones sin esfuerzo y
sin nduseas y los vomitos (tabla I).

Hay que diferenciar dos situaciones: los nifios
que regurgitan con frecuencia pero que llevan
una adecuada ganancia ponderal y no tienen
sintomas de complicaciones, y los nifios con
regurgitaciones o vémitos que ademas tienen
una curva de peso estacionaria o descendente y
otros sintomas sugestivos de complicaciones de
RGE. En el primer caso se trataria probable-
mente de regurgitaciones "fisioldgicas" por
inmadurez fisiolégica cardiohiatal, sin repercu-
sién patologicay sin necesidad de pruebas diag-
nésticas, que Unicamente requieren vigilancia
clinica mantenida para comprobar la eficacia
de las recomendaciones dietéticas y posturales
comunicadas a los padres. Por el contrario, en
los nifios que tienen vémitos copiosos o regur-
gitaciones constantes con repercusion en su
desarrollo pondoestatural, debemos investigar
signos de alarma del lactante vomitador (tabla
1) y precisar un estudio minucioso y un trata-
miento adecuado. También es posible que un
nifio presente episodios de RGE que no se
acomparfien de signos de enfermedad®.
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TABLA I. Sintomas y cuadros asociados a reflujo gastroesofagico

1. Nauseas
Regurgitacion
Vémito

1. Rechazo del alimento
Pesadez posprandial
Pérdida de peso
Malnutricion
Irritabilidad
Llanto

Opistotonos

Rumiacion

Retencién de alimentos
Atragantamiento

Alergia a la leche de vaca

11 QOdinofagia
Disfagia

Dolor toracico
Dolor retrosternal

Dolor abdominal

Hematemesis
Melena
Palidez, anemia
Esofagitis

Apnea

Cianosis

Tos (nocturna)
Estridor

Sinusitis

Otitis

Faringitis

Laringitis

Bronquitis

Asma

Neumonia recurrente
Fibrosis quistica

VI. Tics

Sindrome de Sandifer
Retraso psicomotor
Parélisis cerebral

VII.  Poscirugia de:
Atresia de esofago
Hernia diafragmatica
Malrotacion

El grupo de trabajo del RGE de la ESPGAN
distingue entre los sintomas especificos como
las regurgitaciones, nduseas y vomitos, y las
manifestaciones secundarias a los vémitos en
si mismos y a las complicaciones del reflujo,
como la anemia, la hematemesis o melena, la
disfagia, los colicos, la irritabilidad y el Ilanto,
el retraso pondoestatural, el dolor retrosternal
0 toracico, la pirosis y la sensacion de pleni-
tud posprandial. Estos dltimos sintomas sue-
len aparecer en nifios mayores con esofagitis o
esofago irritable.

De forma menos habitual se relacionan con
RGE otros procesos®: respiratorios cronicos
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(tos, disfonia matutina, apneas, otitis, sinusi-
tis, laringitis, neumonia, asma, fibrosis quisti-
ca, displasia broncopulmonar...), neuroldgi-
cos (PCI), digestivas (alteraciones del esmal-
te dentario, sindrome con pérdida de protei-
nas), neuroconductuales (rumiacién, sindro-
me de Sandifer que cursa con contractura,
rotacion, hiperextension y torticolis de cue-
llo) (tabla I).

Debido a que los sintomas de la ERGE en
pediatria varian de manera considerable, a
que llevan poco tiempo de evolucién y a que
a menudo los describe una tercera persona, las
consideraciones para hacer un diagnostico
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TABLA I1I. Signos de alarma
en el lactante vomitador

Vémitos biliosos

Hematemesis o hematoquecia
Vémitos con esfuerzo

Inicio después de los 6 meses de vida
Desmedro

Diarrea

Estrefiimiento

Fiebre

Letargia

Hepatosplenomegalia

Fontanela abombada

Macro o microcefalia

Convulsiones

Abdomen distendido o tenso
Enfermedades genéticas (trisomia 21)
Otras enfermedades cronicas (HIV)

diferencial son muy amplias. Segln la edad y
las circunstancias especificas de cada pacien-
te es preciso descartar una serie de cuadros
gue cursan con vomitos de repeticion, como
son, en el recién nacido y lactante pequefio,
la hernia hiatal, la estenosis hipertréfica de
piloro o las malformaciones anatémicas con-
génitas o adquiridas (estenosis, atresias, mal-
rotaciones, anillos, etc), enfermedades meta-
bolicas o errores innatos del metabolismo,
infecciones urinarias, tumores del SNC, o
alergias alimentarias en general y a proteinas
de leche de vaca en particular. La esofagogas-
troenteropatia alérgica o eosinofilica puede
simular una ERGE con vomitos e irritabilidad
en el lactante o vomitos y dolor esofagico en
nifios mayores.

