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Abstract

The term gastritis refers to an inflammatory
condition of the gastric mucosa. It is sometimes
associated with the concept of peptic disease,
although it is not always like that. Peptic ulcers
are mucosal lesions of varying depth. They can
affect gastric or duodenal mucosa. One of the most
common causes of gastritis and peptic disease
in children is infection with Helicobacter pylori.
The role of H. pylori in other entities different
from peptic disease is sometimes controversial.
Gastrointestinal bleeding can be upper bleeding
(above the ligament of Treitz) or lower (distal to

Resumen

El término gastritis es un concepto histolégico
que hace referencia a un proceso inflamatorio de
la mucosa gastrica. En ocasiones, esta asociado
al concepto de enfermedad péptica, aunque no
siempre es asi. Las Ulceras pépticas son lesiones
de la mucosa de mayor o menor profundidad.
Pueden afectar a la mucosa gastrica o duodenal.
Una de las causas mas frecuentes de gastritis y
enfermedad péptica en el nifio es la infeccion
por Helicobacter pylori. El papel del H. pylori en
otros cuadros diferentes de la enfermedad péptica
es, en ocasiones, controvertido. Por otra parte, la

hemorragia digestiva puede ser alta (sangrados
proximales al angulo de Treitz) o baja (distales al
mismo). En el caso de la hemorragia digestiva alta,
la manifestacién puede ser hematemesis o melena,
mientras que el sangrado bajo puede presentarse
como rectorragia, hematoquecia o melenas. En este

this structure). In upper gastrointestinal bleeding,
the manifestation can be hematemesis or melena,
while the lower can be revealed in rectal bleeding,
hematochezia or melena. In this manuscript we
review the most frequent causes of these affections

trabajo, se revisan las causas mas frecuentes de

estas entidades
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Gastritis y enfermedad
ulcerosa péptica

Introduccion

El término gastritis debe hacer referen-
cia exclusivamente a un criterio histolégico.
La causa mas frecuente de llcera péptica
en el niio es la infeccion por Helicobacter
pylori.

| término gastritis es, con fre-
E cuencia, utilizado de forma
indebida. A menudo, el clinico
lo utiliza para hacer referencia a un

cuadro clinico consistente en epigas-
tralgia o dispepsia y los radiélogos para

referirse a cambios inespecificos en la
imagen radiolégica. No obstante, la
gastritis debe referirse exclusivamente a
criterios histolégicos y, por definicién,
consiste en la aparicién de un infiltrado
inflamatorio en la mucosa gastrica. A
pesar de todo, por extensién, muchas
veces engloba trastornos géstricos que
cursan con lesién de la mucosa de
indole no inflamatoria y que, siendo
estrictos en la nomenclatura, deben
ser englobados dentro del concepto de
gastropatia. Otros términos en relacién
con la patologia géstrica son: erosion,
que es una lesion de la mucosa géstrica
que no alcanza la muscularis muco-

sae, frente a la tlcera, que se extiende
mis alld de ella. Han sido varias las
clasificaciones que se han hecho, las
mds conocidas son las de Sidney® y la
de Dohil et al@. En las tablas Iy IT se
muestran ambas. La clasificacién de
Sidney tiene una utilidad limitada en
Pediatria, ya que la base de la misma es
la existencia de atrofia y/o metaplasia,
hechos excepcionales en los nifios. La
de Dohil, en cambio, se trata de una
clasificacién especificamente pedid-
trica.

Respecto a la enfermedad ulcerosa,
se clasifica en primaria y secundaria. La
causa mds frecuente de tlcera prima-
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Tabla I. Clasificaciéon de Sidney de la gastritis

Tipo de
gastritis

No atréficas

Factores etiologicos

Helicobacter pylori

Otras denominaciones

Superficial

Gastritis antral difusa
Gastritis antral crénica
Gastritis intersticial-folicular
Gastritis hipersecretora
Gastritis tipo B

Atréficas
Autoinmune

Atréfica
multifocal

Autoinmunidad

Helicobacter pylori
Dietéticas
Factores ambientales

Gastritis tipo A

Gastritis corporal difusa
Asociada a anemia perniciosa
Gastritis tipo B, tipo AB
Gastritis ambiental

Gastritis metaplasica

Formas especiales
Quimicas

Radiacion
Linfocitica

Granulomatosa
no infecciosa

Irritacion quimica (bilis,
AINEs, etc.)

Dafio por radiacion
Idiopatica, inmune,
gluten, drogas, H. pylori
Enfermedad de Crohn
Sarcoidosis
Granulomatosis de
Wegener y otras

Gastritis reactiva
Gastritis por reflujo
Gastritis por AINEs
Gastritis tipo C

Gastritis varioliforme

Gastritis asociada a
enfermedad celiaca

Gastritis granulomatosa

vasculitis
Cuerpos extrafios

Idiopaticas
Eosinofilica
Otras alergias

Otras gastritis

infecciosas pylori)

Alergia alimentaria

Bacterias (diferentes a H.

Gastritis alérgica

Gastritis flemonosa

Virus, hongos, parasitos

ria en la edad pedidtrica es, con dife-
rencia, la infeccion por Helicobacter
pylori. Generalmente, aparece en nifios
mayores de 10 afios, se localiza habi-
tualmente en el duodeno y suele ser de
curso crénico. Otras causas de tlcera
primaria son: cuadros de hipersecrec-
cién, como el sindrome de Zollinger-
Ellison, hiperplasia de células G, mas-
tocitosis, etc., todas ellas excepcionales
en nifios. Las tlceras secundarias suelen
ser agudas, tienen lugar en nifios mds
pequefios y aparecen en estémago o
duodeno indistintamente. En el caso
de neonatos o lactantes, la mayor parte
de las dlceras son secundarias, de locali-
zacién gistrica y en relacién con situa-
ciones de estrés (sepsis, traumatismos,
quemaduras, etc.).

Dada la importancia por su fre-
cuencia de la infeccion por H. pylori,
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vamos a exponer con mds detalle esta
entidad, haciendo una breve descrip-
cién del resto de los cuadros clinicos.

Infeccion por Helicobacter pylori

Introduccién

La infeccion por H. pylori se ha aso-
ciado con el desarrollo de gastritis, enfer-
medad ulcerosa y algunos tumores gastricos.

