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Un reciente estudio en 800 pacientes pediatricos que

consultaron por Dolor Abdominal recurrente -DAR-,

mostré que un 98% se localizaban en el tubo digestivo y
de los mismos un 70% fueron catalogados como
organicos y un 30% de origen funcional. Solo un 5% de
las organicas fueron causas graves. El abordaje debe
efectuarse partiendo de una historia clinica detallada
que, en la mayoria de los casos, nos orientara sin
necesidad de estudios amplios y costosos.
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PEDIATRIA INTEGRAL (Programa de Formacién
Continuada en Pediatria Extrahospitalaria) es el
6rgano de Expresion de la Sociedad Espafola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
(SEPEAP).

PEDIATRIA INTEGRAL publica articulos en
castellano que cubren revisiones clinicas y
experimentales en el campo de la Pediatria,
incluyendo aspectos bioquimicos, fisiolégicos y
preventivos. Acepta contribuciones de todo el
mundo bajo la condicion de haber sido solicitadas
por el Comité Ejecutivo de la revista y de no haber
sido publicadas previamente ni enviadas a otra
revista para consideracion. PEDIATRIA
INTEGRAL acepta articulos de revision (bajo la
forma de estado del arte o topicos de importancia
clinica que repasan la bibliografia internacional
mas relevante), comunicaciones cortas (incluidas
en la seccién de informacion) y cartas al director
(como férum para comentarios y discusiones
acerca de la linea editorial de la publicacion).
PEDIATRIA INTEGRAL publica 10 nimeros al afio,
y cada volumen se complementa con dos
suplementos del programa integrado (casos
clinicos, preguntas y respuestas comentadas) y
un numero extraordinario con las actividades
cientificas del Congreso Anual de la SEPEAP.
PEDIATRIA INTEGRAL se distribuye entre los
pediatras de Espafa directamente. SWETS es la
Agencia Internacional de Suscripcion elegida por
la revista para su distribucién mundial fuera de
este area.

© Reservados todos los derechos. Absolutamen-
te todo el contenido de PEDIATRIA INTEGRAL
(incluyendo titulo, cabecera, mancha, maqueta-
cion, idea, creacion) esta protegido por las leyes
vigentes referidas a los derechos de propiedad
intelectual.

Todos los articulos publicados en PEDIATRIA
INTEGRAL estan protegidos por el Copyright, que
cubre los derechos exclusivos de reproduccion y
distribucién de los mismos. Los derechos de
autory copia (Copyright) pertenecen a PEDIATRIA
INTEGRAL conforme lo establecido en la
Convencion de Bernay la Convencién Internacio-
nal del Copyright. Todos los derechos reservados.
Ademas de lo establecido especificamente por
las leyes nacionales de derechos de autor y copia,
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Temas de Formacién acreditados por la Comision de
Formacién Continuada de las Profesiones Sanitarias de
la Comunidad de Madrid, integrada en el Sistema de
Acreditacion de la Formacion Continuada de los Profe-
sionales Sanitarios de caracter Unico para todo el Siste-
ma Nacional de Salud. Ensefianza no reglada y sin
caracter oficial. Los créditos de formacién continuada no
son aplicables a los profesionales que estén formandose
como especialistas en Ciencias de la Salud. Puede
consultarse informacién sobre la acreditacion de forma-
cién continuada sanitaria en: www.madrid.org

n Continuada
delas Profesiones Sanitarias de
Ia Comunidad de Madrid

ninguna parte de esta publicacion puede ser
reproducida, almacenada o transmitida de forma
alguna sin el permiso escrito y previo de los
editores titulares del Copyright. Este permiso no
es requerido para copias de resimenes o
abstracts, siempre que se cite la referencia
completa. El fotocopiado multiple de los
contenidos siempre es ilegal y es perseguido por
ley.

De conformidad con lo dispuesto en el articulo
534 bis del Cédigo Penal vigente en Espafia,
podran ser castigados con penas de multa y
privacion de libertad quienes reprodujeren o
plagiaren, en todo o en parte, una obra literaria,
artistica o cientifica fijada en cualquier tipo de
soporte sin la preceptiva autorizacion.

La autorizacién para fotocopiar articulos para uso
interno o personal seré obtenida de la Direccion
de PEDIATRIA INTEGRAL. Para librerias y otros
usuarios el permiso de fotocopiado sera obtenido
de Copyright Clearance Center (CCC) Transactio-
nal Reporting Service o sus Agentes (en Espafa,
CEDRO, numero de asociado: E00464), mediante
el pago por articulo. El consentimiento para
fotocopiado sera otorgado con la condicién de
quien copia pague directamente al centro la
cantidad estimada por copia. Este consentimien-
to no serd vélido para otras formas de fotocopiado
o reproduccion como distribuciéon general,
reventa, propdsitos promocionales y publicitarios
o para creacion de nuevos trabajos colectivos, en
cuyos casos debera ser gestionado el permiso
directamente con los propietarios de PEDIATRIA
INTEGRAL (SEPEAP). ISI Tear Sheet Service esta
autorizada por la revista para facilitar copias de
articulos sélo para uso privado.

Los contenidos de PEDIATRIA INTEGRAL pueden
ser obtenidos electrénicamente a través del
Website de la SEPEAP (www.sepeap.org).

Los editores no podran ser tenidos por responsa-
bles de los posibles errores aparecidos en la
publicacién ni tampoco de las consecuencias que
pudieran aparecer por el uso de la informacion
contenida en esta revista. Los autores y editores
realizan un importante esfuerzo para asegurar que
la seleccion de farmacos y sus dosis en los textos
estan en concordancia con la practica y recomen-
daciones actuales en el tiempo de publicacién.

Fundadaen 1995

No obstante, dadas ciertas circunstancias, como
los continuos avances en la investigacion,
cambios en las leyes y regulaciones nacionales y
el constante flujo de informacién relativa a la
terapéutica farmacoldgica y reacciones de
farmacos, los lectores deben comprobar por si
mismos, en la informacién contenida en cada
farmaco, que no se hayan producido cambios en
las indicaciones y dosis, o aiadido precauciones
y avisos importantes. Algo que es particularmente
importante cuando el agente recomendado es un
farmaco nuevo o de uso infrecuente.

La inclusién de anuncios en PEDIATRIA
INTEGRAL no supone de ninguna forma un
respaldo o aprobacién de los productos
promocionales por parte de los editores de la
revista o sociedades miembros, del cuerpo
editorial y lademostracién de la calidad o ventajas
de los productos anunciados son de la exclusiva
responsabilidad de los anunciantes.

El uso de nombres de descripcién general,
nombres comerciales, nombres registrados... en
PEDIATRIA INTEGRAL, incluso si no estan
especificamente identificados, no implica que
esos nombres no estén protegidos por leyes o
regulaciones. El uso de nombres comerciales en
la revista tiene propésitos exclusivos de identifi-
cacion y no implican ningln tipo de reconocimien-
to por parte de la publicacion o sus editores.

Las recomendaciones, opiniones o conclusiones
expresadas en los articulos de PEDIATRIA
INTEGRAL son realizadas exclusivamente por los
autores, de forma que los editores declinan
cualquier responsabilidad legal o profesional en
estamateria.

Los autores de los articulos publicados en
PEDIATRIA INTEGRAL se comprometen, por
escrito, al enviar los manuscritos, a que son
originales y no han sido publicados con anteriori-
dad. Por esta razon, los editores no se hacen
responsables del incumplimiento de las leyes de
propiedad intelectual por cualesquiera de los
autores.

PEDIATRIA INTEGRAL est4 impresa en papel libre
de acido. La politica de los editores es utilizar
siempre este papel, siguiendo los estandares
ISO/DIS/9706, fabricado con pulpa libre de cloro
procedente de bosques mantenidos.
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Desde las sociedades cientificas de Atencién Primaria
debemos de estar muy atentos a los acontecimientos
y avatares que los responsables politicos planean y vigilar
que cumplan sus promesas electorales

Presidente SEPEAP

F. Garcia-Sala Viguer

SITUACION ACTUAL DE LA PEDIATRIA

DE ATENCION PRIMARIA

a Pediatria de Atencién Primaria est atravesando

tiempos dificiles y la perspectiva futura no es nada

halagiiefia. Todos sabemos y nuestros dirigentes tam-
bién que la Pediatria es la especialidad médica que se encarga
del cuidado y atencién, tanto del nifio sano como del enfermo,
en el periodo que abarca desde el nacimiento hasta la ado-
lescencia.

La Pediatria que tenemos es envidiada por los usuarios
de gran cantidad de paises, es un lujo que nuestros nifios
sean atendidos por especialistas formados en Pediatria y con
subespecialidades como: la cardiologia, la gastroenterologia,
la nefrologia, la neurologia, etc., y por supuesto, la PEDIA-
TRIA DE ATENCION PRIMARIA que queremos tam-
bién que sea una subespecialidad con su drea de capacitaciéon
especifica (ACE), pues la patologia infantil difiere de la del
adulto, tanto en el diagnéstico como en el tratamiento, UN
NINO NO ESUN ADULTO PEQUENGO, pero tenemos
que estar muy atentos para no caer en la trampa de que estas
ACEs sean una puerta falsa para que los médicos de familia
se puedan acreditar como pediatras, ya que esto abocarfa ala
desaparicién de la Pediatria de Atencién Primaria. Es funda-
mental poder seguir contando, como hasta hora, con pediatras
muy bien formados y que consiguen llevar a cotas muy altas el
prestigio de nuestra profesion, lo que a la postre redundard en
la calidad de vida de nuestros nifios y adolescentes.

En la actualidad, estamos viviendo unos momentos difici-
les donde, por falta de previsién, mds de un 25% de nuestros
nifios no es visto por un pediatra, son controlados por médicos
de familia que hacen una excelente labor, pero desde nuestro
punto de vista reclamamos el derecho del nifio y de las familias
de ser atendido por un especialista en Pediatria.

PEDIATRIA INTEGRAL

Somos conscientes de las dificultades y aplaudimos que
este afio, la administracién haya revisado los criterios de acre-
ditacién de las unidades docentes y promovido plazas de nueva
creacién para formacion de especialistas, de forma preferente
para Medicina de Familia y Pediatria, consiguiendo final-
mente 48 plazas de residentes de Pediatria de nueva creacidn,
un 11% mds de plazas para formarse en la especialidad. En el
afio 2019, habia 433 plazas y, en la convocatoria del 2020, se
dispone de un total de 481 plazas en todo el pais.

Esto puede ser el inicio, pero el problema de la Pediatria
de Atencién Primaria surge por la sobrecarga asistencial que
se produce cuando acontece una baja, ya sea de corta o de
larga duracién, en periodos de vacaciones y en permisos de
formacion, en los que no se sustituye al pediatra y el com-
pafiero tiene que hacerse cargo de los cupos de la persona a
sustituir, con el esfuerzo profesional, intelectual y fisico que
ello le supone, con distorsién de su vida familiar y sin recono-
cimiento de la labor que realiza, sufriendo en muchos casos de
las reclamaciones de los padres por esperas prolongadas que
son siempre ajenas a la voluntad del especialista. Hace poco,
vivimos el calvario de una médico de familia retenida por
familiares para conseguir llamar la atencién y que atendieran
sus reivindicaciones, y hace un par de dias, la agresién a un
compatfiero en un centro de salud, esto es lamentable. Ade-
mds, todos queremos tener al mejor pediatra para que cuide
de nuestros hijos y eso conlleva que el profesional tenga que
estar formandose y actualizandose continuamente y para ello
necesita de mds dias de libre disposicién remunerados para su
formacién y disponer de financiacién por parte del organismo
competente para poder inscribirse y acudir a jornadas, cursos
o congresos que lo mantengan al dia en su quehacer diario.
Por desgracia, ninguna de estas reivindicaciones se cumple.



A nivel estatal, parece que la administracién quiera amor-
tizar el sistema de salud actual que tan buen cartel tiene,
intentando copiar el modelo de algunos paises europeos, con
los anglosajones a la cabeza, en los que la Pediatria de Aten-
cién Primaria es atendida por médicos de familia, enfermeras
y asistentes comunitarios de salud y donde el pediatra solo
actda en el dmbito hospitalario. Con este modelo, sin menos-
preciar a estos profesionales citados, las urgencias hospitalarias
aumentardn, los diagndsticos de muchas enfermedades serin
mds tardios, las tasas de vacunacién disminuirdn, pues de
todos es sabido la labor que realiza el pediatra en la educa-
cién para la salud y, en concreto, en el tema de las vacunas,
pues gracias a ellos y a la enfermeria pediatrica, las tasas de
vacunacién de Espafia estdn por encima del 92%, un lujo sin
ninguna duda. En la poblacién adulta, por desgracia, estas
tasas bajan de forma exponencial.

Para paliar esta situacién, ademds de recoger firmas, las
sociedades cientificas de Pediatria de Atencién Primaria
hemos elaborado una serie de medidas que proponen dife-
rentes soluciones para mejorar la Atencién Primaria infantil.
Debemos de mejorar las condiciones laborales de los pediatras
e intentar planificar de forma coherente el recambio genera-
cional, ya que el 67% de los pediatras de Atencién Prima-
ria tienen mds de 45 afios. Desde las sociedades cientificas,
seguimos recomendando y exigiendo a la administracién que
la rotacién de los residentes de Pediatria por Atencién Pri-
maria sea como minimo entre 6 meses y un afio, y no de tres
meses como sucede ahora, asi como incentivar y promover las
rotaciones de los estudiantes de Medicina por las consultas
de Pediatria de Atencién Primaria, pues deben de conocer la
Pediatria y nuestra subespecialidad.

En los centros de salud, “no se cierran plantas en verano”,
como en los Hospitales; por el contrario, existen dreas en
las que se incrementa notablemente la carga asistencial. Este
verano, la situacién que se ha planteado en los centros de salud
y consultorios ha sido muy complicada, y con mds dificultades
que el afio pasado. Hay muy pocos sustitutos disponibles; de
media, se sustituye poco mds del 10% de los médicos ausentes.
El resultado es que se incrementan exageradamente las cargas
de trabajo de los médicos.

Por otro lado, llama la atencién que, segun datos de la
OMC, en el primer semestre de este afio, se han otorgado mds
de 1.600 certificados de idoneidad para trabajar en el extran-

EDITORIAL

jero. Ha habido un aumento del 20% con respecto al mismo
periodo del afio pasado, siendo la mayor parte de solicitudes
de médicos que acaban de terminar su residencia, especialistas
muy bien formados y con un alto costo para nuestra economia
que son aprovechados por paises vecinos que no han invertido
ni un euro en su formacion.