Se sospecha la existencia de esofagitis cuando
el nifio refiere dolor toracico o en epigastrio,
0 se evidencia contenido hematico en el
vémito, aunque no existe una relacion evi-
dente en la literatura consultada* entre sinto-
mas y esofagitis. Debe hacerse el diagnostico
diferencial con la dispepsia, gastritis o ulcus, e
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incluso con la estenosis esofagica o la acalasia,
si se asocia disfagia u odinofagia.

Los sintomas respiratorios ya mencionados
gue pueden aparecer como consecuencia del
RGE obedecen a aspiraciones directas al arbol
respiratorio 0 méas cominmente a respuestas
respiratorias reflejas originadas por la presen-
cia de contenido gastrico que refluye al inte-
rior del esofago, lo que obliga al diagndstico
diferencial con la patologia respiratoria recu-
rrente.

Pruebas complementarias

En los Gltimos 25 afios ha habido una gran
proliferacion de pruebas diagndsticas disponi-
bles para analizar y cuantificar el RGE en
nifios. El facultativo se enfrenta al problema
clinico de identificar los cuadros médicos que
guardan relacién causal o casual con los sin-
tomas netos de RGE, y los estudios diagnosti-
cos mas adecuados para definir dicha rela-
cién. Es un problema todavia mayor identifi-
car a los lactantes que pudieran tener cuadros
patolégicos de otro origen que se acompafian
de signos sutiles de RGE; dicha diferencia-
cién es esencial para no someter a muchos
nifios a métodos de investigacion cruentos,
COstosos e innecesarios®.

Radiologia

Clésicamente, el transito digestivo superior
con papilla de bario ha sido considerado como
la técnica de eleccion en el pasado para el
estudio del RGE debido a su accesibilidad. Sin
embargo, ha demostrado tener escaso rendi-
miento diagnostico en esta patologia. Todos
los autores han mostrado su acuerdo en la
importancia que tiene la subjetividad del
radiélogo que interpreta las imagenes y la falta
de criterios a la hora de emplear maniobras
productoras de reflujo, que ademas se ejecutan
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en periodo critico posprandial, para determi-
nar su baja sensibilidad ya que la irradiacién
no permite prolongar mucho tiempo la prue-
ba, y la especificidad inversamente proporcio-
nal a la insistencia o habilidad del radi6logo.

La sensibilidad, especificidad y el valor pre-
dictivo positivo se encuentran, segin distin-
tos autores, proximos al 31-86%, 21-83% vy
80-82%, respectivamente?

En manos expertas, los siguientes datos radio-
légicos pueden hacer sospechar esofagitis por
RGE: irregularidades de la mucosa, engrosa-
miento de los pliegues longitudinales (anchu-
ra > 3#mm), Ulceras y erosiones de localiza-
cidn caracteristica en la union gastroesofagica
0 esofago distal, y estenosis de esofago distal
de bordes afilados y lisos.

Ecografia

Es un procedimiento inocuo y fiable con una
sensibilidad que supera en manos expertas el
65%, con ecografistas pacientes que permitan
alargar el tiempo de exploracién. Durante el
episodio de RGE, el paso retrogrado del con-
tenido gastrico al eséfago produce un patron
de ecos brillantemente abigarrado de micro-
burbujas, llenando el esdéfago inferior. Una
ventaja de esta técnica es que el paciente no
recibe radiacion y nos puede descartar obs-
trucciones distales (estenosis hipertréfica de
piloro, membranas antrales o duodenales,
etc.), pero entre sus inconvenientes hay que
destacar que no nos informa sobre otros datos
anatomicos y no cuantifica el RGE, aparte del
tiempo, generalmente elevado, que se necesi-
ta para un buen estudio®.

pHmetria esofagica

La pHmetria esofagica como método referen-
cial en el diagnostico del RGE requiere una
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serie de cuidados preliminares para poder
minimizar los problemas metodoldgicos.

Se han de utilizar microelectrodos de pH de
cristal o de antimonio monocristalinos, pre-
viamente calibrados con el de referencia
externa, que requiere pasta conductora para
unirlo a piel, y que irdn conectados a una uni-
dad de almacenamiento de datos de memoria
estatica tipo holter con programas para iden-
tificar distintas situaciones y/o eventos, consi-
guiendo asi una mejor reproductibilidad de
los resultados’.