El Helicobacter pylori es una bac-
teria espiriforme gram negativa. Su
asociacién con la gastritis antral del
adulto fue descrita en 1983 por Warren
y Marshall®). Coloniza mucosa gés-
trica no solo localizada en el estémago,
sino también ectépica, como el eséfago
de Barret o el diverticulo de Meckel.
En adultos, la infeccién por H. pylori
se ha asociado con la aparicién de gas-

tritis crénica activa, enfermedad ulce-
rosa y tumores, como el adenocarci-
noma gistrico o el linfoma del tejido
linfoide asociado a la mucosa géstrica
(MALT)®. Asimismo, también, se ha
relacionado con cuadros extradigesti-
vos, como: fallo de medro, anemia
ferropénica o purpura trombocitopé-
nica idiopatica (PTT)®).

Epidemiologia

La infeccion por H. pylori esta amplia-
mente extendida. EI mecanismo de trans-
misién no esta bien establecido.

Afecta aproximadamente al 50% de
la poblacién mundial®), aunque puede
llegar al 80% en paises en vias de desa-
rrollo( o en pacientes institucionaliza-
dos. El hombre es el reservorio natural
de esta bacteria y la transmisién se pro-
duce de persona a persona (fecal-oral,
gastro-oral u oral-oral). El agua con-
taminada por residuos fecales podria
constituir un reservorio ambiental®),
No obstante, el mecanismo de trans-
misién no estd bien establecido. La
infeccién se adquiere frecuentemente
en la infancia, sobre todo, antes de los
5 afos de edad. Una vez conseguida
la erradicacidn, la reinfeccién es rara
(menor del 2% al afio).

Fisiopatologia

Tras la infeccion, se produce una
inflamacion de la mucosa que solo pro-
duce sintomatologia en un 20-30% de los
infectados.

Una vez que la infeccién se ha esta-
blecido, se produce una inflamacién de
la mucosa géstrica con un predominio
de la localizacién antral. No esti claro
por qué solo se produce infeccién sin-
tomdtica en un 20-30% de las personas
infectadas. Se cree que influyen fac-
tores como: la virulencia del germen,
factores propios del huésped y factores
ambientales. Un factor determinante
en la virulencia del germen es su capa-
cidad para producir ureasa, ya que le
confiere resistencia frente al dcido gés-
trico. La presencia en la bacteria del
gen asociado a citotoxina (CagA) o
la habilidad para producir citotoxina
vacuolizante (VacA), también favore-
cen el desarrollo de patologia asociada
a la infeccién. En adultos, a veces, se



produce una gastritis predominante-
mente corporal con el desarrollo de
una gastritis atréfica y una hipoclor-
hidria. Esta situacién favoreceria la
aparicién de metaplasia intestinal y
el consiguiente aumento en el riesgo
de desarrollar adenocarcinoma. Este
acontecimiento es mis frecuente
cuando existen antecedentes familia-
res de dicha patologia y cuanto mds
prolongada es la infeccién.

Clinica

La dlcera duodenal se manifiesta fun-
damentalmente como dolor epigastrico. No
parece existir relacion entre la infeccion y
el dolor abdominal recurrente funcional.

La presencia de tlcera duodenal se
manifiesta, habitualmente, como un
cuadro de dolor abdominal de localiza-
ci6én preferentemente epigdstrica, aun-
que no de forma exclusiva, sobre todo
en preescolares, y que frecuentemente
provoca despertares nocturnos. A veces,
se acompafa de vomitos. La relacién
del dolor con la ingesta es menos evi-
dente en los nifios que en los adultos.
La existencia de antecedentes fami-
liares apoyaria el diagnéstico, basado
mis en factores ambientales comunes
que genéticos (es mas frecuente entre
cényuges y en personas institucionali-
zadas). La aparicion de hematemesis
seria altamente sugestiva del cuadro.

Aunque la infeccién por H. pylori
estd presente en mas del 90% de los
nifios diagnosticados de dlcera duo-
denal, solo un pequefio nimero de
pacientes infectados por el germen
desarrollan esta complicacién (menos
de un 5% de los nifios menores de 12
afios y el 10% de los adolescentes con
sintomas e infeccién por Helicobacter,
presentaron enfermedad ulcerosa en un
estudio multicéntrico europeo)®). Este
riesgo es mayor en los pacientes que
reciben tratamiento crénico con anti-
inflamatorios no esteroideos. Hay poca
evidencia de que el /1. pylori provoque
sintomas en ausencia de tlcera.

Se ha hablado mucho de la aso-
ciacion entre infeccién por H. pylori
y dolor abdominal recurrente (DAR),
definido inicialmente por Apley(10 y,
posteriormente, modificado segtin los
criterios de Roma('112), Numerosos tra-
bajos muestran una ausencia de relacién
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Tabla Il. Clasificacién de Dohil et

al., de las gastritis en nifios

Gastritis (gastropatias) erosivas y
hemorragicas

Gastropatia por estrés

Gastropatias neonatales

Gastropatias traumaticas

Gastropatia por AINEs y otras
drogas

Gastropatia hipertensiva

Gastropatia urémica

Gastritis crénica varioliforme

Gastropatia biliar

Gastropatia por vasculitis
(Schénlein-Henoch)

Gastropatia corrosiva

Gastritis (gastropatia) inducida por
ejercicio

Gastropatia por radiacién

Gastritis (gastropatias) no erosivas

Gastritis inespecifica

Gastritis por Helicobacter pylori

Gastritis de enfermedad de Crohn

Gastritis alérgica

Gastropatia por inhibidor de la
bomba de protones

Gastritis de la enfermedad celiaca

Gastritis de la enfermedad
granulomatosa crénica

Gastritis por citomegalovirus

Gastritis eosinofilica

Gastritis colagena

Enfermedad injerto contra huésped

Enfermedad de Menetrier

Anemia perniciosa

Gastritis de las enfermedades
autoinmunes

Tumores

Linfoma gastrico (linfoma asociado
a tejido linfoide de la mucosa)

Cistinosis

Gastritis flemonosa y enfisematosa y
otras gastritis infecciosas

entre ambos cuadros clinicos. La evi-
dencia de la ausencia de asociacién es
menor cuando el dolor es de localizacién
epigdstrica, pudiéndose englobar den-
tro del cuadro denominado dispepsia;
de tal forma que se ha visto que los
nifios referidos al gastroenterélogo por
epigastralgia, tienen entre 2 y 3 veces
mds probabilidad de tener infeccién por
H. pylori que el resto de los nifios(13).
También, se ha especulado con la posi-
ble influencia de la infeccién por He/i-
cobactery la sintomatologia, severidad y
respuesta a tratamiento de los pacientes
que presentan enfermedad por reflujo

gastroesofigico (ERGE).