En definitiva, pedimos que:

* Las oposiciones y traslados se realicen, como minimo,
cada dos afios, aunque seria ideal que fueran anuales y
se resolvieran en poco tiempo, ahora hay CC.AA. en las
que tardan muchos afios. Las OPEs en marcha deberian
solucionarse cuanto antes y para el afio préximo debe-
rian convocarse OPEs en mayo-junio con todas las plazas
vacantes; de esta forma, los nuevos especialistas que ter-
minan a mediados de mayo tendrian un incentivo para
quedarse en Espaiia.

* El poder compatibilizar los horarios de consultas con la
vida familiar, denunciamos los contratos por dias, meses o
semanas que abocan a la precariedad laboral e inestabilidad
econdmica del profesional. Las comunidades auténomas
deben de garantizar la existencia de bolsas de empleo con
funcionamiento independiente entre categorias sanitarias.

* Recuperar la politica anterior de sustituciones ante bajas
o0 vacaciones.

* Incentivar las plazas de dificil acceso existentes que obligan
al pediatra a desplazarse de un consultorio a otro.

* Diferenciar lo que es Pediatria hospitalaria y la de Atencién
Primaria y que las plazas de Atencién Primaria no sean
un trampolin para acceder en comisién de servicio a los
hospitales, dejando vacante la plaza del Centro de Salud.

* Queremos potenciar la figura de la enfermeria pediitrica,
pues el trabajo en equipo mejora la atencién infantil.

* Finalmente, aumentar la presencia del pediatra en la
gerencia de los centros y en las universidades, ocupando
plazas especificas docentes de su especialidad, y establecer
mecanismos normalizados para acreditar tutores entre los
pediatras de Atencién Primaria dependientes de las uni-
dades multiprofesionales de Pediatria.

En definitiva, recuperar el modelo actual de la Pediatria
de Atencién Primaria que se estd perdiendo y hacerla mds
atractiva a los profesionales que la realizan. Si la mayoria de
los residentes recién terminados trabajaran en los centros
de salud, en pocos afios se terminaria el déficit de pediatras
en Atencion Primaria.

), Cuestionario de Acreditacion

- 4

. 4

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org

y www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
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Resumen

Los traumatismos dentales son frecuentes en la
poblacién pediatrica. Se considera que son la segunda
causa de demanda odontolégica urgente después de

las caries dentales. Las lesiones traumaticas en dientes
temporales pueden condicionar alteraciones estéticas

y morfolégicas en los dientes permanentes que deben
recambiarse por los temporales. Los traumatismos
dentales son dificiles de prevenir, pero el conocimiento
de las causas que pueden provocarlo y de cémo actuar si
se produce, tanto de los padres como del personal de la
escuela, puede mejorar y evitar en parte la apariciéon de
los mismos, y mejorar el prondstico de los traumatismos
ya establecidos. Describimos los diferentes tipos de
fracturas que pueden presentarse, tanto en denticién
temporal como permanente. La avulsién dentaria de un
diente permanente se considera una verdadera urgencia
odontoldgica, donde el prondstico y la viabilidad de la
pieza reimplantada dependera del tiempo que transcurra
desde el traumatismo y la reimplantacién de la pieza en
su alveolo dentario.

Abstract

Dental trauma is common among pediatric
population. It is considered to be the second
cause of urgent dental consultation after tooth
decay. Traumatic lesions of temporary teeth
could lead to aesthetic and morphological
alterations of permanent teeth that must be
replaced by temporary teeth. Dental trauma is
difficult to prevent, but awareness of the causes
that can cause it and how to act if it happens,
both parents and school staff, can improve

and partly avoid the appearance of them, and
improve the prognosis of the already established
injuries. The different types of fractures that
can happen in both temporary and permanent
dentition are here described. Dental avulsion

of a permanent tooth is considered a true dental
emergency, where the prognosis and viability

of the reimplanted piece will depend on the
time elapsed between the trauma and the
reimplantation of the piece in its dental alveolus.

Palabras clave: Traumatismo dental; Fracturas dental; Luxacién dental; Avulsidn.

Key words: Dental trauma; Dental fracture; Dental luxation; Avulsion.

Traumatismos dentales

Los traumatismos dentales son muy
frecuentes en la infancia y adolescencia.
Se considera que es la segunda causa de
demanda odontolégica urgente después
de la caries dental.

an alteraciones médicas, estéti-
D cas y, en algunos casos, emo-

cionales-psicoldgicas, siendo
estas Gltimas mds importantes en los
padres, cuanto mds pequefio es el nifio.
En la adolescencia, sufrir un trauma-
tismo dentario comporta una altera-
cién estética, con amplia repercusion
emocional por el efecto de verse con el
diente fracturado en su vida de relacién,
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ya que en la mayoria de ocasiones, se
afectan los dientes incisivos superiores.
Es frecuente asistir a una urgencia por
traumatismo dental en sector anterior,
y encontrarse tanto al nifio como a los
padres muy asustados tanto por el trau-
matismo en si, como por el problema
estético que comporta.

No es lo mismo un traumatismo en
denticién temporal, donde la fractura de
un incisivo va a comportar una altera-
cién transitoria del diente afecto hasta
que sea recambiado por el diente perma-
nente, que la afectacién de un incisivo
permanente que comportard un hindi-
cap en dicha pieza de por vida, aunque
los tratamientos estéticos que tenemos
a nuestro alcance en la actualidad, pue-

den minimizar en parte o totalmente el
aspecto estético del traumatismo.

Es importante conocer y tratar de
forma adecuada cada caso segin la
complejidad del traumatismo, ya que
la mayoria de secuelas post-traumiti-
cas son consecuencia de tratamientos
inadecuados o de no haber actuado
dentro del plazo de tiempo necesario.
Algunos pacientes, dependiendo del
traumatismo, no acuden a la consulta
odontolégica hasta el cabo de semanas
o meses. El diagnéstico y tratamiento
temprano de estos traumatismos va a
condicionar, en la mayoria de los casos,
el pronéstico a medio y largo plazo y la
viabilidad de la pieza o piezas dentales
afectas.



Los traumatismos dentales tienen
un impacto negativo sobre la calidad de
vida en relacién con la salud oral, tanto
en preescolares como en escolares(®).

Epidemiologia

Puede variar en la literatura segin
las poblaciones a estudiar, dependiendo
de las condiciones sociales, ambienta-
les y culturales, de las subpoblaciones
analizadas, y también en qué dmbito se
realice el estudio, dependiendo de si es
en urgencias hospitalarias o en Atencién
Primaria.

Los estudios epidemioldgicos indi-
can que la incidencia anual de trauma-
tismos dentales a nivel mundial es de un
4,5% aproximadamente(@.

La prevalencia varia desde el 10 al
47% o incluso al 59% segun autores®),
con dos picos de incidencia, en denticién
temporal entre los 2 y 3 afios, cuando la
coordinacién motora est4 en desarrollo,
y en denticién permanente entre los 8 y
10 aflos. Existe una gran variacién en la
notificacién de prevalencia de trauma-
tismos dentales en el mundo.

Son mas frecuentes en el sexo mascu-
lino 2:1, algo menos evidente en la denti-
cion temporal 0,9-1,3:1. Esta frecuencia
aumenta mas con la edad, lo que podria ser
debido al tipo de juegos, juguetes (patine-
tes, monopatines) o la practica de deportes
de mas riesgo, en el sexo masculino.

Es habitual que la etiologia sea
multifactorial, con tres grupos de fac-
tores etiolégicos: los determinantes del
comportamiento humano con la toma
de riesgos, falta de atencion, hiperacti-
vidad... los determinantes ambientales,
la casa donde vives con sus muebles en
un entorno inseguro y los determinan-
tes orales o predisponentes orales®. La
mayoria de los traumatismos dentales
producidos en nifios estdn relacionados
con la edad, asi en menores de 3 afios, se
producen mds frecuentemente en su pro-
pio hogar, entre los 7 y los 12, en rela-
cién con caidas por juegos y deporte, y
de los 13 a 17 afios, con deportes de mds
riesgo como: baloncesto, balonmano,
waterpolo, o deportes con raqueta.

Las causas més frecuentes de estos
traumatismos corresponden a: caidas,
actividades deportivas, accidentes de
trafico (tanto coche, como bicicleta o
moto) y las peleas. No deberfamos de

Figura 1. Maloclusién con resalte-overjet.

olvidar los casos de maltrato, que aun-
que normalmente existen otras lesiones
corporales mds evidentes, también acos-
tumbran a existir traumatismos dentales
y/o de partes blandas oro-faciales.

Entre los determinantes orales o
factores predisponentes orales, destacan
la existencia de unos dientes incisivos
superiores protruidos, con un resalte u
overjet de mis de 3 mm (Fig. 1) como
consecuencia de una maloclusién o el
uso excesivo de chupete o hibito de suc-
ci6én de dedo, o la existencia de un labio
corto o incompetente que no cubra en su
totalidad a los dientes)(Tabla I).

Las piezas dentales afectadas mds
frecuentemente son: los incisivos centra-
les superiores (80%), los incisivos latera-
les superiores y, con menos frecuencia,
los incisivos centrales inferiores.

En muchas ocasiones, los padres acu-
den de urgencias al Pediatra para valorar
al nifio que ha sufrido el traumatismo,
siendo importante que si existe afecta-

Tabla I. Factores predisponentes
orales a los traumatismos dentarios

- Deportes de contacto y deportes
de riesgo

- Maloclusién dental,
especialmente la protrusion
dental superior (resalte >3 mm)
y la existencia de labio superior
corto e incompetente

- Pacientes en tratamiento con
aparatologia de ortodoncia

- Patologias dentarias previas,
como la amelogénesis o la
dentinogénesis imperfecta

- Patologias sistémicas como:
epilepsia, ictus, infarto...

- Alcohol y drogas
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cién dental, se le recomiende la necesi-
dad de una valoracién inmediata por el
odontdlogo, para valorar y descartar la
necesidad de un tratamiento de urgen-
cias del caso.

Las lesiones mds frecuentes son: las
fracturas de corona no complicadas de
esmalte o de esmalte-dentina, seguido
de las subluxaciones, y la avulsién den-
taria. Se considera que aproximada-
mente el 10% de las alteraciones del
esmalte que aparecen en los dientes
permanentes en el sector anterior, estin
en relacién con traumatismos sufridos
en los dientes deciduos. La avulsién y la
luxacién intrusiva de los dientes tempo-
rales son las lesiones que provocan mds
frecuentemente alteraciones en el desa-
rrollo de los permanentes, siendo mds
importantes cuando mds pequefio sea
el nifio. La subluxacion y la extrusion
dentaria, tienen menos riesgo de afectar
a los permanentes(©).

Clasificacion de los traumatismos
dentarios

La clasificacién mds utilizada sigue
siendo la de la OMS modificada por
Andreasen(?), que diferencia la afecta-
cién de los tejidos dentarios y la de los
periodontales o de soporte de las piezas

dentales (Tabla II).

Tabla Il. Clasificacion

de los traumatismos dentales.
OMS - Modificada por Andreasen

LESIONES DE LOS TEJIDOS
DENTALES
Fracturas no complicadas
- Infraccién del esmalte
de la corona
- Fractura coronal
« Esmalte
» Esmalte-dentina
(amelo-dentinaria)
Fracturas complicadas
- Fractura coronal de
esmalte-dentina-pulpa
- Fractura radicular
- Fractura alveolar

LESIONES DE LOS TEJIDOS
PERIODONTALES
- Concusion
- Luxacion
» Subluxacién
« Luxacion extrusiva
« Luxacion intrusiva
» Luxacion lateral
- Avulsién
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Diagnéstico

Es basicamente clinico con la eviden-
cia de la existencia de un traumatismo
previo.

Diferentes factores como: la fuerza,
direccién y la velocidad del impacto, asi
como el objeto que o con qué se impacta,
pueden ayudarnos en la realizacién del
diagnéstico.

Hay que realizar una inspeccion y
palpacion para descartar la existencia
de heridas contusas e inciso contusas
de tejidos blandos, tanto encia, mucosa
yugal, lengua o labios. Prestar especial
atencién a la parte interna vestibular
de los labios que pueden sufrir heridas
con frecuencia, por el impacto con los
dientes en el momento del traumatismo.
Hay que descartar al realizar la explo-
racién intraoral que existan cuerpos
extrafios en boca o en las heridas.

Se debe valorar que los dientes ten-
gan su posicién y aspecto normales, con
sus coronas alineadas, y que no existan
desplazamientos verticales o antero-
posteriores de sus coronas para descar-
tar luxaciones. En ocasiones, si existen
dientes desplazados, se debe consultar
a los padres si ya estaban desplazados
antes del traumatismo. Se debe valorar
que no existan fracturas de las piezas
dentales, ni asimetrias faciales.

La palpacion se debe realizar con
dos dedos o dos instrumentos para
valorar la existencia de movilidad de
la pieza o piezas dentales afectas, que
puede indicarnos afectacién del tejido
de soporte con luxacién o fractura den-
tal o alveolar. El sangrado en el surco
gingival puede indicarnos la lesion del
ligamento periodontal. El grado de
movimiento dental, se define con un
indice que va de 0 a 3.

0: sin movilidad.

1: movilidad horizontal menor
de 1 mm.

2: movilidad horizontal mayor
de 1 mm.

3: movilidad axial.

La percusion puede identificar, en
caso de duda, cudl es el diente que pre-
senta dolor y mayor afectacion, y evalia
la existencia de lesién en el ligamento
periodontal.

La realizacién de test de vitali-
dad pulpar, mediante la utilizacién de
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pruebas térmicas, normalmente al frio
(tetrafluoruretano) o pruebas eléctricas
con pulpémetro, valoran la afectacion
o no de la pulpa dental. En las fases
agudas tiene menos valor, pero si como
referencia inicial para ver la evolucién de
la lesién en los siguientes controles. En
denticién temporal no se utiliza por dar
resultados poco fiables e inconsistentes.

Entre las exploraciones complemen-
tarias destacan las radiograficas, para
descartar fracturas asociadas, (6seas o
alveolares) destacarfan la ortopantomo-
grafia o panordmica de los maxilares y
la telerradiografia lateral de crineo.
Para realizar un diagndstico mds pre-
ciso dento-alveolar, se deberian realizar
radiografias intraorales, como las peria-
picales o las oclusales.