La monitorizacion del pH también puede
variar dependiendo de varias situaciones,
entre otras: la frecuencia de la alimentacion,
la acidez gastrica, las caracteristicas y consis-
tencia de los alimentos (principalmente la
acidez), la posicién del paciente, la duracion
total de la monitorizacion y el tiempo de
suefio.

Se debe realizar ante un paciente con sospe-
cha de RGE en el momento en que no incida
otra patologia intercurrente, que en los dias
previos no reciba alimentos ricos en grasa,
chocolate, menta, alcohol, etc.; ni medica-
cién tipo adrenérgicos, teofilina, dopamina,
etc., al cual, excepto en determinadas situa-
ciones, se le aconseja retirar la medicacion
antirreflujo al menos 48 horas antes y los
antiacidos (ranitidina, omeprazol) 72-96
horas antes del inicio de la monitorizacion.

La duracion del registro sera al menos de 18-
24 horas y debe incluir periodos diurno y noc-
turno

Aungue se pueden utilizar las reglas de Stro-
bel o Tovar, o bien la localizacion manomé-
trica del esfinter esofagico inferior (EEI), lo
mas préactico es la colocacion de los electro-
dos de pHmetria bajo visién fluoroscépica,
dejando colocado el superior sobre el tercer
cuerpo vertebral por encima del diafragma, y
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el inferior, intragéstrico. Se debe llevar un
registro detallado de todos los eventos, consi -
derando como tales la ingesta del alimento, la
postura y todas las posibles incidencias que
acontezcan.

Indicaciones

La pHmetria intraesofégica de 24 horas es una
prueba con una alta sensibilidad y especifici-
dad para el diagnostico de RGE. Sin embargo,
en la inmensa mayoria de los lactantes y
nifios con reflujo no sera necesario realizar
una pHmetria para llegar al diagnostico.

Las indicaciones para la realizacion del regis-
tro pHmétrico fueron establecidas reciente-
mente por la NASPGAN?, aunque estas indi-
caciones deben ser individualizadas segun la
situacion de cada paciente en concreto.

En general, la pHmetria estard indicada en
tres tipos de situaciones:

a) Cuando existen sintomas sugestivos de
RGE y la evolucion no es favorable a pesar
de instaurar el tratamiento correcto.

b) Cuando quiera establecerse la relacion
entre RGE y sintomas extradigestivos.

¢) Como control de la eficacia del trata-
miento, ya sea médico o quirdrgico.

Desde un punto de vista practico pueden dife-
renciarse las situaciones en las que puede o0 no
ser de utilidad la realizacion de una pHmetria.

pHmetria innecesaria

En general, no serd necesario realizar una
pHmetria para diagnosticar el RGE cuando el
diagndstico ya esté hecho mediante otra prue-
ba o cuando sea evidente por la clinica:

— Lactante con RGE fisioldgico. En el lactan-
te con vomitos y regurgitaciones sin sinto-
mas de enfermedad por RGE (malnutri-
cién, problemas respiratorios, sospecha de
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esofagitis) podra comenzarse el tratamiento
si éste se considera indicado, sin necesidad
de confirmar previamente el diagndstico
mediante pHmetria u otras pruebas®.

Esofagitis péptica. La pHmetria no sera
necesaria para hacer el diagndstico de
RGE si la histologia o la endoscopia han
demostrado la existencia de una esofagitis
péptica.

pHmetria poco util

Existen una serie de situaciones en las que los
datos ofrecidos por la pHmetria contribuyen
poco a decidir el tratamiento o establecer el
prondstico del paciente®:

— Lactante regurgitador con sintomas de
enfermedad por RGE. Dado que los sinto-
mas y signos de enfermedad por RGE no
son especificos de esta entidad, habra que
realizar una completa valoracion diagndsti-
ca y terapéutica en el lactante con mala
evolucion. La cuantificacion del RGE
mediante pHmetria no suele modificar el
tratamiento ni el prondstico, por lo que no
es imprescindible en estas situaciones.

Si existe sospecha de esofagitis, esta indi-
cada la realizacion de estudio endoscopi-
co® con toma de biopsias, aunque en
nifios con patologia de corta evolucién
puede estar indicado un tratamiento de
prueba previo con antisecretores y/o pro-
cinéticos.

Nifios mayores con sintomas tipicos de
pirosis. Al igual que en el grupo anterior, la
exploracién indicada es la endoscopia®,
aunque puede realizarse previamente un
tratamiento de prueba con antisecretores o
con procinéticos.