Se ha asociado la infeccién por
Helicobacter con cuadros extradi-
gestivos. Uno de estos cuadros es la
anemia ferropénica refractaria. Se
postulan diversos mecanismos. Inicial-
mente, se pensé que se deberia a una
pérdida hemitica oculta mantenida en
relacién con la existencia de gastritis,
pero este hecho no se ha confirmado.
Parece estar mis relacionado con la
interferencia de la bacteria en el meta-
bolismo del hierro, ya que requiere de
su presencia para su crecimiento, com-
pitiendo con el huésped por el hierro
de la dieta. También, la hipoclorhidria
que, en ocasiones, podria impedir la
reduccién del hierro necesaria para su
absorcién (esto seria mds propio del
adulto). Varios estudios han confir-
mado la respuesta de la ferropenia al
tratamiento erradicador, mientras que
los suplementos de hierro solos, no
fueron efectivos. La relacién de otros
cuadros hematoldgicos, como la pr-
pura trombopénica idiopatica (PTI),
estd menos establecida, sobre todo en
el caso de la poblacién pedidtrica.

También se ha asociado al desarro-
llo de adenocarcinoma géstrico y lin-
foma MALT. Segun algunos estudios,
el tratamiento erradicador del He/ico-
bacter disminuiria el riesgo de desarro-
llar adenocarcinoma en los pacientes
que no han desarrollado lesiones pre-
cancerosas (gastritis atréfica o meta-
plasia intestinal), no teniendo ningtn
efecto, si estas lesiones ya se han esta-
blecido. En el caso del linfoma MALT,
el tratamiento erradicador conduce a la
remisién en un porcentaje muy signi-
ficativo de los casos.

La asociacién con otras manifesta-
ciones extradigestivas, como el retraso
ponderoestatural, las alergias alimen-
tarias o el sindrome de muerte subita
del lactante, estd insuficientemente
documentada en el momento actual.

Diagnéstico

La deteccién de la infeccion por Heli-
cobacter no indica la necesidad de trata-
miento. Esta indicado en caso de ulcera
y anemia refractaria. No esta indicado en
asintomaticos. Otras indicaciones son mas
controvertidas.

La prueba diagnéstica de referencia
es la endoscopia con toma de muestras
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Figura 1. Aspecto tipicamente “en empe-
drado” de la mucosa gastrica antral en el
nifio infectado por H. pylori.

para examen histolégico y/o cultivo.
Permite diagnosticar la existencia de
gastritis o tlcera péptica. Se ha descrito
que el aspecto “en empedrado” de la
mucosa antral es altamente sugestivo
de gastritis por infeccién por Helico-
bacter en el nifio (Fig. 1). La tlcera
muestra un aspecto inespecifico (Fig.
2). Deben realizarse varias tomas de
muestras de diferentes zonas para
aumentar la sensibilidad de la prueba,
ya que la afectacién puede ser par-
cheada. El examen histolégico con
tincién de Giemsa o de plata permite
la visualizacién de formas compatibles
con el germen. El cultivo de la mucosa
es algo dificultoso, pero permite la rea-
lizacién de antibiograma. Debe reali-
zarse la siembra de forma inmediata y,
a veces, exige tiempos de crecimiento
largos, sobre todo, en nifios, en los que
el nimero de colonias suele ser menor.
El test de la ureasa en la mucosa se
basa en la capacidad que tiene el ger-
men en hidrolizar la urea. Es un test
ripido y sencillo de realizar. Es bas-
tante sensible en adultos, pero no tanto
en nifios, por la misma razén que el

Figura 2. Ulcera géstrica.
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cultivo. Aunque la endoscopia sigue
siendo la prueba de eleccién para el
diagnéstico de enfermedad por He/i-
cobacter, por ser invasiva tienden a
utilizarse otros métodos diagndsticos
en determinadas ocasiones.

El test del aliento con urea mar-
cada con 13C ha demostrado utilidad
en el diagnéstico de la infeccién por
Helicobacter. Posee una alta sensibi-
lidad (>96%) y especificidad (>97%).
Es dificil de realizar en nifios menores
de 3 afios, por precisar un minimo de
colaboracién y por el elevado nimero
de falsos positivos por debajo de los 6
afios, por produccién de ureasa por los
gérmenes orales en este grupo de edad.
Es en estos casos en los que algunos
autores recomiendan la determinacion
de antigeno en heces mediante anti-
cuerpos monoclonales. Es importante
resaltar que estas pruebas no invasivas
indican infeccién por Helicobacter
pylori, no enfermedad ulcerosa, por lo
que no servirian para hacer la indicacién
de tratamiento. La endoscopia tiene la
ventaja de diagnosticar la gastritis o
tlcera y descartar otras causas que expli-
quen la clinica diferente de la infeccién
por H. pylori (enfermedad inflamatoria,
gastritis eosinofilica, esofagitis, etc.).

Es importante indicar que para la
obtencién de unos resultados fiables en
estas pruebas, debe evitarse el uso de
antibidticos en las 4 semanas previas a
la prueba y de antidcidos, fundamen-
talmente inhibidores de la bomba de
protones (IBPs), 2 semanas antes.

La serologia (IgG) frente a H.
pylori no se considera de utilidad. La
seroconversion es tardia y permanece
positiva afios después de la erradica-
cién. Ademds, sus valores no estin
estandarizados en el nifio.

Una vez establecidas las diferentes
pruebas diagnésticas, debe definirse
qué pruebas y a quién se deben realizar.
Ya hemos dicho que, con las evidencias
que existen hasta el momento, no estd
indicado el tratamiento indiscriminado
de la infeccién por Helicobacter; de
tal forma que el objetivo fundamen-
tal debe ser determinar la causa de la
sintomatologia referida, no solo la pre-
sencia de la bacteria.

Segun las ultimas recomendaciones
de la Sociedad Europea de Gastroen-
terologia, Hepatologia y Nutricién

Pedidtrica (ESPGHAN)(4), debe
considerarse la realizacién de pruebas
de deteccién de H. pylori en pacientes
con anemia ferropénica refractaria, en
los que se hayan descartado otras causas
y pacientes con antecedentes de cincer
de estémago en familiares de primer
grado. No se aconseja su realizacién en
el caso de cuadros de dolor abdominal
de caracteristicas funcionales ni otros
cuadros extradigestivos, como infeccio-
nes respiratorias, alergias alimentarias,
sindrome de muerte stbita del lactante,
PTI, retraso ponderoestatural, etc.
También aconseja que el diagnéstico
inicial se haga mediante la realizacién
de endoscopia con toma de biopsias,
basando el diagnéstico de la infeccién
en la obtencién de un examen histopa-
tolégico positivo, con test de la ureasa
positivo o un cultivo positivo. Se acon-
sejan los métodos no invasivos (test del
aliento o determinacién de antigeno en
heces) para la realizacién de controles
de erradicacién. No se consideran utiles
otros test diagndsticos.