Prevencion

Los traumatismos en general y los den-
tales en particular son dificiles de prevenir,
pero el conocimiento de las causas que
pueden provocarlos y de como actuar si
se producen, tanto de los padres como del
personal de la escuela, puede mejorar y
evitar en parte la aparicion de los mismos,
asi como, mejorar el pronéstico de los trau-
matismos ya establecidos.

Cuando el nifio empieza a caminar,
estard expuesto a caidas que pueden
afectar a cara y dientes. La afectacién
temprana de estos dientes temporales
por un traumatismo puede determi-
nar lesiones en el diente permanente
que pueden condicionarle alteraciones
estéticas.

La existencia de parques infantiles
con pavimentos acolchados, pavimento
antideslizante en duchas, bafieras y pis-
cinas, el uso de casco y de protecciones
cuando los nifios van en coche, como
los cinturones, pueden ayudar sin duda a
disminuir la incidencia de traumatismos.

En nifios mds mayores, es muy
importante la identificacién de factores
de riesgo individuales, con la utilizacién
de protectores bucales para la realiza-
cién de deportes donde pueda existir
contacto y, en la adolescencia, evitar
la ingesta de alcohol, drogas y peleas,
también puede reducir la frecuencia de
fracturas dentales.

La Asociacién Dental Americana
indica que mas de 200.000 lesiones
bucales al afio se previenen con el uso
de protectores bucales. E1 84% de los

nifios no llevan protectores bucales,
mientras practican deportes organiza-
dos, pero en cambio si utilizan otro tipo
de protectores de otras partes del orga-
nismo. La utilizacién e incorporacién de
los protectores bucales en las pricticas
deportivas, reducirfa al minimo los trau-
matismos dentales y reduciria el grado
de severidad de los mismos(®).

Hay estudios que han observado que
después de un traumatismo con avulsién
dentaria del incisivo permanente, los
pacientes llegan muy tarde después del
incidente, sin el diente o en un medio de
conservacién inadecuado, lo que indica
la poca informacién y conocimiento que
existe sobre este tipo de lesidn, en las
personas que estin con los nifios en su
dmbito doméstico y escolar®).

Clinica y tratamiento

Dependiendo de si se trata de den-
ticién temporal o permanente, y del
tipo de afectacién dental, periodontal
o mixta, cursard con un tipo de cli-
nica y precisard de distinto tratamiento
(Fig. 2).

Los dientes afectados con mds fre-
cuencia son los incisivos centrales supe-
riores. Dependiendo de la edad, de la
fuerza del impacto y del tiempo que
falte para que se produzca el recambio
por la pieza permanente, la lesién puede
ser distinta. En casos en que falte poco
para el recambio dental, el traumatismo
puede provocar la avulsién del diente
temporal sin afectar al permanente. En
edades mds tempranas, tanto las lesio-
nes por intrusion (parte o la totalidad

Fractura A
de esmalte P
Fractura v/
de esmalte
y dentina
Fractura

de esmalte
dentina
y pulpa

Fractura

Fractura alveolar

radicular

Figura 2. Tipos de fracturas dentales.
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Tabla Ill. Cuadro clinico de traumatismos dentales

Tipo Movilidad Dolor Percusion  Vitalidad Rx Tratamiento

Fracturas dentales

Infraccién del esmalte - - - + No No

Fractura coronal - -0 leve - + Solo en Analgesia y restauracion

esmalte permanentes

Fractura coronal - + - + Si Analgesia y restauracion

esmalte dentina

Fractura esmalte - + -0 leve +0-— Si Antibidtico, endodoncia

dentina pulpa y restauracion

Fractura radicular + + + +0-— Si Antibiético y tratamiento seglin
nivel de fractura

Fractura alveolar + + + +0-— Si Reduccion, férula 4 semanas
y antibidtico

Lesiones periodontales (estructuras de soporte)

Concusion - leve + leve + Si Sintomatico, si precisa

Subluxacién + leve leve + leve +0- Si Sintomatico y ferulizar 2 semanas

Luxacion extrusiva + + + - Si Reduccion, ferulizar 2 semanas
y sintomatico

Luxacion intrusiva - + + - Si Variable, dejar, extruir o reducir

Luxacion lateral +0-— + + leve +0-— Si Variable, ferulizar 4 semanas

Avulsién

Tratamiento de urgencia: reimplantar el diente ideal antes de 30’ y ferulizar 2 semanas

Cobertura antibiética en heridas de la cavidad oral, en exposicion pulpar, en luxaciones y en avulsiones

del diente entra en el hueso alveolar)
y la avulsién (exfoliacién traumaitica de
todo el diente) pueden afectar al diente
permanente. Cuanto mas pequefio es
el nifio, mas afectacién del permanente
pueden dar.

En denticién temporal, las lesiones
mds frecuentes son: las luxaciones, por
estar ubicados en un hueso atin muy
esponjoso que permite la movilidad
de los dientes con facilidad; y las frac-
turas no complicadas de corona, que
muchas veces pasan desapercibidas y
no son diagnosticadas en el momento
del traumatismo, si no que se detectan
al realizar una exploracién en boca por
otro motivo, objetivando un cambio de
coloracién en la corona del diente.

En denticién permanente, la lesién
mds frecuente es la fractura de corona
no complicada sin afectacién de la
pulpa. Lo mds normal es que el trau-
matismo afecte a 1 o 2 piezas dentales.

Los traumatismos dentales son mas
frecuentes: en casos de protrusion de los
incisivos, por uso excesivo de chupete,
habito de succiéon de dedo, labio superior
corto que no cubre a los dientes y la incom-
petencia labial.

Pueden afectar a las piezas dentales y
alos tejidos periodontales que sostienen
y fijan a las piezas dentales (Tabla III).

Fracturas dentales en denticién
temporal y permanente

Siguiendo las directrices clinicas de
la Sociedad Espafiola de Odontopedia-
tria (SEOP) junto a la International
Association of Dental Traumatology
y la Clasificacién de Andreasen y de
Dentaltraumaguide.org (https://den-
taltraumaguide.org), exponemos las
situaciones clinicas y tratamiento a rea-
lizar, tanto en denticién temporal como
permanente(10-13),

Fracturas no complicadas:
infraccion, fracturas de esmalte
y de esmalte-dentina

Infracciéon del esmalte de la corona

Es una fractura incompleta del
esmalte, sin pérdida de estructura dental.

Se objetiviza una linea o fisura
minima en el esmalte.

La percusién es negativa y no existe
movilidad dental. No acostumbra a dar
sintomatologia y no requiere Rx.

No precisa tratamiento.

En denticién permanente, la prueba
de sensibilidad pulpar es positiva (es
decir, normal).

Fractura coronal del esmalte

Son frecuentes y se objetiviza una pér-
dida de estructura dental.

Solo afecta al esmalte (Fig. 3).
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Figura 3. Fractura coronal de esmalte.

La percusién es negativa.

La movilidad es negativa y no
requiere Rx en denticién temporal.

En denticién permanente, la prueba
de sensibilidad pulpar es positiva y se
recomienda Rx para descartar fractura
radicular o desplazamiento.

El tratamiento en denticién tempo-
ral consistiria en el pulido de las aristas
fracturarias que puedan existir, para
evitar lesiones del labio por rozaduras
y derivacién a Odontologia para res-
tauracion de la fractura en funcién del
tamafio y de la edad del paciente res-
pecto al proceso de exfoliacién fisiol6-
gico. Tratamiento analgésico si precisa.
Se aconseja control evolutivo a las 3-4
semanas.

En denticién permanente, ademds, se
deberia pulir o reconstruir la zona frac-
turada, segtn la extension de la misma.

Fractura coronal de esmalte-dentina
(amelo-dentinaria)

La fractura afecta al esmalte y dentina,
con pérdida de estructura dental, pero no
al tejido pulpar (Fig. 4).

La percusién es negativa. Si existe
dolor evidente a la percusién, descartar
luxacién o fractura radicular.

La movilidad es negativa.

En denticién temporal, no es necesa-
rio realizar Rx excepto en caso de duda,
para ver la proximidad de la cavidad
pulpar a la linea fracturaria.

En denticién permanente, la prueba
de sensibilidad pulpar serd positiva,
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Figura 4. Fractura coronal de esmalte-den-
tina.

aunque en algunos casos, inicialmente
puede ser negativa por afectacién pulpar
transitoria. Habréd que realizar controles
seriados de vitalidad para ver si se posi-
tiviza o negativiza. Se deberian realizar
Rx para descartar luxacién o fractura
radicular.

Se debe tratar con analgesia, si
precisa, derivar a Odontologia para
restauracion de la fractura y control
evolutivo a las 3-4 semanas, tanto en
denticién temporal como en perma-
nente. En dientes permanentes, si existe
el fragmento fracturado y nos lo trae el
paciente o un familiar, en ocasiones, se
puede adherir al diente fracturado.

Fracturas complicadas

Fractura coronal complicada de
esmalte-dentina—pulpa

Es una fractura amelo-dentinaria con
exposicion pulpar.

Se objetiviza un punto rojizo o de
sangre que corresponde a la pulpa. Nor-
malmente, presentan dolor, aunque la
percusién acostumbra a ser negativa o
ligeramente positiva.

No existe movilidad.

Se deberfa realizar una Rx periapical
u oclusal para descartar fractura radi-
cular o luxacién.

El tratamiento deberfa ser combi-
nado de analgesia mds antibioticote-
rapia.

Derivar a Odontologia para deci-
dir en denticién temporal, si se realiza

Figura 5. Imagen radiografica de fractura
radicular.

tratamiento conservador o exodoncia,
dependiendo del grado y extensién de
la fractura y de la edad del paciente en
relacion al recambio-exfoliacién de la
pieza.

En denticién permanente, depen-
diendo de si la pieza estd ya del todo
formada y el dpice radicular (final de
la raiz) estd ya cerrado o no, se rea-
lizard la endodoncia de la pieza o la
pulpotomia parcial con hidréxido de
calcio Ca(OH), o agregado triéxido
mineral (MTA). Se deberdn realizar
controles evolutivos clinicos y radio-
grificos.

Fractura radicular

Afecta a la raiz de la pieza dentaria,
pudiendo, en ocasiones, ser mixtas, con
afectacion coronal y radicular. Son fractu-
ras donde el paciente presenta dolor impor-
tante espontaneo o al minimo contacto con
la pieza afecta.

Hay que descartar que exista inter-
ferencia oclusal que impida el cierre de
la boca.

La percusién es positiva.

Existe movilidad de la corona de la
pieza fracturada.

Se debe realizar Rx para confirmar,
ubicar el nivel de la fractura y ver si
existe desplazamiento coronal (Fig. 5).

Precisard de analgesia y cobertura
antibidtica, y se deberd derivar de
Urgencias a Odontologia. En denti-
cién temporal, hay que evitar el con-
tacto oclusal y decidir si se realiza tra-



tamiento conservador, en caso de que
no exista desplazamiento de la corona
o exodoncia, si existe desplazamiento o
en edades muy préximas a la del recam-
bio fisiolégico de las piezas permanen-
tes. Si se debe realizar la exodoncia, se
puede realizar solo de la parte coro-
nal y hacer un seguimiento evolutivo
del fragmento radicular hasta que se
produzca la reabsorcidn fisiolégica
del mismo. Se debe recomendar dieta
blanda y si no se realiza la exodoncia,
no utilizar el chupete.

En denticién permanente, el test de
vitalidad puede dar resultados negati-
vos por afectacién pulpar transitoria o
definitiva. En casos en que la corona
fracturada del diente permanente se
haya avulsionado, se debe intentar
reimplantar, siguiendo el protocolo de
los dientes avulsionados y ferulizar a los
dientes adyacentes durante 4 semanas.
En los demds casos de fractura radicu-
lar, también se debe realizar una feru-
lizacién a las piezas adyacentes. Cuanto
mds apical, es decir, cuanto mds hacia
al final de la raiz sea la fractura, menos
probable es que pierda la vitalidad pul-
par, y cuanto mds coronal, peor pronds-
tico. También el aumento de la didsta-
sis favorece la necrosis del fragmento
coronal, incrementa su movilidad y
empeora el prondstico. Las fracturas
horizontales tienen mejor prondstico
que las verticales.

Precisa de seguimiento evolutivo cli-
nico y radiografico del caso.

Fractura alveolar

Existe afectacion del hueso alveolar y,
ademas, normalmente con afectacion de
mas de una pieza dental.

Acostumbran a existir interferencias
oclusales.

Movilidad positiva de todo el con-
junto fracturado.

Percusion positiva.

Es necesario realizar Rx para un
diagnéstico mds detallado del caso.

Derivar de Urgencias a Odontolo-
gia para reducir y recolocar la fractura
alveolar, bajo anestesia. Precisard de una
inmovilizacién con una férula semi-
rrigida durante 4 semanas, y después
reevaluar, tanto en denticién temporal
como en permanente.

Se debe realizar un seguimiento evo-
lutivo clinico y radiogréifico del caso.

Lesiones periodontales post
traumatismo en denticién
temporal y permanente

Concusién

Es un traumatismo sobre las estructu-
ras de soporte del diente, pero sin despla-
zamiento ni fractura.

Da dolor por la contusién de las par-
tes blandas, presentando dolor ligero a
la percusion.

La movilidad es negativa.

Se deberia realizar Rx para descartar
fractura radicular, al existir dolor a la
percusion.

No requiere tratamiento, solo sinto-
mitico, si precisa, y control evolutivo.

En denticién permanente, la prueba
de vitalidad es positiva.

Se deberia derivar a Odontologia
para control radiogréfico.

Subluxacion

Se produce una afectacion de los teji-
dos de soporte del diente, pero no existe
fractura ni desplazamiento de la pieza
dental.

Normalmente, se objetiva un san-
grado del sulcus (unién diente-encia)
por afectacién del ligamento.

La percusién produce dolor leve o
sensibilidad.

Existe ligera movilidad.

En denticién permanente, el test de
vitalidad puede ser positivo en la mitad
de los casos. En los casos negativos, nos
denota una afectacién pulpar transitoria
o permanente. Se deben realizar contro-
les de vitalidad seriados.

Se recomienda realizar Rx para
descartar fractura radicular o despla-
zamiento.

Tratamiento sintomdtico del dolor y
evitar el contacto del diente afecto con
los antagonistas. Se puede colocar una
ferulizacion flexible que estabilice al
diente, para comodidad del paciente,
durante 2 semanas.

Realizar controles evolutivos cli-
nicos, radiograficos y de sensibilidad
pulpar.

Luxacion extrusiva

El diente esta mas salido y con movi-
lidad por una desinsercion parcial o total
del ligamento periodontal. Se trata de una
avulsion parcial de la pieza dental.
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Clinicamente es muy evidente, donde
se ve un diente mds largo que los demas.