Estudio del paciente con disfagia. El transi-
to digestivo, la endoscopia con toma de
biopsias y la manometria esofagica suelen
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proporcionar informacion mucho més atil
en este tipo de patologia.

Estudio de trastornos motores. Estaria indi-
cada la manometria. Si el trazado muestra
alteraciones sugestivas de esofagitis, ésta
debera confirmarse mediante endoscopia.

Estudio del reflujo alcalino. La pHmetria
convencional de un solo canal no propor-
ciona informacién suficiente para el estu-
dio del reflujo alcalino. La colocacién de
otro electrodo intragastrico amplia esta
informacion, aunque hay que tener en
cuenta que puede existir reflujo duodeno-
gastroesofagico sin alcalinizacion gastrica
ni esofagica.

pHmetria atil

- Lactantes con pausas de apnea. Los episo-

dios de apnea de origen periférico, produci-
dos durante el suefio y de larga evolucion,
son los que con méas probabilidad pueden
ser debidos a RGE y en los que mas util
puede ser la pHmetria. No es suficiente
con demostrar la existencia de reflujo, sino
que debe establecerse la relacion entre éste
y la apnea mediante la realizacion de un
registro neumocardiografico maltiple
simultaneo.

No serd necesario realizar pHmetria en
aquellos casos en los que la relacion entre
las pausas de apnea y los episodios de reflu-
jo sea clinicamente evidente.

Como norma general, en los lactantes
menores de 6 meses debera realizarse
pHmetria de doble electrodo (es6fago-
estdbmago) para valorar adecuadamente el
efecto que las frecuentes alcalinizaciones
gastricas posprandiales puedan tener sobre
el trazado pHmétrico esofégico.

Episodios aparentemente letales (EAL). Al
igual que en el grupo anterior, la pHmetria
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debera formar parte de un registro maltiple
de frecuencia cardiaca, respiratoria y pul-
sioximetria para establecer la relacion del
reflujo con estos episodios.

Asma refractaria al tratamiento. Méas de la
mitad de los asmaticos presentan RGE
concomitante. Sin embargo, el reflujo
puede ser tanto causa como consecuencia
de la patologia respiratoria, por lo que lo
ideal es que la pHmetria pueda demostrar
una relacién temporal entre los episodios
de reflujo y la aparicion de las sibilancias.
En los casos en que esto no sea posible,
puede ser util detectar un patron de RGE
consistente en episodios prolongados
durante el periodo nocturno.

Otros sintomas respiratorios. Puede utili-
zarse para el diagnostico del RGE oculto en
pacientes con tos cronica, heumonia recu-
rrente o aspiraciones pulmonares, buscan-
do la presencia de reflujos largos durante el
suefio. Aunque lo ideal es demostrar la
relacion temporal del reflujo con la patolo-
gia respiratoria, esto puede ser dificil debi-
do al carécter intermitente de la misma.

Patologia ORL. El RGE puede ser la causa
de diversa sintomatologia ORL, como
estridor, laringitis e, incluso, sinusitis
refractarias al tratamiento convencional.
Es menos probable que otras patologias
como la otitis recurrente, la disfonia o la
papilomatosis laringea sean debidas a
reflujo.

En estos casos si estaria indicada la realiza-
cion de pHmetria de doble electrodo,
situandose el electrodo proximal inmedia-
tamente por debajo del esfinter esofagico
superior.

Control del tratamiento médico. Indicada
para valorar la eficacia del tratamiento en
nifios con RGE moderado-severo previa-
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mente diagnosticados mediante pHmetria.
En los casos con mala evolucion podra rea-
lizarse tras 4-8 semanas de tratamiento. Si
la evolucidn es favorable, la pHmetria de
control puede diferirse 6-12 meses en nifios
menores de 2 afios y 12-24 meses en nifos
mas mayores. En casos de RGE leve o de
muy buena evolucién no serd imprescindi-
ble la realizacion de pHmetria de control
previa al alta definitiva.

Control pre y posquirdrgico. Aunque la
pHmetria no es el Unico criterio para indi-
car la cirugia, si que puede mostrar datos
que la aconsejen, como la persistencia de
un reflujo importante tras el tratamiento,
la existencia de reflujos nocturnos prolon-
gados, etc. Por otra parte, la mejora del
registro puede aconsejar el retraso de la
cirugia.

Aungue no existe acuerdo unanime sobre
su indicacién tras la cirugia, puede realizar-
se 3-6 meses después para comprobar la
competencia del mecanismo antirreflujo.
En aquellos pacientes con persistencia de
los sintomas es necesario realizar pHmetria
antes de valorar la reintervencion.