Otros grupos(%) consideran razo-
nable realizar una estrategia de “test
and treat”, que consiste en el diagnés-
tico de la infeccién por Helicobacter
mediante un test no invasivo y su
tratamiento sin realizar endoscopia.
Consideran que es apropiado si el
riesgo de céncer es bajo (como seria
en el caso de los pacientes pedidtri-
cos). Este grupo también acepta el
tratamiento de pacientes con cuadros
clinicos compatibles con dispepsia fun-
cional, ya que produciria una mejoria
de la sintomatologia en uno de cada 12
pacientes (mas efectivo que cualquier
otro tratamiento). También, incluye
en este grupo a los pacientes que reci-
ben AINEs o IBPs de forma crénica
(incrementaria el riesgo de complica-
ciones en el caso de los AINEs o del
desarrollo de gastritis atréfica en los
IBPs) o los que padecen PTT.

En resumen, existe consenso sobre
la no indicacién en pacientes asintoma-
ticos o con dolor abdominal funcional,
retraso de medro y otros cuadros extra-
digestivos y sobre la recomendacién de
tratamiento en pacientes con enferme-
dad ulcerosa y ferropenia refractaria,
mientras que el consejo no es uninime
en el caso de dispepsia no ulcerosa,
gastritis o PTL.
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Tabla Ill. Regimenes de tratamiento erradicacién frente a H. pylori*

Primera linea

IBP + amoxicilina + metronidazol

IBP + amoxicilina + claritromicina
IBP + claritromicina + metronidazol
subcitrato de bismuto + amoxicilina + metronidazol

Segunda linea

IBP + amoxicilina + claritromicina + metronidazol

IBP + metronidazol + amoxicilina + subcitrato de bismuto
IBP + amoxicilina + levofloxacino
IBP + metronidazol + tetraciclina + subcitrato de bismuto

(>12 afios)

Secuencial: IBP + amoxicilina 5 dias/IBP + claritromicina +

metronidazol 5 dias

*IBP: inhibidor de la bomba de protones.

Tratamiento

El tratamiento estandar es la triple
terapia con inhibidor de bomba de proto-
nes y dos antibiéticos.

El tratamiento estindar frente al
H. pylori es triple terapia con IBP
y dos antibiéticos, los mds utilizados
son: amoxicilina y claritromicina (v.
Tabla IITy IV). Las tasas de erradica-
cién son muy variables segun las regio-
nes, oscilando entre el 50 y el 90%.
La duracién debe ser entre 7 y 14 dias
(no hay consenso en este punto, pero
la ESPGHAN aconseja 2 semanas).

En el caso de paises con alta tasa
de resistencia a claritromicina, como
es el nuestro, otras pautas han mos-
trado mayor eficacia, como IBP con
amoxicilina y metronidazol, con tasas
de curacién superiores al 80%.

La pauta secuencial (IBP+amoxi-
cilina durante 5 dias seguida de
IBP+claritromicina+metronidazol otros
5 dias) ha mostrado mayores tasas de
éxito segun algunos estudios, aunque
aiin no se ha consolidado como pauta
de eleccién.

Otros tratamientos que incluyen
subcitrato de bismuto, levofloxacino o
cuddruples terapias, conforman trata-
mientos de segunda linea.

Por ultimo, y en caso de fracaso
de tratamiento, se aconseja cultivo de
mucosa géstrica con antibiograma y tra-
tamiento dirigido segun el resultado del
mismo. El uso de probiéticos (Lacto-

menos frecuentes en el nifio que la aso-
ciada a infeccién por Helicobacter. De
todos estos cuadros, vamos a destacar
dos entidades que, por su frecuencia
en el nifio y peculiaridades (gastritis
eosinofilica) y por su importancia en
el adulto en el otro (gastritis atréfica),
merecen mencién especial.

Gastritis eosinofilica

El cuadro clinico es atribuido a una
hipersensibilizacion alimentaria. El diag-
nostico es histologico y el tratamiento la
dieta de exclusion.

La gastritis eosinofilica (GE) forma
parte del grupo de trastornos eosinofi-
licos gastrointestinales. Este grupo
incluye, ademads la esofagitis eosinofi-
lica, la gastroenteritis eosinofilica y la
colitis eosinofilica. Excepto en el caso
de la esofagitis eosinofilica (que ha sido
bien descrita individualizadamente), el
resto forma parte de un grupo dificil
de caracterizar de forma aislada; ya
que, en la mayor parte de los casos, se
trata de cuadros solapados en los que
los diferentes tramos del tubo digestivo
se ven implicados con variable inten-
sidad. La GE consiste en la existencia

de eosinofilia en la mucosa géstrica,
sin causa sistémica que lo justifique
(parasitosis, firmacos, enfermedad
inflamatoria intestinal, etc.).

El cuadro se atribuye a una sensibi-
lizacién a antigeno alimentario, bien por
un mecanismo IgE o no IgE mediado.
De hecho, un porcentaje importante de
pacientes asocian historia de atopia o de
alergias alimentarias. El antigeno mds
frecuentemente implicado es la proteina
de leche de vaca, seguido de trigo, huevo
y frutos secos. Es mds frecuente en los
primeros 6-12 meses de vida.

Las manifestaciones clinicas son
muy variables, aunque el dolor abdomi-
nal, los vémitos y la hemorragia diges-
tiva son los sintomas mds frecuentes.
La eosinofilia en sangre periférica no
es constante y se observa, aproxima-
damente, en un 25-50% de los casos.

El diagndstico se basa en la sospe-
cha clinica con exploracién endoscé-
pica (el aspecto endoscépico es inespe-
cifico, con: eritema, erosiones, edema,
etc.) y toma de muestras para examen
histolégico, donde se confirmari el
infiltrado eosinéfilo.

El tratamiento consiste en la dieta
de supresién basada en el estudio alér-
gico o empirico. En el caso de lactan-
tes, unos de los grupos mds frecuente-
mente afectados, se utilizan férmulas
extensamente hidrolizadas, o elemen-
tales en aquellos casos sin respuesta a
estas. En general, el trastorno es tran-
sitorio, similar a otras manifestaciones
de la alergia a proteinas de leche de
vaca, y su manejo también es similar.

Gastritis atréfica

En nifos, los cuadros mas frecuentes
son: la anemia perniciosa y la gastritis aso-
ciada a enfermedades autoinmunes.

Tabla IV. Dosis de los diferentes farmacos empleados en el tratamiento de

erradicacion frente a H. pylori

Farmaco Dosis

Omeprazol
Amoxicilina
Claritromicina

1 mg/kg/dia en 2 dosis (max. 20 mg/dosis)
50 mg/kg/dia en 2 dosis (méax. 1 g/dosis)

bacillus sp) como coadyuvante no estd
sistematizado en el momento actual.