Percusion positiva.

Existe mucha movilidad.

Test de vitalidad negativo.

Se recomienda Rx para descartar
fractura radicular.

Derivacién a Odontologia para eva-
luar el caso. En denticién temporal, si
la extrusién es menor de 3 mm, dejar
evolucionar y quitar de oclusién (que no
toque con los antagonistas). Ver evolu-
cién del caso.

En extrusiones mayores de 3 mm
en un diente temporal completamente
desarrollado, la exodoncia es el trata-
miento de eleccién.

En los 2 casos, se debe realizar tra-
tamiento sintomdtico y decidir si anti-
bioticoterapia.

Puede dar una coloracién oscura del
diente afecto.

En denticién permanente, la super-
ficie radicular expuesta debe limpiarse
con suero salino antes de ser reposicio-
nado en su posicién normal. Normal-
mente, se puede realizar la recolocacién
sin anestesia local. Se debe ferulizar a
los dientes adyacentes durante 2 sema-
nas. Se deben realizar controles de la
vitalidad pulpar, para ver el grado de
afectacion de la misma y para descartar
una reabsorcién radicular asociada.

Requiere control: clinico, radiogra-
fico y de vitalidad pulpar seriados.

Luxacion intrusiva

El diente se ha desplazado hacia
dentro del hueso alveolar pudiendo
impactar sobre la tabla ésea o sobre el
germen dentario de la pieza permanente
en formacidn, en caso de denticién tem-
poral. Es una de las lesiones que puede
afectar a la pieza permanente intradsea
con mis frecuencia.

Dependiendo del grado de intrusién
el diente se ve mds corto, o no se ve la
pieza si la intrusién es completa, pare-
ciendo un caso de avulsién. En algunos
pocos casos, la intrusién total del diente
podria llegar hasta las fosas nasales.

La percusidn, si se visualiza la pieza,
dard como un sonido metdlico anquilé-
tico al estar completamente enclavada.

No existe movilidad.

Test de vitalidad negativa.

Se deberia realizar Rx para ver la
relacién de la pieza temporal intruida
con el permanente, y para ver la existen-

PEDIATRIA INTEGRAL

327



328

TRAUMATISMOS DENTALES

cia de la pieza intruida en caso de que
sea una intrusion total, como diagnés-
tico diferencial con la avulsién.

Debe derivarse a Odontologia. En
denticién temporal, si la pieza se ha des-
plazado hacia la tabla dsea vestibular,
se debe dejar evolucionar a la extrusién
espontdnea y pasiva de la pieza intruida.
Si se ha desplazado hacia el germen den-
tario del permanente, se deberd proceder
ala exodoncia de la pieza temporal, para
minimizar en parte las complicaciones
en el permanente. Puede dar una colo-
racion oscura del diente.

En denticién permanente, la prueba
de vitalidad pulpar puede ser negativa.

La intrusion tiene riesgo de pérdida de
la pieza afecta por reabsorcion radicular
progresiva, por anquilosis o por reabsorcion
por infeccion.

Como tratamiento, al igual que en la
denticién temporal, se puede esperar a
que se produzca una reposicion espon-
tinea, sobre todo, en piezas no del todo
formadas y con 4pice radicular abierto, y
en casos con intrusiones minimas.

Si no se mueve espontdneamente la
pieza, requerird una recolocacién bajo
anestesia local de la misma. En casos
con intrusiones de larga evolucidn,
es posible que precisen recolocacién
mediante ortodoncia. Se deberd realizar
en todos los casos, tratamiento endo-
déncico de la pieza.

Se debera realizar control evolutivo
clinico y radiogréfico.

Luxacion lateral

El diente estd desplazado lateral-
mente hacia afuera o hacia dentro de
la boca. Es mis frecuente el desplaza-
miento hacia palatino; es decir, hacia
dentro de la boca. Se acompana de una
fractura alveolar de la regién palatina
o vestibular (si se desplaza hacia afuera
de la boca). Se acompafian de una des-
insercién parcial o total del ligamento
periodontal (Fig. 6).

La percusién puede ser ligeramente
dolorosa y con sonido metdlico anqui-
lético.

En la mayoria de los casos, no existe
movilidad.

Es recomendable realizar Rx para
ver la relacién con la pieza permanente
intradsea.
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Se debe derivar a Odontologia. En
denticién temporal, los casos de despla-
zamientos palatinos, hacia dentro, pro-
ducen interferencias oclusales al cerrar
la boca, siendo en estos casos la recolo-
cacién de la pieza luxada, bajo anestesia
local, el tratamiento electivo. Si se trata
de poca interferencia oclusal, puede
mejorar con un retoque de la oclusion
para que no toque con el antagonista.
Si no existen interferencias oclusales,
se puede dejar que espontdneamente la
pieza se reposicione. En luxaciones seve-
ras hacia vestibular (hacia adelante), el
tratamiento de eleccidn es la exodoncia
de la pieza temporal para evitar lesionar
el germen de la pieza permanente.

En denticion permanente, el trata-
miento consiste en reposicionar el diente
luxado a su posicién anatomica, bajo anes-
tesia local, para intentar que se produzca
la recuperacion y la curacion pulpar y del
ligamento periodontal.

Se debe realizar una ferulizacién
durante 4 semanas.
Requiere control evolutivo del caso.

Avulsion

Es la exfoliacién traumdtica de la
pieza dental. Vemos la falta de una pieza
dental en boca. En ocasiones, los acom-
pafiantes traen la pieza exfoliada. No se
deben reimplantar los dientes tempora-
les avulsionados para evitar dafios en los
permanentes.

Se debe realizar Rx para descartar
una luxacién intrusiva total.

Figura 6. Luxacion lateral palatina.

Descartar una aspiracién o deglucién
del diente, si no aparece.

Derivar a Odontologia para control
radiogréfico. En denticién temporal,
solo precisa tratamiento sintomdtico
y control evolutivo, informando a los
padres que debido al traumatismo,
podrian existir alteraciones en el diente
permanente, con manchas en el mismo
o con un eje de erupcién anémalo.

En denticion permanente, la avulsién
dentaria se considera la urgencia odonto-
légica por excelencia.

Normalmente, se trata de un inci-
sivo central superior, que requiere de
su reimplantacién dentro de su alvéolo
dentario. Lo ideal seria que se realizara
la reimplantacién en el mismo lugar
donde se produce el traumatismo,
cogiendo la pieza dental por la corona,
evitando tocar la raiz. Si estd sucio
el diente, lavar con agua durante 10
segundos y reimplantarlo, mantenién-
dolo estable hasta llegar a la consulta de
Odontologia de urgencias. Sino es posi-
ble reimplantarlo en ese momento, se
deberia guardar y transportar en leche
o suero salino, y si no fuera posible, en
la misma boca del paciente. No se debe
guardar en agua(4).

El prondstico y viabilidad de la pieza
implantada mejora cuanto menor sea
el tiempo que transcurra desde el trau-
matismo hasta su reimplantacién en el
alveolo dentario, considerdndose maximo
30 minutos el tiempo 6ptimo para obte-
ner un resultado bueno a largo plazo, dis-
minuyendo drésticamente esta posibili-
dad en los casos de tratamiento realizado
después de las 2 horas (segun algunos
autores 1 hora). En todos los casos, se
debe realizar una ferulizacién de la pieza
reimplantada, a las piezas dentales veci-
nas, durante 2-4 semanas segun el caso.

A los 7-10 dias y dependiendo de si la
pieza tiene el dpice cerrado o no, se pro-
cederd a la realizacién de la endodoncia
de la pieza.

Se deben evitar los deportes de con-
tacto durante 2 semanas y debe reco-
mendarse la utilizacién de protectores
bucales en la prictica de deportes de
riesgo.

Tratamiento sintomdtico con anti-
bioticoterapia y dieta blanda durante
2 semanas. Dependiendo del lugar



Tabla IV. Complicaciones-secuelas
de los traumatismos dentales

Denticion temporal
- Cambio de color de la corona
- Necrosis pulpar
- Abscesos-Fistula
- Afectacién de las piezas
permanentes
« Manchas de hipocalcificacion
del esmalte
» Manchas hipoplésicas
del esmalte
« Alteracion en la secuencia
de erupcién
« Alteracién en el eje de erupcién

Denticién permanente
- Pérdida de vitalidad pulpar
» Realizar controles por si es
necesario practicar endodoncia
- Dolor espontaneo con respuesta
anormal a las pruebas de
vitalidad
» Realizar endodoncia
- Reabsorcion radicular

donde se ha producido el traumatismo,
consultar el estado de las vacunas recibi-
das, y valorar si es necesario administrar
dosis de vacuna anti tetinica.

En cualquiera de estos links puede
verse los pasos a seguir en caso de avul-
sién dentaria:
¢ https://www.iadt-dentaltrauma.org/

for-patients.html
* https://www.odontologiapediatrica.

com/protocolos/

Es importante hacer un seguimiento
evolutivo de los dientes que han sufrido
traumatismos dentarios, tanto en denti-
cién temporal como en los permanentes,
ya que en denticién temporal, pueden
dar necrosis pulpar y abscesos, y en la
denticién permanente, la pérdida de

vitalidad pulpar puede indicar la nece-
sidad de realizar la endodoncia de la

pieza (Tabla IV).
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en Traumatologia Dental del Prof. Andreasen.

Nos describe gréficamente y con iconografia

muy bien cuidada, tanto la descripcion clinica

como las guias terapéuticas, tanto de la denticién
temporal como permanente.

Caso clinico

Paciente de 12 afios que en la escuela practicando deporte en el patio, sufre un traumatismo dental, que le provoca la
avulsion traumatica de un incisivo superior. Acude de urgencias a nuestra consulta acompafiado de su tutor.
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. Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, 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 formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Traumatismos dentales

1. Enrelacién con los traumatismos
dentarios en denticién temporal,
los que pueden dar mids AFEC-
TACION del diente permanente

intradseo son:

a. Fractura de esmalte.

b. Subluxacién.

c. Fractura de esmalte y dentina.
d. Intrusion.

e. Concusién.

2. Se consideran factores PREDIS-
PONENTES a sufrir traumatis-
mos dentales:

a. La existencia de un resalte u
overjet mayor a 3 mm.

b. La presencia de obturaciones.

c. La existencia de diastemas o
dientes separados.

d. La presencia de frenillo labial
superior.

e. Encontrarse en periodo de
denticién mixta (temporal y
permanente a la vez).

3. Enlaavulsién de un diente tem-
poral ;cudl de las siguientes afir-
maciones es CIERTA?

a. La rapidez de reimplantar el
diente temporal en boca es de
vital importancia.

b. El tiempo miximo de reim-
plantacién en dientes tempo-
rales es de 30 minutos.

c. El medio de transporte no es
tan importante como en los
permanentes.
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d. Al tratarse de un diente tempo-
ral, no es necesaria su feruliza-
cién.

e. Los dientes temporales no
deben reimplantarse en boca.

4. Los traumatismos mds FRE-

CUENTES en denticién perma-

nente son:

a. Las fracturas coronales que
afectan a pulpa.

b. Las avulsiones.
Las luxaciones extrusivas.

oo

Las fracturas coronales no com-
plicadas esmalte-dentina.

e. Las fracturas radiculares-raiz.

¢Cuil es la pieza dental que con
mds FRECUENCIA es afectada

en un traumatismo dental?
a. Incisivo central inferior.
Canino superior.

b

c. Incisivo central superior.
d. Incisivo lateral superior.
e

Canino inferior.

Caso clinico

6. Una vez explorado el nifio y viendo

que solo sufre una contusién en la-

bio superior yla avulsién del incisi-

vo superior, ;qué DEBERIAMOS

hacer?

a. Preguntar si trae el diente avul-
sionado.

b. Cémo han transportado el
diente hasta la consulta.

c. Preguntar al nifio y al tutor a
qué hora se ha producido el
traumatismo.

d. Valorar la reimplantacién del
diente en la consulta.

e. Todas las anteriores son ciertas.

Si se estd dentro del plazo de tiem-
po correcto desde el traumatismo
para poder recolocar la pieza den-
tal en el alveolo, y se considera que
debe ser visitado de urgencia por
un odontdlogo, porque estd en el
mismo Centro o en proximidad
para que le reimplante la pieza,

estadebe ser TRANSPORTADA

en:
Agua mineral.
Suero fisiolégico.
Alcohol.

Leche.

by d son correctas.

o a0 TP

. Unavez REIMPLANTADA la

pieza dental en su alveolo dentario:

a. Se deberia ferulizar a las piezas
vecinas durante 1 semana.

b. Solo requiere control evolutivo y
antibiético de amplio espectro.

c. Ferulizacién durante 2-4 sema-
nas, antibidtico, dieta blanda y
control evolutivo.

d. Ferulizacién durante 2 mesesy
reevaluar.

e. Deberia realizarse la endodon-
cia de la pieza avulsionada en
los casos que se decida no feru-
lizar a las piezas vecinas.
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Vomitos y reflujo
gastroesofagico

R. Torres Peral*, H. Expésito de Mena*
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Resumen

El vdmito es un sintoma de multitud de enfermedades
que pueden afectar a cualquier 6rgano del cuerpo,

no necesariamente al sistema digestivo, por lo

que establecer la etiologia puede llegar a ser

verdaderamente complicado.

La deteccién de signos y sintomas de alarma es
importante para establecer un algoritmo diagnéstico
adecuado e instaurar un tratamiento precoz que evite

complicaciones.

El reflujo gastroesofagico es una entidad benigna

y fisiolégica en el nifio, pero la deteccién de
complicaciones asociadas establecera el diagnéstico de
enfermedad por reflujo gastroesofagico que necesitara
un abordaje estructurado, dependiendo de la edad y la

respuesta al tratamiento.

Abstract

Vomiting is a symptom of many diseases
that can affect any system, not necessarily
gastrointestinal, so establishing etiology can
become truly complicated.

Detection of warning signs and symptoms

is important for ascertaining an appropriate
diagnostic algorithm and establishing early
treatment to avoid complications.

Gastroesophageal reflux is a benign and

physiological entity in children, but the
detection of associated complications will
establish the diagnosis of gastroesophageal
reflux disease that will need a structured
approach depending on the age of child and

response to treatment.

Palabras clave: Vomitos; Reflujo gastroesofagico; Trastornos funcionales digestivos; Inhibidores de la bomba

de protones.