Parametros: rangos e interpretacion-valoracion

Entre los pardmetros determinados desde un
inicio y llamados, por ello, "clasicos" se consi-
deran: nimero de episodios de reflujo (NR),
namero de episodios de reflujo superior a 5
minutos (NR>5), episodio de reflujo mas
largo (DR+L), fraccién de tiempo inferior a
pH 4 o indice de reflujo (IR).

Posteriormente se han propuesto otros para-
metros; duracién media de los episodios de
reflujo (DMR), duracion media de reflujo
durante el suefio (DMRS), nimero de reflujos
por hora (NR/h), tiempo medio de recupera-
cién del pH o aclaramiento esofagico (Acl.
E), reflujo alcalino (RA), area bajo la curva
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de pH <4 (AC <4) e indice oscilatorio (10).

Todos estos pardmetros deben ser medidos en
distintas situaciones: dormido, despierto, en
ayunas, durante las comidas, posprandial (120
minutos tras finalizar las comidas) y en dife-
rentes posturas corporales (de pie, acostado).

Gammagrafia

La gammagrafia con tecnecio en la investiga-
cién del RGE fue introducida por Kazem vy
modificada por Tolin y cols. y Russell y cols.
Es una técnica rapida y no invasiva que ofre-
ce algunas ventajas respecto al esofagograma
comun con bario, en cuanto a que permite la
vigilancia constante durante todo el tiempo
gue dura su practica con menor radiacion, en
comparacion con la fluoroscopia, que sélo
permite un monitoreo intermitente durante
un lapso de tiempo relativamente pequefio
de tiempo. Tiene una mayor sensibilidad a
pesar de ofrecer unas imagenes menos niti-
das, pero existe un porcentaje significativo
de falsos positivos que la hacen inapropiada
como Unico método diagnostico. Segln
diversos autores, en nifios* su sensibilidad es
del 15-59%, y su especificidad, del 83-100%,
y en adultos del 14-90% vy del 60-90%, res-
pectivamente.

Endoscopia

La técnica es sencilla. Se realiza con un fibro-
endoscopio pediatrico flexible, con el pacien-
te en ayunas y en decubito lateral izquierdo,
sometido a sedoanalgesia (habitualmente con
midazolam, 0,01 mg/kg, y dolantina, 0,1
mg/kg).

En la practica se debe indicar para aquellos
nifios con criterios de ERGE comprobado por
pHmetria esofagica para descartar esofagitis
acompafante o como primera prueba diag-
naéstica ante una ERGE con signos evidentes
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de hematemesis, disfagia, pirosis, dolor
retrosternal, etc.

La observacion directa de la mucosa esofagica
permite distinguir con facilidad los grados
mayores de lesion (Glceras, hemorragias),
pero es subjetiva y poco expresiva en la valo-
racion de los grados menores (friabilidad, des-
lustramiento, eritema), siendo habitual la
tendencia del endoscopista a sobredimensio-
nar los hallazgos visuales. Por otra parte, una
endoscopia competentemente realizada
puede evidenciar la presencia de hernia hia-
tal, de prolapso retrogrado de la mucosa, de
esofagitis y/o gastritis, calasia o acalasia.

En todos los casos en que se lleve a cabo una
endoscopia se requiere la toma de muestras
bidpsicas.

La esofagitis se clasifica en grados segun crite-
rios endoscopicos e histologicos. Entre las
multiples clasificaciones propuestas para eva-
luar la gravedad de las lesiones endoscopicas,
quizé la méas aceptada sea la de Savary-Miller
modificada, cuyos criterios estan reflejados en
la tabla I11.

Los grados histoldgicos de esofagitis (tabla
IV) se basan en el estadio de inflamacion y en
el aumento de grosor de la linea basal del epi-
telio.

La endoscopia presenta varias ventajas indu-

dables: es una exploracién muy especifica
para el diagndstico, especialmente de los cua-
dros graves; excluye otras patologias con gran
fiabilidad; permite la toma de biopsias direc-
tas; objetiva la presencia de complicaciones, e
incluso tiene valor prondstico y como guia
terapéutica. Sin embargo, no esta exenta de
inconvenientes: un 30-50 % de los pacientes
con ERGE tienen una mucosa endoscopica-
mente normal, es una exploracién incémoda
e invasiva para el paciente, y puede obviar
algunas estenosis.
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Manometria

El estudio manométrico del eséfago es una
prueba mas en la evaluacion del RGE, con
escaso valor diagnostico como Unico método
de comprobacidn, pues no informa de la pre-
sencia sino de la probabilidad del mismo.