15 mg/kg/dia en 2 dosis (max. 500 mg/dosis)

20 mg/kg/dia en 2 dosis (max. 500 mg/dosis)

8 mg/kg/dia en 2 dosis (max. 240 mg/dosis)

10 mg/kg/dia cada 12-24 horas (max. 500 mg/dia)
50 mg/kg/dia en 2 dosis (max. 1 g/dosis)

Metronidazol
Subcitrato de bismuto
Levofloxacino
Tetraciclina

(mayores de 12 afios)

Otras gastritis

Como ya hemos dicho, en la tabla IT
se enumeran otras causas de gastritis
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Se define atrofia de la mucosa
gdstrica, como la pérdida del tejido
glandular.

La gastritis atréfica de la clasifica-
cién de Sidney del adulto® se corres-
ponde con la anemia perniciosa y la
gastritis de las enfermedades autoin-
munes de la clasificacién de Dohil en
los nifios@ (Tablas Iy II).

En el adulto, es frecuente también,
la gastritis atréfica asociada a la infec-
cién por H. pylori, hecho excepcional
en el nifio. Es de localizacién predomi-
nantemente antral, se corresponde con
la nomenclatura clasica gastritis cro-
nica tipo B'y, a menudo, se acompafa
del desarrollo de metaplasia intestinal,
que predispone al desarrollo de adeno-
carcinoma gstrico.

La anemia perniciosa, llamada
también gastritis tipo A, es una gas-
tritis atréfica resultado de un proceso
autoinmune que afecta a las glandulas
oxinticas, produciéndose anticuerpos
anti-células parietales y anti-factor
intrinseco. Afecta fundamentalmente
al cuerpo y fundus (no al antro) y el
resultado es una hipoclorhidria con
hipergastrinemia y anemia por déficit de
vitamina B, por alteracién de la absor-
cién de la misma, que precisa el factor
intrinseco. Coexiste frecuentemente con
otras enfermedades autoinmunes, como
tiroiditis, diabetes o vitiligo. El riesgo
de desarrollar neoplasias estd también
aumentado, por lo que estd indicado
hacer controles endoscopicos periédicos.

La gastritis asociada a enferme-
dades autoinmunes es una gastritis
atréfica que se distingue de la anterior
en que el infiltrado inflamatorio es més
intenso y persistente, no se acompaia de
hiperplasia de células enterocromafines,
por lo que no presenta hipergastrinemia,
y afecta a cuerpo y antro. Al igual que en
los cuadros anteriores estd aumentado el
riesgo de desarrollo de neoplasia.

Hemorragia digestiva

La hemorragia digestiva es la emision
de sangre acompafiando al vomito o a tra-
vés del ano. Es importante establecer la
existencia del sangrado y su origen.

Se define hemorragia digestiva,
como la emisién de sangre acompa-
fiando al vémito o a través del ano.
Conviene, en primer lugar, definir los
términos con los que nos referimos a
la hemorragia digestiva. La emisién de
sangre roja o digerida (oscura) mez-
clada con el vémito recibe el nombre de
hematemesis. Existen varios términos
para referirse al sangrado rectal. La rec-
torragia se define como la emisién de
sangre roja por el ano, con o sin emisién
de heces. La hematoquecia, en cam-
bio, se refiere a este mismo tipo de san-
grado, pero mezclado con las heces. Por
ultimo melena hace referencia a la pre-
sencia de sangre oscura (negra) en las
heces. A veces, el sangrado es pequefio
y se presenta de forma “oculta”. En ese
caso, la anemizacién o ferropenia pue-
den ser los Unicos sintomas.

Las manifestaciones clinicas del
sangrado van a depender por una parte
de la intensidad, por otra de lo agudo
del cuadro (menores manifestaciones
clinicas cuanto mds crénico es el san-
grado) y de la causa del mismo.

El primer reto diagndstico consiste
en confirmar que se trata de sangrado.
Algunos alimentos, colorantes y firma-
cos pueden conferir al contenido gés-
trico o las heces un aspecto parecido al
sangrado (tomate, fresas, colorantes en
caso de sospecha de hematemesis, espi-
nacas, bismuto, hierro, etc., en caso de
melenas). Tradicionalmente, se ha uti-
lizado el guayacol que es oxidado por el
peréxido de hidrégeno contenido en el
grupo hemo. Es un test simple y barato,
pero tiene sus limitaciones, ya que no es
especifico de sangre humana puede dar

falsos positivos con algunos alimentos
como la carne y algunos vegetales (coli-
flor, melén, brécol, uvas...). La ingesta
de hierro no provoca falsos positivos en
la prueba. Mis recientemente, se han
empezado a utilizar técnicas inmuno-
quimicas, que detectan exclusivamente
sangre humana.

El segundo punto es definir si el
sangrado es digestivo. Hay que recor-
dar que sangrados como la epistaxis,
sangrados orofaringeos (amigdalas,
cavum) o hemoptisis pueden conducir,
si son deglutidos, a confusion. A veces,
estos sangrados son evidentes, pero en
ocasiones, sobre todo los sangrados
de vias respiratorias, son dificiles de
diagnosticar debido a la dificultad para
expectorar de los nifios mds pequefios,
que sistemdticamente degluten las
secreciones respiratorias.

Por ultimo, distinguir sangrado
digestivo alto y bajo. Se define san-
grado digestivo alto, como el que
se produce por encima del dngulo
de Treitz, y bajo cuando es distal al
mismo. La hematemesis es la presenta-
cién clasica del sangrado digestivo alto
y la rectorragia la del sangrado bajo.
La hematoquecia, melena y sangrado
oculto pueden presentarse en ambos
cuadros. Es en este caso cuando la
colocacién de una sonda nasogistrica
permitiria diagnosticar un sangrado
gistrico o esofdgico activo, no obs-
tante, no diferencia sangrados bajos de
sangrado altos inactivos o duodenales.

Hemorragia digestiva alta

La prioridad es establecer la gravedad
y estabilizar al paciente si es preciso. El
diagnéstico, en gran parte de los casos,
exige la realizacion de una endoscopia.