Key words: Vomiting; Gastroesophageal reflux disease; Functional gastrointestinal disorders; Proton pump
inhibitors.

Vémitos en el nifo

Los vomitos aparecen en multitud de
enfermedades de presentacion en la edad
pediatrica, por lo que es necesario realizar
una historia estructurada.

de enfermedades que pueden afec-
tar a cualquier érgano del cuerpo,
no necesariamente al sistema digestivo,
por lo que establecer la etiologia puede
llegar a ser verdaderamente complicado.
Ademis, los vomitos son una com-
plicacién frecuente de determinadas
actuaciones médicas, por lo que esta-
blecer si es causado por la enfermedad
o por una complicacién o iatrogenia se
hace mis dificil.

E 1 vémito es un sintoma de multitud
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Por si no fuera suficiente, un paciente
puede llegar a tener vémitos por dife-
rentes motivos, lo que complica el esta-
blecimiento de una terapia adecuada.

En definitiva, el diagndstico y el tra-
tamiento de los vémitos en Pediatria es
un reto al que el pediatra de cualquier
drea se enfrenta de forma habitual.

Definiciones

El uso de definiciones apropiadas
puede ayudar a establecer un diagnéstico
adecuado de forma precoz(1.2).

La presencia de paso del contenido
gastrico al esofago de forma espontdnea
ocurre de forma fisiolégica en cualquier
individuo sano, preferentemente en el

periodo postprandial. Este paso retré-
grado es mds frecuente en el lactante,
ya que los mecanismos de proteccién
frente al reflujo (eséfago intraabdo-
minal, dngulo de His, relajacién del
esfinter esofdgico inferior, aclaracién
esofdgica, produccién de saliva, etc.)
son todavia inmaduros.

El vwémito se define como la expul-
sién forzada a través de la cavidad oral
del contenido gastrico asociado con la
contraccién de la musculatura abdo-
minal, diafragmética y de la pared
toricica. El vomito suele tener un color
amarillento por la presencia de reflujo
de pequefias cantidades de bilis al est6-
mago, pero pueden aparecer vémitos
biliosos de color amarillento brillante o



VOMITOS Y REFLUJO GASTROESOFAGICO

Tabla I. Causas mas frecuentes de vomitos, clasificadas por edad y por patrén de los vomitos

Agudo Crénico Ciclico
Recién Estenosis hipertréfica piloro Regurgitacion
nacido Malrotacion Enfermedad por reflujo gastroesofagico
Atresia intestinal Alergia a proteinas leche de vaca
Error congénito del metabolismo Hirschsprung
Lactante Gastroenteritis aguda Regurgitacion Error congénito
Error congénito del metabolismo Enfermedad por reflujo gastroesofagico del metabolismo
Infeccion sistémica Alergia a proteinas leche de vaca Alergia alimentaria
Otitis media aguda Alergias alimentarias
Hiperplasia suprarrenal congénita  Infecciones respiratorias de repeticion
Apnea obstructiva del suefio
Tos
Asma
Insuficiencia cardiaca
Nifio Gastroenteritis aguda Enfermedad por reflujo gastroesofagico Hidronefrosis aguda
Invaginacion Dispepsia funcional Obstruccién unién
Vélvulo Alergias alimentarias pielo-ureteral
Faringitis estreptocécica Esofagitis eosinofilica Sindrome de vémitos ciclicos
Apendicitis Celiaca Error congénito del
Asma metabolismo (ciclo de la

urea)

Adolescente  Gastroenteritis aguda
Infeccion del SNC
Apendicitis
Pancreatitis
Embarazo

I-;nfermedad por reflujo gastroesofagico
Ulcera péptica (Helicobacter pylori)

Dispepsia funcional/ Gastroparesia

Sindrome de la arteria mesentérica superior

Celiaca
Enfermedad inflamatoria intestinal
Anorexia / Bulimia

Sindrome de vémitos ciclicos
Migrafia

Colelitiasis

Porfiria aguda intermitente

Cualquier Téxicos / Farmacos
edad
Cetoacidosis diabética

Infeccion del SNC

Traumatismo craneoencefélico

Infeccion de orina / Pielonefritis

Insuficiencia renal crénica

Hepatitis

verdosos que pueden sugerir la presencia
de obstruccién intestinal.

Sin embargo, en la regurgitacion esta
expulsién de contenido gistrico se pro-
duce de forma involuntaria y sin par-
ticipacion del sistema nervioso central
ni de la musculatura abdominal. En la
rumiacion, el contenido gastrico llega
hasta la boca y es masticado antes de
volver a tragarlo. Diferenciar de forma
adecuada la presencia de vomitos y/o
regurgitaciones serd clave, porque cada
una estd producida por causas diferentes
con mecanismos fisiolégicos distintos.

En ocasiones, el vémito va precedido
de ndusea que es una sensacién desagra-
dable de necesidad imperiosa de vomitar
referida en la garganta o el epigastrio
y que va asociada de forma habitual a
sintomas autonémicos (palidez, sudo-
racion, hipersalivacion, taquicardia
y polinea). En la arcada, se producen
movimientos respiratorios espasmédicos

contra la glotis cerrada, acompafiada de

contracciones de la musculatura abdo-

minal sin expulsién del contenido gis-
trico.

En general, el reflejo emético consta
de tres fases:

1. Fase prodrémica con sensacién nau-
seosa y signos de activacion del sis-
tema autondémico.

2. Arcada.

3. Vémito y expulsién de contenido
géstrico a través de la cavidad oral.

Sin embargo, no siempre se producen
las tres fases de forma coordinada y pue-
den presentarse de forma independiente.

Evaluacién del nifio con
vomitos(3:4)

La historia clinica es la herramienta
mas rapida y efectiva en el establecimiento
de un algoritmo diagnéstico adecuado.

A la hora de identificar el origen
de los vémitos es importante tener en
cuenta dos aspectos fundamentales:

1. La edad del paciente.
2. El patrén temporal de los vémitos

(agudo y recurrente crénico o ciclico)

(Tabla I).

La presencia de sintomas o signos
de alarma (Tabla II) puede orientarnos
hacia determinadas patologias, en las
cuales es necesario iniciar tratamiento
etioldgico de forma inmediata.

Una anamnesis exhaustiva y una
exploracién fisica minuciosa por apa-
ratos, puede ser suficiente para realizar
un adecuado diagnéstico diferencial.

En el paciente con vémitos per-
sistentes, sobre todo, si son agudos,
puede ser necesario descartar com-
plicaciones como: deshidratacién con
alteracion electrolitica (generalmente,
alcalosis metabélica hipoclorémica e

PEDIATRIA INTEGRAL

331



332

VOMITOS Y REFLUJO GASTROESOFAGICO

Tabla Il. Signos y sintomas de alarma en nifos con vomitos

Generales

Sintomas

Pérdida de peso

Inespecifico, posible sindrome malabsortivo

Letargia

Fiebre Sugerente de infeccion sistémica

Irritabilidad La irritabilidad aislada es poco sugerente de reflujo

Disuria Infeccion de orina, aunque la disuria es dificil de identificar en lactantes

Inicio >6 m o persistencia >18 m

Neurolégicos

Macrocefalia

Fontanela abombada

Sugiere hipertension intracraneal por infeccién del SNC, tumor o hidrocefalia

Crisis convulsivas

Epilepsia, Infeccion del SNC

Cefalea

Migrafia, vomitos ciclicos (SVC)

Gastro-
intestinales

Vémitos proyectivos

Estenosis hipertréfica de piloro

Vémitos nocturnos

Sugiere hipertension intracraneal, epilepsia occipital o SCV

Vémitos biliosos

Obstruccién intestinal (atresia intestinal, vélvulo, invaginacién, enfermedad
de Hirschsprung) o SVC

Disfagia

Esofagitis eosinofilica, acalasia, estenosis esofagica

Hematemesis

Sangrado de intestino delgado proximal (ERGE con esofagitis, Mallory-Weiss,
Ulcera péptica, Helicobacter pylori)

Sangrado rectal

GEA, invaginacién, enfermedad inflamatoria intestinal (EIl), alergia alimentaria

Diarrea cronica

Alergia alimentaria, enfermedad celiaca, Ell

Distensién abdominal

hipopotasémica por pérdida de hidro-
geniones y cloro géstrico) o hemate-
mesis por sindrome de Mallory-Weiss,
independientemente de la causa de los
vomitos.

En ocasiones, serdn necesarias prue-
bas complementarias adicionales para
confirmar el diagnéstico de presuncién

(Tabla III).

Lactante regurgitador o
reflujo gastroesofagico
fisiologico(®-)

El diagnéstico adecuado de lactante
regurgitador como trastorno funcional es
importante para evitar pruebas y tratamien-
tos innecesarios.

Aproximadamente el 50% de los
menores de 3 meses regurgita, al menos,
una vez al dia con un pico de regurgi-
taciones a los 4-5 meses de vida y un
descenso posterior hasta permanecer en
menos del 5% de los lactantes al afio
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Obstruccioén, dismotilidad o anomalias anatémicas

de vida. Esta situacién es fisiolégica y
puede considerarse normal en el desa-
rrollo de un lactante sano().

Cuando esta regurgitacién produce
complicaciones (esofagitis, fallo de
medro, problemas de alimentacidn,
apnea obstructiva, enfermedad pulmo-
nar, etc.) es llamada enfermedad por
reflujo gastroesofigico®).

Los criterios Roma IV para el diag-
néstico de los trastornos funcionales
digestivos requieren la presencia de
mds de 2 regurgitaciones al dia durante
mis de 3 semanas, sin presencia de las
complicaciones referidas previamente en
un lactante entre 3 y 12 meses, aparen-
temente sano para llegar al diagnéstico
de lactante regurgitador(®).

El mejor tratamiento serd la informa-
cién a los padres de la benignidad del
proceso, con instrucciones con respecto
a la vigilancia de aparicién de signos
o sintomas de alarma, junto con apoyo
emocional adecuado al grado de estrés
parental.

No se recomiendan medidas pos-
turales que favorezcan el vaciamiento
gastrico y disminuyan las regurgitacio-
nes, como el dectbito prono, debido a
su relacion con el sindrome de muerte
subita del lactante. Puede recomendarse
mantener una posicién erguida en bra-
zos durante 20 o 30 minutos tras las
tomas, pero la posicién semi-tumbado
en hamaquita o grupo 0 no es efectiva
y puede aumentar el reflujo.

Aunque la sobrealimentacién puede
ser causa de vémitos, existen pocos
datos objetivos de que la fragmenta-
cién de tomas mejore la presencia de
las regurgitaciones. No se recomien-
dan otras medidas dietéticas, pero en
lactantes con escasa ganancia ponderal
pueden afiadirse cereales a las tomas
para aumentar la densidad caldrica de
la toma y disminuir la sintomatologia,
aunque no se recomienda esta actuacién
en lactantes con sobrepeso.

Con frecuencia, se utilizan férmulas
antiregurgitacién (AR) a base de espe-



Tabla Ill. Pruebas diagnésticas en pacientes con vémitos crénicos

Hemograma

Anemia: sangrado digestivo (Ell, Glcera, invaginacion)

Leucocitosis: infeccién/sepsis, apendicitis

Electrolitos
Equilibrio Acido-Base

Estenosis hipertréfica piloro
Hiperplasia suprarrenal
Error congénito del metabolismo

Amonio

Fallo hepético
Error congénito del metabolismo
Sindrome de vémitos ciclicos

Funcién hepatica

Hepatitis aguda

Error congénito del metabolismo
Fallo hepético

Colelitiasis

Amilasa/Lipasa

Pancreatitis

Radiografia de abdomen

Obstruccién intestinal

Ecografia abdominal

Estenosis hipertréfica de piloro
Invaginacion

Vélvulo

Malrotacion

Sindrome de la arteria mesentérica superior
Colelitiasis

Hidronefrosis aguda

Pancreatitis

Apendicitis

Transito intestinal

Fistula tragueoesofagica

Hernia de hiato

Compresion extrinseca esofagica
Atresia duodenal

Malrotacion

Vaciamiento gastrico

Gastroparesia

Endoscopia

Tabla IV. Sintomas de Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico (ERGE)

Gastritis/Ulcera Helicobacter pylori
Esofagitis por ERGE

Esofagitis infecciosa

Esofagitis eosinofilica

Enfermedad inflamatoria intestinal
AINEs

Enfermedad celiaca

Enteropatia por proteinas alimentarias

Sintomas Signos
Generales Disconfort Erosién dental / Caries
Irritabilidad Anemia
Fallo de medro
Rechazo de alimentacion
Postura distonica del cuello (Sandifer)
Digestivos Regurgitacion Esofagitis
Vémitos Estenosis esofagica
Pirosis Barret
Dolor toracico
Dolor epigastrico
Hematemesis
Disfagia / Odinofagia
Respiratorios  Sibilantes Apneas
Estridor Asma
Tos crénica Neumonia de repeticién
Ronquera Otitis media recurrente
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santes como: harina de maiz, arroz o
algarrobo o goma guar, habiendo
demostrado su efectividad a corto
plazo en la disminucién del nimero de
regurgitaciones. Sin embargo, no se ha
demostrado la seguridad de estas for-
mulas a largo plazo, por lo que deberian
utilizarse con precaucién.

Enfermedad por reflujo(-9-11)

Cuando el reflujo gastroesofagico pro-
duce sintomas molestos y/o complicaciones
como esofagitis, se considera enfermedad
por reflujo gastroesofagico (ERGE).

Los sintomas de reflujo (Tabla IV)
pueden ser variados y muy inespecifi-
cos, sobre todo en lactantes, por lo que
establecer si los episodios de reflujo
producen o no sintomas es muy com-
plicado en ocasiones, llevando tanto a
la presencia de sobretratamiento como
a la falta de identificacién del paciente
con patologia.

Ademds, los sintomas referidos por
los padres de lactantes como suge-
rentes de reflujo como: arqueamiento
con las tomas, irritabilidad o llanto
excesivo junto con las regurgitaciones
pueden aparecer en nifios sin presencia
de ERGE, por lo que establecer una
relacion causal se hace especialmente
dificultosa en este grupo de edad.

En nifios mayores y adolescentes,
los sintomas son parecidos a los de los
adultos, refiriendo de forma habitual la
presencia de regurgitacion y pirosis.

Diagnéstico

No existe una prueba para el diagnés-
tico de ERGE que pueda ser considerada
como la prueba de referencia (“gold stan-
dard”).