En la ERGE, la prueba se considera positiva
cuando la presion del EEI es inferior a 10 mm
Hg, cuando la longitud total del EEI es infe-
rior a 2 cm o cuando la longitud del eséfago
abdominal es inferior a 1 cm.

El valor principal de la manometria en la
ERGE estriba en su capacidad de excluir o
confirmar anomalias motoras esofagicas, por
lo que debe indicarse en todos los pacientes
que presenten disfagia sin estenosis, sintomas
atipicos o preindicacion de una posible ciru-
gia antirreflujo.

Tratamiento

Cambios dietéticos

Cambios en la alimentacién

En la mayoria de los nifios con sintomas de
reflujo, la clinica no disminuye al realizar un
cambio de una formula por otra. Sin embar-
go, una porcion de lactantes que presenta
vomitos tienen una alergia a las proteinas de
vaca (APLV). En estos lactantes la dieta
exenta de proteinas de vaca puede dar resul-
tado en un plazo de 24 horas. Hay estudios
gue apoyan el tratamiento durante 1 a 2
semanas con una formula hipoalergénica en
nifios alimentados con lactancia artificial
que presentan vomitos. No hay estudios que
apoyen el tratamiento con una férmula de
soja para esta indicacién y tampoco hay estu-
dios que evallen si la sensibilizacion a la soja
causa vomitos. Igualmente tampoco hay estu-
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TABLA I11. Criterios endoscopicos de esofagitis de Savary-Miller modificada

e Grado |

Eritema, edema, erosiones no confluentes por encima de la union

escamocolumnar

e Grado Il

Erosiones longitudinales confluentes no circunferenciales

e Grado Il

Erosiones longitudinales confluentes y circunferenciales que sangran

con facilidad

e Grado IV
Ulceracidn, estenosis o acortamiento

* Grado V
Esofago de Barret

dios que examinen si una sensibilizacion a
través de la leche materna puede inducir
vomitos en nifios alimentados con ella. Se ha
comprobado que durante el suefio activo los
nifios alimentados con férmula adaptada
tenian mayor nimero de episodios de reflujo
y tiempo de exposicién esofagica al acido en
comparacion con los nifios alimentados con
leche materna.

Las leches con espesantes no mejoran los indi-
ces de reflujo, pero disminuyen los episodios
de vémitos. No se deben usar en pacientes
con esofagitis.

Los lactantes con desnutricién debida a
ERGE pueden ganar peso con una dieta
hipercalorica; algunos pueden requerir ali-
mentacion enteral por sonda nocturna y, en
raras ocasiones, alimentacién con sonda
nasoyeyunal; aunque estas Ultimas practicas
son empleadas, no existen estudios controla-
dos que comparen los resultados con estos
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tratamientos y los obtenidos con tratamien-
tos farmacoldgicos y quirrgicos.

Tratamiento postural

Los estudios con pHmetria esofagica han
demostrado que los nifios colocados en posi-
cion decubito prono tienen menos RGE que
en la posicion decubito supino. No hay una

TABLA 1V. Clasificacion histol6gica

de esofagitis por RGE

Esofagitis leve

Hiperplasia de células basales
Aumento del tamafio de las papilas

Esofagitis moderada
Infiltrado inflamatorio

Esofagitis severa
Ulceras, cambios metaplasicos
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evidencia clara de que exista menos reflujo en
lactantes colocados en posicion prona a 30°
comparados con los colocados en posicion
prona sin inclinacion. La posicién prona es
superior a la posicidn semisupina en un lac-
tante sentado (en una sillita 0 hamaca), la
cual exacerba el reflujo.

Estas recomendaciones se contradicen con la
asociacién observada entre la posicién prona
y el sindrome de muerte subita del lactante
(SMSL). Actualmente la posicion en decubi-
to prono durante el suefio debe ser considera-
da solamente en casos en los que el riesgo de
muerte por las complicaciones del RGE
sobrepase el riesgo de SMSL. Cuando se reco-
mienda la posicion prona, es muy importante
que a los padres se les advierta que no usen
colchones blandos. En cualquier caso, la posi-
cion en nifios mayores de 1 afio no ha sido
estudiada, pero se cree que es beneficioso el
decubito lateral izquierdo y la elevacion de la
cabecera de la cama, como para los adultos.