El primer paso ante una hemorra-
gia digestiva alta es valorar la reper-
cusién. Obviamente, si el sangrado es

Tabla V. Diagnostico diferencial del sangrado digestivo alto por frecuencia y grupos de edad(16)

Recién nacido

Deglucion de sangre materna
Déficit de vitamina K

Alergia a proteina de leche de vaca
Gastritis o Ulcera por estrés
Enfermedad péptica

Malformacién vascular
Coagulopatia
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Lactante

Gastritis o Ulcera por estrés
Enfermedad péptica

Sindrome de Mallory-Weiss
Malformaciones/tumores vasculares
Duplicaciones gastrointestinales
Varices esofagicas/gastricas
Membrana gastrica/duodenal
Obstruccion intestinal

Nifo/adolescente

Sindrome de Mallory Weiss
Enfermedad péptica
Varices

Ingesta de causticos
Vasculitis

Enfermedad de Crohn
Obstruccién intestinal
Hemobilia



agudo y cuantioso puede constituir una
emergencia y precisar la estabilizacién
mediante transfusién y otras medidas
urgentes. Como hemos dicho, la colo-
cacion de una sonda nasogéstrica puede
ser util en algunos casos, pero no se
aconseja el lavado con suero salino frio,
ya que se ha visto que puede producir
hipotermia. Una vez estabilizado, o si
el sangrado es escaso y sin repercusion,
trataremos de establecer un diagnés-
tico. En la tabla V, se encuentran las
causas mds frecuentes de sangrado por
grupos de edad6). Hay que sefialar
que, aunque no aparece reflejada por su
benignidad, una de las causas mas fre-
cuentes en nuestro medio, en lactantes
y nifios, es la ingesta de gastroerosivos,
como antiinflamatorios no esteroideos
(ibuprofeno) en el contexto de viriasis.
En general, suele provocar hemateme-
sis de escaso contenido hemitico, sin
repercusién hemodindmica ni anemi-
zacién y autolimitada en el tiempo al
retirar el firmaco. El diagndstico es
clinico y no exige inicialmente (salvo
complicaciones) exploracién ni tra-
tamiento alguno, excepto protector
gastrico de forma transitoria (antise-
cretor o antidcido). En la tabla VI, se
exponen los antidcidos y antisecretores
mis utilizados.

En el neonato la causa mis fre-
cuente es, con mucho, la ingesta de
sangre materna, bien en el canal del
parto, bien durante la lactancia por
presencia de erosiones en el pezén
materno. El diagnéstico es senci-
llo, mediante el test de deteccién de
hemoglobina fetal (test de Apt), y no
precisa tratamiento. El déficit de vita-
mina K (enfermedad hemorragica del
recién nacido) es también frecuente y
facilmente corregible con la adminis-
tracién de vitamina K intramuscular
o intravenosa. Suelen ser sangrados
de escasa cuantia, pero hay que tener
en cuenta que en este grupo de edad
los sangrados provocan repercusién de
forma muy precoz, por lo que la vigi-
lancia debe ser estrecha. El resto de
las causas son mds raras en este grupo
de edad.

En el lactante y nirio pequerio, las
causas mds frecuentes son: las gastritis/
tlceras por estrés en el enfermo critico,
la alergia a proteina de leche de vaca u
otros antigenos alimentarios, la enfer-
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Tabla VI. Dosis de algunos farmacos antiacidos y antisecretores(18)

Farmaco Dosis
Ranitidina
Omeprazol
Lansoprazol

Sucralfato

medad péptica (esofagitis, gastritis) y
el sindrome de Mallory-Weiss, que es
un desgarro de la mucosa esofdgica en
relacién al esfuerzo en los cuadros que
cursan con vémitos repetidos. No sue-
len provocar repercusion y se manifies-
tan mds como irritabilidad o rechazo
de tomas. Las lesiones vasculares en
cambio, si pueden producir sangrados
importantes.

En el nirio mayor, las causas mas
frecuentes son parecidas a las del grupo
anterior. Aparecen como causa las vari-
ces que, aunque no son frecuentes, si
provocan sangrados importantes.

El diagndstico se basa en el estudio
endoscépico, que solo se debe realizar
si el paciente estd hemodindmica-
mente estable. La radiologia simple
aporta poca informacién y la ecogra-
tia puede ser ttil para valorar procesos
obstructivos o hipertensién portal que
condiciona la aparicién de varices. La
angiografia se puede utilizar en casos
seleccionados, pero precisa sangrados
importantes (0,5 ml/min) para poder
ser detectados.

El tratamiento consiste en la esta-
bilizacién para los sangrados mds gra-
ves. En esto, a veces, es util el empleo
de sustancias vasoactivas como el
octreotido. En el resto, tratamiento
antisecretor o antidcido y de la causa,
si es posible. A veces, puede ser preciso
terapia endoscopica (esclerosis, coagu-
lacién o ligadura de varices) o cirugia si
el sangrado es incoercible o la causa lo
precisa (obstruccion intestinal, mem-
branas géstrica o duodenal, etc.).

Hemorragia digestiva baja

El aspecto del sangrado puede orien-
tar sobre el origen. Comprende un amplio
grupo de entidades de relevancia muy
variable.

En el sangrado digestivo bajo, al
igual que en alto, lo primero es valo-
rar la repercusién. A veces, es dificil

2-3 mg/kg dosis, 2-3 dosis al dia (max. 300 mg/d)

1-1,5 mg/kg/d, 1 6 2 dosis al dia (méx. 20 mg/2 veces al dia)
1-1,5 mg/kg/d, 1 6 2 dosis al dia (max. 30 mg/2 veces al dia)
40-80 mg/kg/dia en 4 dosis (max. 1 g/dosis)

intentar cuantificar el sangrado ya que,
frecuentemente, es sobrevalorado por
los padres por su efecto alarmante. Una
vez establecida la estabilidad hemodi-
nimica, se pasa al diagnéstico etio-
l6gico. En la tabla VII, se enumeran
las causas mds frecuentes de sangrado
digestivo bajo, por grupos de edad(?).

Respecto al origen del sangrado,
de forma general, se puede decir que
cuanto mds oscura es la sangre, mis
proximal es el sangrado. De tal forma
que, la emisién de sangre roja aislada,
en forma de gotas o con las heces (sin
mezclarse) corresponderia a sangrados
rectales. Si la sangre es roja brillante,
pero mezclada con heces indica un
posible origen colénico (si va mezclada
con moco hay que pensar en un poélipo
o en la existencia de colitis). Cuando
es algo oscura, es probable que venga
de intestino delgado. Estos hallazgos
pueden verse modificados si el trinsito
es mds rapido o mds lento de lo nor-
mal. Vamos a comentar, de forma muy
breve, solo los cuadros més frecuentes.