En ocasiones, el diagndstico puede
establecerse por la historia clinica, pero
otras veces serd necesario combinar los
resultados de varias pruebas para esta-
blecer el diagnéstico definitivo. Estas
pruebas serdn necesarias en caso de: pre-
sentaciones atipicas, evolucién térpida o
ante la presencia de sintomas de alarma.

Tratamiento de prueba con inhibidores
de la bomba de protones (IBPs)

De forma habitual, se emplean IBPs
en pacientes con sintomas sugerentes de

ERGE de forma empirica. No existe
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evidencia de que esta actuacién tenga
ninguna validez en recién nacidos y
lactantes, posiblemente por la inespe-
cifidad de los sintomas que hace que la
seleccién de pacientes sea incorrecta,
por lo que no estd recomendado en este
tipo de poblacién.

En nifios mayores y adolescentes,
estd recomendada una prueba terapéu-
tica si presentan sintomas sugerentes de
ERGE (sensacién de ascenso, pirosis o
dolor retroesternal o epigdstrico) sin
signos de alarma. Aunque tradicional-
mente se han utilizado ciclos cortos de
1-2 semanas, porque la mejoria suele ser
rapida, se recomienda realizar la prueba
durante 4-8 semanas, ya que algunos
pacientes con ERGE pueden seguir
presentando sintomas a las 2 semanas
de iniciar el tratamiento si presentan
esofagitis.

No estd recomendada la prueba
terapéutica con IBP en pacientes con
sintomas extradigestivos (apneas, asma
o tos persistente).

Transito esofégico con bario

La realizacién de un trdnsito eso-
figico detecta la presencia de reflujo
hasta en el 50% de los pacientes sin
ERGE, por lo que no estd indicado en
el diagnéstico de ERGE por su escasa
especificidad junto con su alta dosis de
irradiacion.

Solamente se realizard en el caso de
sospecha de anomalias estructurales con
sintomas similares o que asocien ERGE
dentro de la evolucién como: estenosis
esofdgica, fistula traqueoesofigica en
H, compresién extrinseca, hernia de
hiato, obstruccién duodenal por este-
nosis, atresia o0 membrana duodenal,
malrotacién o vélvulo.

Puede utilizarse una variante del tran-
sito esofdgico, la videofluoroscopia, para
descartar la presencia de disfagia orofa-
ringea con alteracién de la eficacia y/o
de la seguridad de la deglucién. La pre-
sencia de disfagia puede ser un factor de
confusién en el diagndstico o asociarse a
ERGE en determinados pacientes (para-
lisis cerebral y trastornos del neurodesa-
rrollo, atresia de eséfago, etc.).

Ecografia

La sensibilidad de la ecografia esofi-
gica con doppler en el estudio del reflujo
es alta en manos de examinadores expe-
rimentados, pero la especificidad es muy
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baja y no se correlaciona con la presencia
de esofagitis o de anomalias en la phme-
tria. Ademds, su realizacién consume
mucho tiempo, por lo que no se utiliza
de rutina en el diagnéstico del ERGE.

Sin embargo, puede ser necesaria
para descartar otras patologias como:
estenosis hipertrofica de piloro, hidro-
nefrosis o estenosis ureteropélvica, litia-
sis biliar, pancreatitis, vélvulo, malrota-
cién o invaginacién (Tabla IIT).

Endoscopia digestiva alta con toma
de biopsias

La endoscopia es 1til para el diag-
nostico de esofagitis erosiva o esofagi-
tis microscépica y para descartar otras
patologias que pueden asemejarse a la
presencia de ERGE, como esofagitis
eosinofilica o infecciosa.

Sin embargo, la sensibilidad de las
lesiones macroscépicas es baja (15-71%)
y, aunque la sensibilidad es mayor en los
casos de esofagitis microscépica (hasta
el 88%), el valor predictivo negativo
de una endoscopia normal es bajo, por
lo que la ausencia de esofagitis macro/
microscépica no descarta la presencia
de ERGE.

De forma habitual, no serd necesaria
la realizacién de endoscopia digestiva
alta para el diagnéstico de ERGE, que-
dando limitada a pacientes con signos de
alarma digestivos o cuando sea necesa-
rio descartar complicaciones como este-
nosis o eséfago de Barret.

La endoscopia tiene escaso valor en
el diagnéstico de ERGE con sintomas
extradigestivos, aunque un tercio de los
pacientes con sintomas exclusivamente
extradigestivos puede presentar esofa-
gitis microscopica.

No hay datos suficientes para reco-
mendar la retirada del tratamiento
con IBP en pacientes que se someten
a endoscopia, pero mantener el trata-
miento puede infradiagnosticar la pre-
sencia de reflujo y someter al paciente a
nuevas pruebas diagndsticas que pudie-
ran ser innecesarias.

pHmetria esofagica(l2)

Consiste en colocar un electrodo que
mide el pH en el eséfago mediante un
catéter introducido a través de la fosa
nasal, aunque existen dispositivos ina-
ldmbricos sin necesidad de sondaje. La
colocacién del catéter puede estimarse
con férmulas predictivas, pero debe ser

confirmado radiolégicamente. La medi-
ci6n se realiza durante un dia completo
(al menos, 16 horas) y deberia ser lo mds
parecido posible a su actividad habitual
para obtener datos reales.
Generalmente, se utiliza el indice de
reflujo (porcentaje de tiempo con pH <4
en el eséfago) como sugerente de esofa-
gitis y/o reflujo patoldgico.
Las indicaciones actuales para la rea-
lizacién de pHmetria serfan:
1. Diagnéstico de enfermedades rela-
cionadas con el dcido.
2. Correlacionar los sintomas persisten-
tes con la presencia de reflujo 4cido.
3. Valorar la eficacia del tratamiento
antidcido en pacientes de alto riesgo
de complicaciones (p. €j., aquellos
con atresia de eséfago o parilisis
cerebral) o con sintomas persistentes.

Las limitaciones de la pHmetria son:

* Es dificil establecer valores de nor-
malidad en nifios sanos.

* No detecta la presencia de reflujo no
dcido, entidad que puede aparecer en
mds de la mitad de los lactantes con
reflujo.

* No detecta la extensién del reflujo
en el eséfago y es dificil establecer la
correlacién entre los sintomas refe-
ridos y los eventos dcidos, ya que no
existe consenso de cudl es el tiempo
en el que dichos eventos y los sinto-
mas estin relacionados.

Impedancia intraluminal multicanal
esofagica combinada con pHmetria
(pH-MI1)(13)

La impedanciometria es una técnica
de reciente aparicion que nos permite
valorar la progresién del bolo en el inte-
rior de un érgano hueco sin precisar el
uso de radiacién, debido a la medicién
de la oposicién a la corriente eléctrica
creada entre 2 electrodos. La combina-
cién de impedanciometria y pHmetria
no solo permite la deteccion del reflujo
con mayor sensibilidad al identificar
reflujos no 4cidos, sino que también
detecta la calidad, la cantidad y la altura
de ascenso del reflujo y permite el estu-
dio del aclaramiento esofdgico con una
sola técnica, similar a la phmetria, pero
sensiblemente mds cara.

Sin embargo, también presenta una
serie de limitaciones:

* Ausencia de datos de referencia
pedidtricos.



* La presencia de esofagitis severa o
trastornos de la motilidad puede
infraestimar la presencia de reflujo
por la existencia de una impedancia
basal baja.

* Lainterpretacion de los datos es difi-
cultosa y consume mucho tiempo.

* Como en la pHmetria, no queda
clara la ventana de tiempo en la
cual la presencia de un sintoma y un
reflujo pueden ser asociados.

Con todas estas limitaciones, las
principales indicaciones para la reali-
zacién de pH-MII son:

* Diferenciar entre esofagitis no ero-
siva, pirosis funcional y reflujo hiper-
sensible en pacientes con sintomas
sugerentes de reflujo y endoscopia
normal(4),

* Determinar la efectividad del tra-
tamiento con antidcidos y valorar
la presencia de reflujo no dcido en
pacientes con sintomas persistentes
bajo tratamiento con IBP.

* Determinar la extensién del reflujo
en el eséfago en pacientes con sinto-
mas extradigestivos.

* Clarificar el rol del reflujo dcido y
no 4cido en la etiologia de esofagitis
y otros signos o sintomas sugestivos

de ERGE.

Con respecto a la retirada del tra-
tamiento con IBP en pacientes con
sintomas persistentes, dependerd del
objetivo de la realizacién de la prueba.
En pacientes con sintomas persistentes
pese al tratamiento, la prueba se hard sin
retirar el tratamiento, mientras que si el
objetivo es establecer la correlacién entre
determinado sintoma y la presencia de
eventos de reflujo, serd necesario retirar
el tratamiento para valorar la presencia
de reflujo dcido asociado.

Otras pruebas diagnésticas
Otras pruebas que pueden realizarse

en casos seleccionados son:

* Manometria esofdgica: sobre todo en
sospechas de alteraciones de la moti-
lidad o enfermedades neuromuscu-
lares, puede predecir el prondstico
en caso de decisién de tratamiento
quirdrgico.

* Escintigrafia: escasa especificidad
en el diagndstico del reflujo, puede
utilizarse el estudio de vaciamiento
géstrico para descartar gastroparesia.

Tratamiento(1:9:10,15)

El establecimiento de un adecuado
diagnéstico evita la realizacion de trata-
mientos innecesarios y la apariciéon de com-
plicaciones asociadas a la ERGE.

Medidas dietéticas

Espesantes

El uso de espesantes, ya sean a base
de cereales afiadidos a la férmula o en
espesantes artificiales, tiene escasa apli-
cacién en el tratamiento de la ERGE;
ya que, aunque han demostrado la
mejoria en las regurgitaciones visibles,
el impacto en el resto de los sintomas
es escaso. Ademds, no disminuyen el
nimero de reflujos o el indice de reflujo

medido por pHmetria o pH-MII.

Reduccién del volumen ingerido

No existen datos de suficiente evi-
dencia para recomendar dietas fraccio-
nadas o de escaso volumen en pacientes
con ERGE, aunque suele recomendarse
de forma habitual.

Es necesario asegurar que estas
medidas no condicionen un descenso de
la ingesta caldrica total en pacientes con
riesgo de crecimiento comprometido.

Aunque la obesidad se ha relacionado
con un aumento del riesgo de ERGE,
no existen estudios que valoren la efi-
cacia de la pérdida de peso en el tra-
tamiento del reflujo. Sin embargo, por
su relacién con otras enfermedades no
comunicables, parece razonable realizar
educacién sobre la prevencién de la obe-
sidad en pacientes con sobrepeso.

Dieta exenta en proteinas de leche
de vaca(16)

No existe evidencia de que modifi-
caciones de la dieta (dieta sin lactosa,
dietas restrictivas, etc.) mejoren los
sintomas de reflujo, aunque deben evi-
tarse alimentos que disminuyen la con-
traccién del esfinter esofdgico inferior
o producen enlentecimiento del vacia-
miento gistrico (chocolate, café, ali-
mentos grasos, picantes y condimentos).

Aunque la retirada de las proteinas de
leche de vaca (PLV') no produce mejoria
del reflujo, los sintomas pueden ser muy
parecidos en recién nacidos y lactantes con
alergia a PLV, por lo que se recomienda
realizar prueba de retirada de PLV
durante 2-4 semanas con una férmula
extensamente hidrolizada antes de reali-
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zar otras pruebas diagndsticas o de iniciar
tratamiento de ERGE en estos pacientes.
No se recomienda el uso de férmula de
soja y las férmulas de aminodcidos debe-
rian restringirse a pacientes con sintomas
severos o fallo de medro significativo. En
lactantes amamantados, es necesario rea-
lizar dieta exenta en PLV en las madres.

Alimentacidn transpildrica

No se ha demostrado que la alimen-
tacion transpilérica reduzca el riesgo
de complicaciones atribuidas al reflujo
(fundamentalmente, sintomatologia
respiratoria) con respecto a la alimen-
tacién gdstrica en pacientes con riesgo
de ERGE, por lo que no se recomienda
por el aumento de complicaciones.

Otras medidas no farmacolégicas

No se recomienda el uso del trata-
miento con masaje en pacientes con
ERGE y tampoco se ha demostrado el
beneficio de otras terapias complemen-
tarias como: hipnoterapia, homeopatia,
acupuntura o hierbas medicinales.

No existen datos sobre el uso del
tratamiento con pre/probidticos en el
tratamiento del reflujo gastroesofigico.

Existe controversia con respecto al
tratamiento postural del reflujo. La
posicién en prono se ha identificado
como la mejor postura para dismi-
nuir el reflujo en lactantes, pero ante
la relacién con el sindrome de muerte
subita se contraindica el uso de medi-
das posturales en lactantes durante el
suefio. Aunque no existen datos del tra-
tamiento postural en nifios, se extrapo-
lan datos de adultos y puede utilizarse
la elevacién de la cabeza en supino
y la utilizacién del decubito lateral
izquierdo, ya que mejora el vaciamiento
géstrico y disminuye la relajacién del
esfinter esofdgico inferior.

Tratamiento farmacolégico(1”)

Antidcidos y alginatos

Acttan bloqueando el 4cido, por lo
que se han utilizado de forma habitual
para tratar la pirosis y la dispepsia.

Pueden contener: bicarbonato sédico
o potdsico, aluminio, magnesio o sales
de calcio.

Generalmente mejoran los sintomas
de reflujo sin efectos secundarios sig-
nificativos a corto plazo. Sin embargo,
existen dudas sobre su seguridad a largo
plazo, sobre todo, los que contienen
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aluminio en su composicién, por lo
que deberfan evitarse en tratamientos
prolongados.

No se utilizan de forma habitual en
el tratamiento de ERGE en lactantes,
aunque algunas guias recomiendan tra-
tamientos de prueba con alginatos en
lactantes con regurgitaciones frecuentes
y sintomas sugerentes de ERGE que no
mejoran con medidas dietéticas.

Terapia supresora del acido:
antagonistas del receptor de
histamina (Anti-H2) e inhibidores
de la bomba de protones (IBP)(18)

Existe escasa evidencia en Pediatria
para recomendar el tratamiento con IBP
o AntiH2 sobre placebo para el trata-
miento de la ERGE, sin embargo, por
extrapolacion de datos de adultos y por
consejo de los expertos, se recomienda
el tratamiento con IBP como terapia de
primera linea en pacientes con esofagitis
erosiva y en nifios con sintomas tipicos
de reflujo (pirosis y dolor retroester-
nal o epigéstrico), pudiendo utilizarse
AntiH2 como terapia alternativa si no
se dispone de IBP o la forma galénica
no es adecuada.