Cambios de vida en el nifio y adolescente

Algunos de estos cambios incluyen modifica-
ciones dietéticas, evitar el alcohol, pérdida de
peso o dejar de fumar. No hay evidencia de
gue la disminuciéon de la ingesta de grasa
beneficie el tratamiento del reflujo; sin
embargo, hay evidencia de que la recomenda-
cién de evitar cafeina, chocolate y comidas
picantes puede ser beneficioso en los enfer-
mos con enfermedad de reflujo gastroesofagi-
co. De forma similar, hay pruebas de que la
obesidad, la exposicion al humo del tabaco y
el alcohol se asocian con RGE.

Tratamiento farmacologico

El objeto del tratamiento farmacologico es
reducir la cantidad del reflujo acido a la que el
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esofago o el tracto respiratorio estan expues-
tos, evitando asi los sintomas y favoreciendo
la cicatrizacion.

Supresores de acido
Antagonistas Hz

Actlan disminuyendo la secrecion &cida,
inhibiendo el receptor para la histamina de la
célula parietal gastrica. Cimetidina, ranitidi-
na y famotidina en adultos se han demostrado
superiores al placebo, resolviendo los sinto-
mas y favoreciendo la cicatrizacion de la
mucosa esofdgica. En nifios se ha demostrado
el efecto beneficioso en el tratamiento de la
esofagitis erosiva con cimetidina, 30-40
mg/kg/dia, dividido en 3-4 veces al dia. La
nizatidina se ha demostrado igualmente efecti-
va en la curacién de la esofagitis y disminu-
cién de los sintomas por reflujo a dosis de 10
mg/kg/dia repartida en dos tomas al dia. No
existen estudios controlados y randomizados
en nifios con ranitidina (5-10 mg/kg/dia en 2-
3 tomas) y famotidina, aunque la opinién de
los expertos es que deben ser tan eficaces
como la cimetidina y nizatidina.

Inhibidores de la bomba de protones

Son los farmacos supresores de acido mas
potentes. Para activarse este farmaco requiere
acido en el canaliculo de la célula parietal, y
son mas efectivos cuando dicha célula ha sido
estimulada por un alimento después de un
periodo de ayuno. El efecto 6ptimo se logra al
administrarlo 30 minutos antes del desayuno,
y en el caso de darlo 2 veces al dia, también
1/2 hora antes de la cena. La administracion
concomitante de antagonistas Hz puede inhi-
bir su eficacia. Hay pocos estudios sobre la far-
macologia de estas sustancias en nifios y lac-
tantes. La dosis habitual de omeprazol es 1
mg/kg/dia dividido en 2 6 3 dosis.
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Antiacidos

Actuan neutralizando la acidez géstrica,
consiguiendo asi reducir la exposicion del
esdfago al acido y reduciendo los sintomas de
pirosis, aliviando la esofagitis y previniendo
los sintomas respiratorios desencadenados
por el &cido. El tratamiento con altas dosis
de hidroxido de aluminio y magnesio se ha
demostrado tan efectivo como la cimetidina
para el tratamiento de la esofagitis péptica,
en nifios de 2 a 42 meses; sin embargo, estos
tratamientos pueden elevar los niveles de
aluminio en plasma, provocando osteopenia,
anemia microcitica y neurotoxicidad. Por
todo lo anterior, actualmente no se reco-
miendan los tratamientos cronicos con
antiacido aunque pueden ser utilizados a
corto plazo, para aminorar los sintomas del
reflujo en nifios y adolescentes.

Tratamiento procinético

El tratamiento procinético del reflujo gastro-
esofagico se basa en la evidencia de su capaci-
dad de aumentar la peristalsis esofdgica y ace-
lerar el vaciamiento gastrico.

Cisaprida

Es un agente serotoninérgico mixto que faci-
lita la liberacidn de acetilcolina en la sinapsis
del plexo mientérico. En estudios controlados
y randomizados usando pHmetria se ha
demostrado que es superior al placebo, redu-
ciendo la exposicidon esofagica al &cido y
aumentando el aclaramiento esofégico tras el
reflujo. La dosis del cisaprida es de 0,8
mg/kg/dia repartido en cuatro tomas.

En resumen, hay evidencia que apoya el uso
de cisaprida cuando esta indicado el trata-
miento procinético en el reflujo. Sin embar-
go, debido a la preocupacion acerca de las
arritmias cardiacas que provoca en pacientes
que lo toman, se debe realizar una seleccion
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adecuada del paciente, con ECG normal pre-
vio, asi como una monitorizacién del mismo,
incluyendo una dosificacion correcta y evi-
tando la coadministracion de farmacos con-
traindicados (antihistaminicos Hi, fenotiaci-
nas, macré-lidos...). Su uso, hospitalario,
puede ser considerado en el tratamiento de
lactantes que presenten vomitos y malnutri-
cion, episodios aparentemente letales (EAL)
0 asma que no han respondido al tratamiento
dietético y antisecretor.