En el neonato, hay que pensar en
la enterocolitis necrosante, proceso
isquémico de la mucosa intestinal que
cursa con sangrado digestivo, disten-
sién abdominal y alteracién del estado
general. Es mds frecuente en pretér-
minos. Frecuentemente, se acompafia
de traslocacién bacteriana de gérme-
nes de la luz intestinal, que da lugar
a cuadros de sepsis. El diagnéstico es
clinico con el apoyo de estudios de
laboratorio donde se aprecia elevacién
de reactantes, y radiol6gico, con la apa-
ricién de signos de isquemia intestinal
(adelgazamiento de pared, neumatosis
intestinal y neumoperitoneo, en caso
de perforacién). La exploracién endos-
copica estd absolutamente contraindi-
cada. El tratamiento en los casos leves
es conservador, con la instauracién de
soporte nutricional parenteral, antibio-
terapia y medidas de sostén. Los casos
mds graves exigen cirugia. El vélvulo,
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Tabla VII. Diagnéstico diferencial del sangrado digestivo bajo por frecuencia y grupos de edad(17)

Recién nacido Lactante Preescolar
Enterocolitis necrosante Fisura anal Fisura anal
Malrotacién y vélvulo Colitis infecciosa Colitis infecciosa
Proctocolitis alérgica Proctocolitis alérgica Pélipo

Enterocolitis de la
enfermedad de
Hirschsprung

Enfermedad hemorragica del
recién nacido

Invaginacion

Diverticulo de Meckel
Hiperplasia nodular linfoide
Malrotacién con vélvulo
Enterocolitis de la enfermedad

de Hirschsprung
Duplicacién intestinal

en el contexto de una malrotacién, es
una urgencia quirdrgica. Se presenta
como un cuadro obstructivo con gran
alteracién del estado general. La sos-
pecha diagnéstica se establece por la
radiologfa, pero la confirmacién se rea-
liza en la laparotomia. La proctocolitis
alérgica y la enfermedad hemorragica
del recién nacido son cuadros clinicos
de curso mds benigno y que mejoran
al introducir férmulas extensamente
hidrolizadas en un caso, y suplementos
de vitamina K en el otro.

En los Jactantes y nifios mds mayo-
res, la causa mds frecuente es la fisura
anal. Generalmente es secundaria a
estrefiimiento. El diagndstico se basa
en la historia clinica de defecacién difi-
cultosa y dolorosa y en la inspeccién
anal. La colitis infecciosa es también
una causa muy frecuente de sangrado,
sobre todo, si se acompaiia de diarrea
y fiebre. Es provocado por gérmenes
enteroinvasivos, como: Sal/monella,
Shigella, Campylobacter, E. coli,
etc. El diagnéstico se basa en el cul-
tivo, y el tratamiento es el de cada enti-
dad especifica, cuando estd indicado.
La invaginacién intestinal es también
frecuente en esta edad. Es un cuadro
obstructivo agudo, con afectacién del
estado general y, a veces, se acompafia
de la emisién de heces sanguinolentas.
El diagnéstico es radiolégico y el trata-
miento, que constituye una urgencia, es
la reduccién neumitica o hidrostitica,
o quirdrgica en los casos fallidos. Hay
que tener en cuenta que, si la invagi-
nacién se produce en nifios mayores de
2 afios, hay que pensar en una causa
favorecedora, como: una hiperplasia
linfoide, un pdlipo, etc. El diverticulo
de Meckel es una malformacién con-
génita consistente en una persistencia
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del conducto onfalomesentérico en el
ileon terminal. Aproximadamente, la
mitad contienen mucosa géstrica ect6-
pica, que puede ulcerarse y es el origen
del sangrado, que a veces es importante
y con anemizacién. La rectorragia, en
este caso, es tipicamente indolora. El
diagndéstico se hace mediante gam-
magrafia con pertecnectato Tc?? y el
tratamiento es quirdrgico. Por ltimo,
la hiperplasia folicular linfoide es un
cuadro clinico muy frecuente, manifes-
tacién de la hiperrespuesta linfoide del
nifio. Es una hiperplasia de los folicu-
los linfoides de la mucosa del colon.
Son sangrados escasos, sin repercusién
y autolimitados. Es mds frecuente en
caso de alergia alimentaria, parasito-
sis o déficit de IgA. El diagnéstico es
endoscépico y no precisa tratamiento.

En los nizios mayores, ademis de
los anteriormente comentados, apare-
cen los pélipos. En el nifio, los mis
frecuentes son los pélipos juveniles,
hamartomatosos, benignos, habitual-
mente solitarios y con escasa sintoma-
tologia. El diagnéstico es endoscé-
pico e histolégico y el tratamiento es
la reseccién mediante endoscopia con
asa de diatermia. A veces, se producen
autoamputaciones. En ocasiones, los
pélipos forman parte de una poliposis
generalizada, muchas de ellas fami-
liares, adenomatosas y con potencial
capacidad de malignizacion, por lo que
el correcto diagndstico de estas entida-
des es crucial, ya que estd indicada la
vigilancia endoscépica periédica. Otras
causas de sangrado son: la purpura
de Schonlein-Henoch, el sindrome
urémico-hemolitico y la enfermedad
inflamatoria intestinal, que suele llevar
aparejados otros sintomas de la enfer-

medad de base.

Diverticulo de Meckel
Plrpura de Schoénlein-Henoch
Sindrome urémico-hemolitico
Hiperplasia folicular linfoide

Nifio mayor

Fisura anal

Colitis infecciosa

Pélipo

Parpura de Schonlein-Henoch

Enfermedad inflamatoria
intestinal
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Tres gufas de manejo de la infeccién por He-
licobacter, indicacién de pruebas diagnésticas,
indicacién de tratamiento y diferentes pautas
erradicadoras. Se pone de manifiesto la una-
nimidad en algunos criterios y el desacuerdo
en otros.

Caso clinico

Lactante de 5 meses que acude a urgencias por presentar
un cuadro de vémitos de unos 6-7 episodios al dia y de unas
dos semanas de evolucién. Inicialmente, se acompafaban de
restos hematicos escasos, que han ido en aumento, motivo
por el que ingresa para valoracion y estudio. Refiere, asi-
mismo, heces oscuras y fétidas. Curva ponderal ascendente.

Antecedentes personales

Embarazo controlado de curso normal. Parto vaginal a
término. PRN: 3.450 g. Periodo neonatal sin incidencias.
Lactancia mixta desde el nacimiento, con férmula de inicio
y férmula antirreflujo. Diversificacién no iniciada.

Antecedentes familiares
Primera hija de padres sanos no consanguineos. Sin ante-
cedentes familiares de interés.

Exploracion fisica

P: 8.500 g (P97); Talla: 64 cm (P50).

BEG. Bien nutrida e hidratada. Buena coloracion de piel y
mucosas. Lesiones eccematosas hipocrémicas generalizadas.
ACP: normal. Tonos puros y ritmicos, sin soplos. Abdomen:
blando, depresible, no distendido. No masas ni megalias.
Neurolégico: normal. Fontanela normotensa.