No existen datos para recomendar
ningin IBP (omeprazol, lansoprazol,
esomeprazol o rabeprazol) sobre otro, al
igual que con los distintos tipos de Anti-
H2 (ranitidina, cimetidina, famotidina).

No se recomienda el tratamiento en
lactantes con regurgitaciones y llanto
o irritabilidad sin otros sintomas de
reflujo, ni en el tratamiento de sinto-
mas extraintestinales de forma empirica.

Aunque no existen efectos adversos
significativos a corto plazo y no se ha
demostrado la existencia de efectos
secundarios a largo plazo como en
adultos (fracturas, demencia, infarto
de miocardio o enfermedad renal),
se recomienda reevaluacién continua
para intentar mantener el tratamiento
el menor tiempo posible, ya que exis-
ten datos de que pueden favorecer: la
presencia de infecciones respiratorias,
urinarias y por Clostridium difficile y 1a

presencia de enterocolitis necrotizante.

Procinéticos

* Baclofeno: reduce los episodios de
relajacion transitoria del EEI, el
reflujo dcido y acelera el vaciamiento
gistrico. No ha sido evaluado en el
tratamiento del reflujo en nifios,
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pese a su utilidad en el tratamiento
del ERGE en adultos. Sin embargo,
ESPGHAN recomienda valorar su
utilizacién previo al tratamiento qui-
rirgico.

* Dopaminérgicos (Metoclopramida
y Domperidona): son firmacos que
facilitan el vaciamiento gistrico
frente a placebo sin claras diferen-
cias entre ellos en el tratamiento
del reflujo. Sin embargo, la alta fre-
cuencia de efectos adversos como:
sintomas extrapiramidales, diarrea,
sedacién y prolongacién del intervalo
QT, hace que las agencias regulado-
ras (FDA, EMEA, AEMPS) aler-
ten sobre la seguridad de su uso en
pacientes con ERGE, por lo que no
deberfan utilizarse en el tratamiento
del reflujo.

* Eritromicina: aunque se ha sugerido
su eficacia en mejorar la tolerancia
digestiva en pretérminos, no existe
evidencia de su efectividad en el tra-
tamiento del reflujo.

Tratamiento quirdrgico

La cirugia antireflujo se utiliza de
forma ocasional en el paciente con
ERGE con fracaso del tratamiento
médico o con complicaciones severas
(apneas, fallo respiratorio, Barret, etc.).

La técnica miés efectiva es la fundu-
plicatura de Nissen, que deberia reali-
zarse con abordaje laparoscépico debido
a una menor morbilidad, menor estancia
hospitalaria y menores problemas posto-
peratorios(19).

La mayoria de los datos con respecto
a la cirugfa antireflujo son retrospecti-
vos, por lo que es dificil realizar una
seleccion adecuada de los pacientes que
se beneficiarian de un tratamiento qui-
rlrgico precoz.

La eficacia de la cirugia es aproxima-
damente del 90% de los pacientes con
necesidad de reintervencion, a largo
plazo del 10% de ellos. Sin embargo,
parece que la eficacia del control de los
sintomas extradigestivos es inferior.
Existen datos contradictorios sobre el
mantenimiento del tratamiento antire-
flujo tras la cirugia.

No se recomiendan otros procedi-
mientos quirdrgicos como: la desco-
nexién esofagogistrica con anastomosis
esofago-yeyunal y los métodos endos-
copicos endoluminales (gastroplasia,
polimeros o radiofrecuencia).

Bibliografia

Los asteriscos muestran el interés del articulo a
juicio del autor.

1.** Rosen R, Vandenplas Y, Singendonk M,
Cabana M, Di Lorenzo C, Gottrand F,
et al. Pediatric Gastroesophageal Reflux
Clinical Practice Guidelines: Joint Re-
commendations of the North American
Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition and the Euro-
pean Society for Pediatric Gastroentero-
logy, Hepatology and Nutrition. ] Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2018; 66: 516-54.

2**  Sherman PM, Hassall E, Fagundes-Neto
U, Gold BD, Kato S, Koletzko S, et al.
A global, evidence-based consensus on
the definition of gastroesophageal reflux
disease in the pediatric population. Am J
Gastroenterol. 2009; 104: 1278-95.

3*  DiLorenzo C. Approach to the infant or
child with nausea and vomiting. Li BUK,
ed. Uptodate. Waltham, MA. Uptpdate
Inc. https://www.uptodate.com (Acceso:
16 de julio de 2019).

4*  LiBUK, Kovacic K. Vomiting and nausea.
En: Wyllie R, Hyams Js, Marsha M. En:
Pediatric Gastrointestinal and Liver
Disease 5%d. Philadelphia: Elsevier; 2016.
p. 84-103.

5. Garcia Burriel JI, Torres Peral R. Tras-
tornos funcionales gastrointestinales en
el nifio menor de 4 afios En: SEGHNP.
Tratamiento en Gastroenterologia, Hepa-
tologia y Nutricién Pedidtrica. 42 Edicién.
Madrid: Ergon SA; 2016. p. 133-42.

6.  Winter HS. Gastroesophageal reflux
in infants. Abrahams SA, Li B UK, ed.
Uptodate. Waltham, MA. Uptpdate Inc.
https://www.uptodate.com (Acceso: 9 de
septiembre de 2019).

7. Vandenplas Y, Abakri A, Bellaiche M,
Benninga M, Chouraqui JP, Cokura, et
al. Prevalence and Health Outcomes of
Functional Gastrointestinal Symptoms
in Infants From Birth to 12 Months of
Age. ] Pediatr Gastroenterol Nutr. 2015;
61: 531-7.

8* Benninga MA, Nurko S, Faure C, Hyman
PE, St. James Roberts I, Schechter NL.
Childhood Functional Gastrointestinal
Disorders: Neonate/Toddler. Gastroen-
terology. 2016; 150: 1443-55.

9. Armas Ramos H, Ortigosa Castillo
L. Reflujo gastroesofigico y esofagitis
en nifios. En: SEGHNP. Tratamiento
en Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricién Pedidtrica. 42 Edicién. Madrid:
Ergon SA; 2016. p. 23-44.

10. Pérez Moreno J, Martinez C, Tolin
Hernani MM, Alvarez Calatayud G.
Diagnéstico y tratamiento del reflujo
gastroesofdgico. An Pediatr Contin. 2013;
11: 1-10.

11.  Winter HS. Clinical manifestation and
diagnosis of gastroesophageal reflux
disease in children and adolescentes. Li

B UK, ed. Uptodate. Waltham, MA.


https://www.uptodate.com/home
https://www.uptodate.com/home

Uptpdate Inc. https://www.uptodate.
com (Acceso: 9 de septiembre de 2019).

12* Armas Ramos H, Molina Arias M, Pefia
Quintana L, Eizaguirre Sexmilo I, Juste
Ruiz M, Sinchezy Grupo de Trabajo de la
Sociedad Espafola de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricién Pedidtrica
(SEGHNP) de la AEP. Indicaciones
actuales de la monitorizacién de la
pHmetria esofigica. An Pediatr (Barc).
2002; 56: 49-56.

13 Tolin Hernani MM, Alvarez Calatayud
G, Sénchez Sénchez C. Impedanciometria
intraluminal multicanal esofdgica:
indicaciones y técnica. An Pediatr Contin.
2013; 11: 110-6.

14>  Aziz Q, Fass R, Gyawali CP, Miwa H,
Pandolfino JE, Zerbib F. Esophageal
Disorders. Gastroenterology. 2016; 150:
1368-79.

15.  Winter HS. Management of gastroesopha-
geal reflux disease in children and adoles-
centes. Li B UK, ed. Uptodate. Waltham,
MA. Uptpdate Inc. https://www.uptodate.
com (Acceso: 9 de septiembre de 2019).

16 Espin Jaime B, Diaz Martin JJ, Blesa
Baviera LC, Claver Monzén A, Her-
nindez Herndndez A, Garcia Burriel J1I,
et al. Alergia a las proteinas de leche de
vaca no mediada por IgE: Documento
de consenso de la Sociedad Espaiiola de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutri-
cién Pedidtrica (SEGHNP), la Asocia-
cién Espafiola de Pediatria de Atencién
Primaria (AEPap), la Sociedad Espafiola
de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién
Primaria (SEPEAP) y la Sociedad Espa-

fiola de Inmunologia Clinica, Alergologia
y Asma Pedidtrica (SEICAP). An Pediatr
(Barc). 2019; 90: 193.e1-193.e11.

17.  Tighe M, Afzal NA, Bevan A, Hayen A,
Munro A, Beattie RM. Pharmacological
treatment of children with gastro-
oesophageal reflux. Cochrane Database

Syst Rev. 2014; 24: CD008550.

18** van der Pol RJ, Smits MJ, van Wijk MP,
Omari T, Tabbers MM, Benninga MA.
Efficacy of proton-pump inhibitors in
children with gastroesophageal reflux
disease: a systematic review. Pediatrics.

2011; 127: 925-35.
195 Ru W, Wu P, Feng S, Lai XH, Chen

G. Laparoscopic versus open Nissen
fundoplication in children: A systematic

review and meta-analysis. ] Pediatr Surg.
2016; 51: 1731-6.

20. Viazquez Fernindez ME, Cano Pazos
M. Vémitos y regurgitaciones, reflujo
gastroesofdgico y estenosis pildrica.
Pediatr Integral. 2015; XIX(1): 21-32.

Bibliografia recomendada

- Rosen R, Vandenplas Y, Singendonk M,
Cabana M, Di Lorenzo C, Gottrand F,
et al. Pediatric Gastroesophageal Reflux
Clinical Practice Guidelines: Joint Re-
commendations of the North American
Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition and the Euro-
pean Society for Pediatric Gastroentero-
logy, Hepatology and Nutrition. ] Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2018; 66: 516-54.

Trabajo de referencia en el diagnéstico y

tratamiento del reflujo gastroesofégico y de la

VOMITOS Y REFLUJO GASTROESOFAGICO

enfermedad por reflujo en nifios; sin embargo,
muchas de las recomendaciones estin basadas en
recomendaciones de experto, lo que orienta hacia
la escasa evidencia cientifica con respecto a una
patologia tan prevalente en Pediatria.

- Sherman PM, Hassall E, Fagundes-Neto
U, Gold BD, Kato S, Koletzko S, et al.
A global, evidence-based consensus on
the definition of gastroesophageal reflux
disease in the pediatric population. Am J
Gastroenterol. 2009; 104: 1278-95.
Interesante consenso de definiciones de reflujo
para establecer diagnésticos correctos y evitar
pruebas y tratamientos innecesarios.

- Armas Ramos H, Molina Arias M, Pefia
Quintana L, Eizaguirre Sexmilo I, Juste
Ruiz M, Sénchez y Grupo de Trabajo de la
Sociedad Espafiola de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricién Pedidtrica
(SEGHNP) de la AEP. Indicaciones
actuales de la monitorizacién de la
pHmetria esofigica. An Pediatr (Barc).
2002; 56: 49-56.

Obra de referencia de redaccién muy sencilla

explicando la técnica, las indicaciones y la
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indicaciones y técnica. An Pediatr Contin.
2013; 11: 110-6.

Interesante revisién sobre una técnica de reciente

introduccién para el diagnéstico de la ERGE,

comentado de forma exhaustiva las ventajas y

limitaciones actuales de esta prueba diagndstica.

Caso clinico

Nifio de 4 meses que refiere vomitos desde la primera

semana de vida.

cambiarse de pediatra, porque el anterior “no les hacia caso

y cada vez vomita mas”.
No ha presentado procesos infecciosos desde el naci-

Anamnesis

Los vémitos son generalmente postprandiales, en ocasio-
nes hasta 4 o 5 veces después de la toma. No refiere esfuerzo
durante el vomito y, en ocasiones, son muy abundantes. La
abuela, que acompafa a la madre, refiere que esto no es
normal y afirma “que, a veces, vomita toda la toma y no
ganamos para baberos. Mire Usted, el dia del bautizo le
tuvimos que llevar con la toquilla manchada. No podemos
seguir asi, algo habra que hacer”.

El nifio se mantiene con lactancia materna exclusiva a
demanda, toma 6-10 veces al dia y descansa bien después
de cada toma.

Aporta una curva de peso remitida desde otro Centro de
Salud en la que se aprecia un descenso de p50 a p25 entre
el primer y el segundo mes, manteniéndose desde enton-
ces en ese carril de peso y con una talla en p25 desde el
nacimiento. Acuden por primera vez a nuestra consulta al

miento salvo algo de mucosidad nasal en un par de ocasiones,
las deposiciones son normales y “es un nifio muy simpatico,
se va con cualquiera y duerme muy bien, la vida nos da”.

Antecedentes familiares

Madre alérgica a pdlenes de gramineas con asma esta-
cional, con necesidad de tratamiento corticoide durante la
primavera. Padre con rinoconjuntivitis primaveral, no se ha
hecho pruebas alérgicas. Hermano de 6 afios con antece-
dentes de proctocolitis alérgica el primer afio de vida con
provocacion con proteina de leche de vaca a los 11 meses y
diagnosticado de enfermedad celiaca hace 2 afios.

Antecedentes personales

Embarazo controlado de curso normal. Parto por ceséarea
por no progresion. Cribado neonatal de enfermedades con-
génitas negativo. Resto sin interés.

PEDIATRIA INTEGRAL

337


https://www.uptodate.com
https://www.uptodate.com
https://www.uptodate.com
https://www.uptodate.com

VOMITOS Y REFLUJO GASTROESOFAGICO

Algoritmo para la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE)

Sintomas sugerentes ERGE Sintomas sugerentes ERGE

l Si Si l

Signos/sintomas alarma Diagnéstico diferencial Signos/sintomas alarma

Educacion parental Intentar retirada 4—{ IBP 4-8 semanas ‘4—
Soporte emocional A
Seguimiento H2 natural ;
Empeoramiento Sin
| Empeoramiento \" respuesta

Esofagitis
erosiva

Retirada PLV 2-4 semanas Diagnostico diferencial
Pruebas diagnésticas

Endoscopia

Diagnostico diferencial Respuesta v MEHE]

Pruebas diagnésticas
Prueba IBP? Provocacion* ‘ pH-MMI ‘

No reflujo acido ‘ ‘ Reflujo acido ‘

!

Correlacioén sintomas ‘

Sin respuesta

Tratamiento
etiolégico

Si | v No

Y

Eséfago

*Espin B. Alergia a PLV no

Pirosis Esofagitis no ‘

R AEEpy = — hipersensible funcional erosiva ‘
SEGHNP. AEPAP, SEPEAP y ¢ ¢

SEICAP, An Pediatr (Barc) 2019.