Metoclopramida

Es un agente antidopaminérgico con efecto
serotoninérgico mixto y colinomimético.
Los estudios realizados con metoclopramida
acerca de la motilidad esofégica y la eficacia
clinica han sido contradictorios. Sus efectos
adversos incluyen complicaciones del SNC
tales como reacciones parkinsonianas y dis-
cinesia tardia que pueden llegar a ser irrever-
sibles.

Domperidona

Con la domperidona se han obtenido resulta-
dos contradictorios.

Agentes de barrera

Los datos actuales no son suficientes para
determinar la efectividad del sucralfato y del
alginato sddico en el tratamiento de la enfer-
medad por reflujo en nifios.

Tratamiento quirdrgico

La cirugia suele emplearse en nifios que pre-
sentan sintomas tras el tratamiento médico o
en los que no se puede llegar a retirar. La téc-
nica mas empleada es la funduplicatura de Nis-
sen. Recientemente se ha publicado su reali-
zacion mediante laparoscopia, sin variacion
en los resultados o frecuencia de complica-
ciones. Muchos de los pacientes que apare-
cen intervenidos en las series publicadas
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padecen trastornos neuroldgicos. Si la esofa-
gitis crdnica es la indicacion de la cirugia,
debe comprobarse el diagnéstico con endos-
copia y biopsia, y con pHmetria de 24 horas,
excluyendo otras etiologias como esofagitis
eosinofilica.

Recomendaciones terapéuticas
segun diagnostico (tabla V)

Las regurgitaciones fisiolégicas del lactante
no requieren tratamiento. El pediatra debe
convencer a los padres de que el nifio no pre-
cisa exploraciones complementarias y que lo
maés probable es que disminuyan o desaparez-
can con el tiempo, hacia los 12 meses de vida.
Las formulas antirreflujo (AR) pueden ate-
nuar los sintomas, pero pueden enmascarar
los sintomas de ERGE. En caso de persistir
mas alla de los 18-24 meses, habria que recon-
siderar el diagndstico.

En el lactante vomitador con sintomatolo-
gia de irritabilidad puede iniciarse un trata-
miento empirico supresor de acido, y/o un
cambio a formula hidrolizada, si se sospecha
APLV; si no mejora, se debe completar el
diagndstico.

En nifios mayores de 2 afios con vomitos
recurrentes y sin otro proceso, debe realizar-
se transito intestinal superior y endoscopia
con biopsia. Se aconseja tratarlos con proci-
nético.

En pacientes con pirosis se recomienda medi-
das dieteticoalimentarias y tratamiento anti-
secretor durante 2-4 semanas. Si no mejora o
recae, realizar endoscopia y biopsia.

En la esofagitis péptica, administrar omeprazol
durante 2-4 semanas. Si la esofagitis era micros-
copica, controlar clinicamente; si la esofagitis
era erosiva, el control debe ser endoscdpico.

TABLA V. Algoritmo para el manejo de la pHmetria esofagica en combinacion

con otras pruebas diagnésticas en la ERGE

ERGE COMPLICADO
RGE frecuentes
(Sintomas I)

ERGE COMPLICADO
RGE persistente Esofagitis
(Sintomas )]

ERGE INUSUAL
Respirat./Neurol.

Sintomas I11-1V (Sintomas V-VI-VII)

No pruebas ?

/ !

Tratamiento

(Dieta + Procinético
postural + H2)
Evolucion 1-4 sem.

Tratamiento
(Dieta + Procinético)
Evolucion 1-4 sem.

i

Tratamiento
Dieta + Procinético

Tratamlento
(Dieta+Procinético+
+Postural+H2/IBP)
Cirugia

Modificado de Grupo de Trabajo ESPGAN. Vandenplas Y y cols. Eur J Pediatr 1997; 156: 343-57.
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La disfagia con historia de reflujo puede tra-
tarse de forma empirica.

En los EAL acompafiados de vémitos o regur-
gitaciones que tienen lugar con el nifio acos-
tado y se relacionan con apnea obstructiva, se
debe realizar tratamiento postural antisecre-
tor y procinético.

En el reflujo gastroesofagico asociado a enfer-
medad broncopulmonar, habiendo descartado
otras causas habituales, se recomienda trata-
miento antisecretor durante 3 meses. Si la
historia no es de RGE se recomienda realizar
primero una pHmetria®** %,
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