Exploraciones complementarias

Hemograma: Leucocitos: 16.700 (24,9% neutréfilos;
56,4% linfocitos; 14,2% monocitos; 4,4% eosinofilos);
Hematies: 5.290.000; Hb: 11,4 g/dl; Hto: 34,5%; plaque-
tas: 773.000.

Bioquimico: Glucosa: 109 mg/dl; Urea: 15 mg/dl; Crea-
tinina: 0,3 mg/dl; Proteinas totales: 6,7 d/dl; Ca: 9,6 mg/

dl; Na: 136 mEq/l; K: 4,1 mEq/l; Cl: 102 mEqg/l; AST: 17
Ul; ALT: 27 Ul; Bilirrubina total: 0,1 mg/dl; PCR: 5 mg/dl.

Gasometria venosa: pH: 7,39; pO2: 61,2 mmHg; pCO»:
43,5 mmHg; HCOs: 25,6; EB: 0,5.

E. coagulacién: T. protrombina: 11,7; Act. protrombina:
103%; INR: 1; TTPA: 27,97; Ratio: 0,9; Fibrinégeno: 690
mg/dl.

IgE especifica frente a proteinas de leche de vaca (CAP)
y prick test: negativos.

Esofagogastroduodenoscopia: Mucosa esofagica sin alte-
raciones. Linea Z a nivel. Buena coaptacién de cardias por
retro. Mucosa gastrica de fornix, cuerpo y antro intensamente
eritematosa, edematosa y friable con erosiones, hemorragias
mucosas y exudado fibrinoso. Piloro edematoso. Mucosa de
bulbo y segunda porcién duodenal edematosa y nodular. Ter-
cera y cuarta porciones duodenales sin alteraciones. Diagnos-
tico endoscépico: gastroduodenitis aguda erosiva.

Biopsia de antro gastrico: mucosa gastrica con erosiones
y abundante infiltrado eosindfilo.

Biopsia duodenal: mucosa duodenal con atrofia parcial
ligera de las vellosidades y leve inflitrado eosindfilo.

Tratamiento y evolucion

A su ingreso, tras unas horas a dieta absoluta, se reintro-
duce la alimentacién utilizando una férmula extensamente
hidrolizada con buena tolerancia. Durante su estancia, per-
manece asintomatica, motivo por el que es dada de alta
para seguimiento ambulatorio. A los 2 meses del ingreso,
ha iniciado diversificacion sin incidencias. Al afio de edad,
se decide provocacion hospitalaria con férmula de inicio con
buena tolerancia.
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. Cuestionario de Acreditacion

h V4

A continuacidn, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.

Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Gastritis, tlcera y hemorragia b. En el cuadro denominado ane- d. La emisién de heces negras

digestiva
1. En relacién con la infeccién por

Helicobacter pylori, ;cudl de las

siguientes afirmaciones NO es

correcta?

a. La infeccién por Helicobacter,
frecuentemente, es asintomética.

b. No se relaciona con el cuadro
tradicional de dolor abdominal
recurrente (funcional).

c. Se ha asociado a anemia ferro-
pénica refractaria.

d. Mis del 90% de las ulceras
duodenales del nifio se asocian
a este germen.

e. Elmétodo diagnéstico de elec-
cién es el test del aliento con
urea marcada.

Respecto al tratamiento de la in-

feccién por Helicobacter:

a. La detecciéon de Helicobacter
en un paciente conlleva la nece-
sidad de iniciar tratamiento.

b. El tratamiento de eleccién es
triple terapia con inhibidores
de la bomba de protones (IBP)
y dos antibi6ticos (amoxicilina
y/o claritromicina y/o metroni-
dazol).

c. Eltratamiento de eleccién es la
cuddruple terapia con IBP y tres
antibidticos.

d. En ocasiones, puede estar indi-
cada la terapia doble.

e. La terapia secuencial consiste
en dos ciclos completos de triple
terapia, alternando los antibi6-
ticos utilizados.

En la gastritis “atréfica” es FAL-

SO que:

a. Se produce con frecuencia aso-
ciada a enfermedades autoin-
munes.
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mia perniciosa, se produce défi-
cit de vitamina By por falta de
factor intrinseco.

c. Para disminuir la intensidad de
la lesién de la mucosa gastrica,
es aconsejable el inicio de anti-
secretor gastrico (IBP).

d. Se trata de una entidad con
riesgo potencial de maligniza-
cion.

e. A veces se asocia a infeccién por
Helicobacter pylori.

En la hemorragia digestiva alta:

a. La causa mis frecuente de
hematemesis en el neonato, es
la enfermedad hemorrédgica del
recién nacido.

b. La prueba diagndstica mds util
es la ecografia abdominal.

c. La manifestacién clinica es la
hematemesis.

d. Se define hemorragia digestiva
alta a aquella que se produce en
eséfago y/o estémago.

e. La colocacién de una sonda
nasogdstrica permite, en oca-
siones, diagnosticar la actividad
del sangrado y su origen.

Seiialar la respuesta CORREC-

" TA:

a. La prueba mds especifica para
detectar hemorragias ocultas en
heces es el test del guayacol.

b. Elmétodo diagndstico de elec-
cién en la enterocolitis necro-
sante es la rectoscopia.

c. Los pélipos juveniles solita-
rios, son causa frecuente de
sangrado y tienen potencial
capacidad de malignizacién,
por lo que deben ser resecados y
el paciente sometido a controles
periédicos.

(melenas) indica que la hemo-
rragia se ha producido con
seguridad por encima del
angulo de Treitz.

e. La proctocolitis alérgica es una
causa frecuente de sangrado en
el lactante.

Caso clinico
6. Ante el cuadro clinico descrito,

¢qué diagnéstico NO se plantea-

ria?

a. Reflujo gastroesofdgico compli-
cado.

b. Gastritis eosinofilica secundaria
a alergia a proteinas de leche de
vaca.

c. Intolerancia a la lactosa.

d. Gastritis eosinofilica secundaria
a alergia al huevo.

e. Gastritis virica.

¢Cudl considera que es la prueba

diagnéstica con mayor rendimien-

to en el caso descrito?

a. Transito digestivo superior.

b. Pricky/o IgE especifica a pro-
teinas de leche de vaca.

c. Endoscopia digestiva con toma
de muestras para examen histo-
légico.

Ecografia abdominal.
e. Hemorragias ocultas en heces.

¢Qué férmulas lcteas considera
que son de eleccién, en el momento
inicial, en este caso?

a. Férmulas extensamente hidro-
lizadas de caseina o proteinas
séricas.

Férmulas sin lactosa.
Férmulas elementales.
Férmulas parcialmente hidro-
lizadas.

e. Férmulas de soja.
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