*Aziz Q. Esophageal Disorders. ‘ Rome [Vt ‘

Gastroenterology 2016.

PLV: proteinas de leche de vaca; IBP: inhibidor de la bomba de protones; pH-MMI: impedancia intraluminal multicanal esoféagica
combinada con pHmetria.

Modificado de: Rosen R. Pediatric Gastroesophageal Reflux Clinical Practice Guidelines: NASPGHAN/ESPGHAN. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2018.

los temas de FC se pueden realizar en

“on line” a través de la web:

www.sepeap.org ¥ www.pediatriaintegral.es. Para conseguir la acreditacién de formacién continuada del
sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter unico para todo el sistema nacional de
salud, deberéa contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrén realizar los cuestionarios de
acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

6 CUEStiOﬂaI‘iO de AcreditaCién Los Cuestionarios de Acreditacion de

338 PEDIATRIA INTEGRAL


http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es

h V4

. Cuestionario de Acreditacion

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

Vémitos y reflujo
gastroesofdgico

9.

10.

11.

Senale la respuesta VERDADE-

RA con respecto a los vémitos:

a. Su incidencia en las consultas
de Atenci6én Primaria es baja,
siendo limitada su atencién al
dmbito hospitalario.

b. Debe derivarse a todo paciente
con sospecha de reflujo para
realizar las pruebas necesarias.

c. Generalmente los vémitos van
siempre precedidos de nduseas.

d. Solamente se producen arcadas
cuando se vomita mucho y el
estémago estd vacio.

e. La sensacién desagradable de
necesidad de vomitar que se
acompafia de sintomas auto-
némicos se denomina niusea.

¢Cudl cree que es la medida mds

importante para DIFEREN-

CIAR el reflujo fisiolégico de la

enfermedad por reflujo?

a. Una pHmetria normal.

b. La historia clinica y la anam-
nesis.

c. La ausencia de esofagitis
macroscépica en una endosco-
pia digestiva alta.

d. La respuesta al tratamiento con
IBP.

e. La presencia de irritabilidad en
un lactante con vémitos.

Con respecto al tratamiento de
prueba con inhibidores de la bom-
ba de protones (IBP), sefiale la res-
puesta CORRECTA:

a. Se deberia realizar en lactan-
tes antes de realizar ninguna
prueba diagnéstica.

b. Si se produce mejoria inme-
diata, se recomienda mantener
el tratamiento 1 o 2 semanas.

www.sepeap.org.

c. Parece recomendable realizar
una prueba en pacientes con
asma que no responden al tra-
tamiento habitual.

d. Su uso estd limitado a pacientes
con sintomas tipicos de enfer-
medad por reflujo y sin signos
de alarma.

e. En el caso de impactacién ali-
mentaria, podemos realizarla
para descartar la presencia de
una esofagitis eosinofilica res-

pondedora a IBP.

12.;Cudl de los siguientes, NO es un

sintoma/signo de alarma en pa-
cientes con vomitos?

a. Colico del lactante.

b. Cefalea.

c. Diarrea.

d. Pérdida de peso.

e. Hemorragia digestiva.

13.Indique cudl de las siguientes aso-

ciaciones entre sospecha y prueba

diagnésticaes INCORRECTA:

a. Electrolitos - Hiperplasia
suprarrenal congénita.

b.  Amonio - Sindrome de vémitos
ciclicos.

c. Ecografia abdominal - Esteno-
sis unién pieloureteral.

d. Enfermedad por reflujo sin
sintomas de alarma - Trédnsito
esofdgico.

e. Gastroparesia - Vaciamiento
gastrico.

Caso clinico
14. ;Cuil cree que seria el DIAG-

NOSTICO mis probable de su

paciente?

a. Rumiacién.

b. Enfermedad por reflujo gas-
troesofagico.

c. Lactante regurgitador.

15.

16.

d. Espasmo pilérico.
e. Alergia a proteinas de leche de
vaca.

En este caso, qué PRUEBAS cree
que podrian ayudar a llegar a un
diagnéstico definitivo en caso de

dudas:

a. Jonograma con gasometria para
descartar alteraciones electroli-
ticas.

b. Prueba de retirada de proteina
de leche de vaca.

c. Le digo ala abuela que es una
pesada y que me parece nor-
mal que el otro pediatra no les
hiciera caso.

d. Les explico que creo que el nifio
es un “regurgitador feliz”, que
es normal que a los 4 meses
vomite mds y que los vémitos
irdn disminuyendo hasta al afio
de vida y les indico cuéles son
los signos que tienen que vigi-
lar.

e. Programaria una pHmetria
para descartar la presencia de
reflujo dcido.

¢Cuil cree que seria el tratamien-
to mds ADECUADO en nuestro
paciente?

a. Ranitidina.

b. Inhibidores de la bomba de pro-
tones, que son el tratamiento de
primera linea de la enfermedad
por reflujo gastroesofigico.

c. Siha habido respuesta a la reti-
rada de proteinas de leche de
vaca, mantengo la dieta exenta
hasta los 2 afios de vida.

d. Observacién con vigilancia de
signos y/o sintomas de alarma.

e. Valoraria mandarlo al cirujano
para realizar una cirugia anti-
reflujo.
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Dolor abdominal cronico
y recurrente :
D. Infante Pina

Unidad de Gastroenterologia y Nutricién Infantil.
Hospital Universitario General de Catalunya. Grupo Quirénsalud. Barcelona

FEIED Abstract

Estudios longitudinales prospectivos revelan que hasta

un 24% de preescolares y adolescentes presentan dolor

abdominal crénico y recidivante (DAR). A la hora de
enfocar el diagnéstico se debe de huir de esas listas
interminables, de algunos tratados, en los cuales se
juntan, dentro del diagndstico diferencial, causas muy
habituales de morbilidad minima, junto a patologias
graves o complejas de escasa incidencia. Una revisién
personal de 800 casos que consultaron por DAR,
mostré que un 98% se localizaban en el tubo digestivo
y de los mismos un 70% fueron catalogadas como
organicas y un 30% de origen funcional. Solo un 5%
de las organicas fueron causas graves. Un enfoque
racional del abordaje debe efectuarse partiendo de
una historia clinica detallada que, en la mayoria de los

casos, nos orientara sin necesidad de efectuar estudios

amplios y costosos. En el presente articulo, se abordan

Prospective longitudinal studies reveal that up

to 24 % of preschoolers and adolescents have
chronic and relapsing abdominal pain (ARD). At
the time of approaching the diagnosis, one must
flee from those endless lists, from some treaties,
in which very common causes of minimal morbidity
are combined within the differential diagnosis,
together with serious or complex pathologies of
scarce incidence. A personal review of 8oo cases
that consulted with ARD showed that 98% were
located in the digestive tract and 70% of those
were labeled as organic and 30% of functional
origin. Only 5% of the organic ones were serious
causes. A rational approach should be made based
on a detailed clinical history that in most cases
will guide us without the need for extensive and
costly studies. In the present article the most

las causas mas frecuentes del DAR, mecanismo
fisiopatolégico, sintomatologia, pruebas para el

diagnostico y enfoque terapéutico.

Palabras clave:
abdominal funcional.

Infancia y adolescencia;

frequent causes of the ARD, physiopathological
mechanisms, symptomatology, tests for the

diagnosis and therapeutic approach are discussed.

Dolor abdominal crénico;

Dolor abdominal recurrente;

Dolor

Key words: Childhood and adolescence; Chronic abdominal pain; Recurrent abdominal pain; Functional
abdominal pain.

Introduccion

Estudios longitudinales prospectivos
revelan que hasta un 30% de los nifios y
adolescentes presentan episodios de dolor
abdominal. No todos son organicidades, y
un nuevo concepto dentro de las etiologias
ha hecho su aparicion: dolor abdominal de
origen funcional.

an pasado 40 afios desde que
John Apley nos dio su versién
del dolor abdominal crénico y
recurrente en la infancia (DAR)®, defi-
niéndolo como: Aguel dolor que se pre-
senta de una manera repetida durante

semanas o meses, interfiriendo en el
comportamiento del nirio, pudiendo
estar en plena normalidad entre los
episodios. El tipo de dolor varia de
unos nirios a otros, puede ser de tipo
vago o localizacion variable y descrip-
cion compleja’. Dicha definicién, aun-
que con algunos matices, sigue siendo
referenciada, pero en la actualidad, el
DAR no se considera un diagnéstico,
sino la descripcién de un sintoma. Estu-
dios longitudinales prospectivos revelan
que hasta un 30% de los nifios y adoles-
centes presentan, al menos, un episodio
de dolor abdominal semanal (datos muy
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variables segin estudios) y hasta en el
24% de los nifios, este dolor se prolonga
mis de 8 semanas. Un hecho destacable
es el aumento de la incidencia, lo cual
no puede ser debido a un aumento de
organicidades, sino al cambio de los
estilos de vida de nuestros escolares y
adolescentes en cuanto a las dietas, y al
aumento del estrés y conflictividad de
la vida moderna. Un nuevo concepto
dentro de la categorizacion del DAR ha
hecho su aparicién dentro de las posi-
bles etiologias y muy unido al comenta-
rio anterior, el dolor abdominal recidi-

vante de origen funcional (DARF)253)
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Etiologia del DAR en revision de 800 casos clinicos

ORGANICAS

(70%)

FUNCIONALES

(30%)
W

Intolerancia azlcares
Estrefiimiento

Adenitis mesentérica
Parasitosis

Reflujo gastro - esofagico
Helicobacter pylori

. 90% de las organicas . I 10% .
e las organica:

e Otros cuadros

Figura 1. Etiologia del dolor abdominal crénico y recurrente (DAR) en revision de 800 casos

clinicos.

que se define como: “una combinacion
variable de sintomas gastrointestinales
cronicos o recurrentes, no explicados por
alteraciones bioquimicas o estructurales,
siendo todos los exdmenes que se efectiian
negativos”. Paralelamente a la angustia
familiar, alteracién del ritmo escolar o
vida cotidiana, estd la preocupacién del
médico ante la etiologia del DAR, las
pruebas diagndsticas que debe solicitar y
el prondstico del proceso, ya que con fre-
cuencia se busca una etiologia orginica.

Enfoque racional del DAR

Para un enfoque racional, es necesa-
rio basarnos en la “medicina basada en la
evidencia”; es decir, ser buenos clinicos
valorando atentamente los datos de la his-
toria clinica antes que pensar en amplitud
de exploraciones.

A la hora de enfocar el diagnéstico,
se debe de huir de esas listas intermina-
bles, de algunos tratados, en los cuales
se juntan, dentro del diagndstico dife-
rencial, causas muy habituales de morbi-
lidad minima, junto a patologias graves
o complejas de escasa incidencia. Casi
todas las causas orgdnicas graves “suelen
dar la cara”, se acompafian de sintomas
relevantes y no suelen consultar como
un cuadro crénico, en ocasiones de 1-2
afios de duracién. En la figura 1, pode-
mos ver la clasificacién etiolégica de una
revisién personal de 800 casos que con-
sultaron por DAR®. De ellos un 98% se
localizaban en el tubo digestivo, aunque
hablemos de dolor abdominal y no de
dolor intestinal. Para un enfoque racio-
nal es necesario basarnos en la “medicina
basada en la evidencia” es decir, ser bue-
nos clinicos valorando atentamente los
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datos de la historia clinica (Tabla I) en su
mis amplio contexto, antes que pensar
en pedir un sinfin de exploraciones(:6).
La exploracion fisica serd el siguiente
escalon en el cual deberemos apoyarnos,
si bien, por lo general, suele dar poco
de si. Las pruebas diagnésticas deberdn
orientarse, en primer lugar, en confirmar
un diagndstico concreto “si hay sintomas
de sospecha o certeza”. Si en la historia
clinica no hay ningin sintoma orienta-
tivo especifico (DAR “sin materia”), si
que serd obligado hacer un estudio gene-
ral para encontrar posible organicidad o
en su defecto catalogarlo de funcional
(Tabla II). En este trabajo, nos centra-
remos en la descripcién y manejo tera-
péutico de las causas mds frecuentes del

Figura 2. Localizacién abdominal segln
aparatos del dolor abdominal crénico y
recurrente (DAR).

Aparato digestivo:
1 2. Faringe - 3. Eséfago
4. Estébmago - 5. Pancreas
6. Higado - 7. Intestino delgado
8. Intestino grueso - 9. Vesicula biliar

. Boca -

Tabla I. Datos fundamentales,

historia clinica del dolor abdominal
crénico y recurrente (DAR)

- Localizacién
- Sintomas acompafantes

- Indican gravedad:
intensidad-frecuencia-duracién

- La organicidad suele acompafar
una implicacién mayor

- Valoracion psicolégica
de la familia y del paciente

Tabla Il. Exploraciones basicas

dolor abdominal crénico y
recurrente (DAR) “sin materia”

- Bioquimica: hemograma,
sideremia, reactantes de fase
aguda, perfil hepatico-renal-
pancreatico

- Heces: parasitos, sangre oculta,
calprotectina

- Ecografia abdominal

DAR, escalonado a la localizacién del
mismo (Fig. 2) para facilitar el enfoque
diagnéstico. Los nifios y adolescentes
colaboran perfectamente en referir la
zona afecta, asi como en la descripcién
de sintomas acompafiantes.

DAR zona epigastrio

Esofagitis por reflujo
gastroesofagico

Suelen existir antecedentes de reflujo
en época neonatal. El diagnéstico se efec-
tia mediante transito y el tratamiento con
dieta sin irritantes e inhibidores bomba
protones.

La esofagitis es debida a la incon-
tinencia del cardias y producida por el
contacto del dcido clorhidrico gastrico
con la mucosa esofdgica. Suelen aquejar
un dolor en zona epigéstrica, puntual-
mente cardial, acompafiado de: pirosis,
disfagia, nduseas o sensacién de regur-
gitacién. Con frecuencia, dicho dolor
se presenta matutino y acompafiado de
anorexia. Entre los antecedentes existe
casi siempre, el dato de regurgitaciones y
vémitos en la época del lactante. Se trata
de pacientes en los cuales desaparecié
la clinica alrededor de los 18-24 meses
de vida, lo cual no presupone el cerrado



adecuado del cardias. El desencadenante
de la clinica puede ser una situacién
de estrés, que aumenta la secrecién
dcida o bien dietas que favorezcan un
aumento de dicha secrecién o relaja-
cién del cardias, como son: exceso de
cacao, rico en xantinas; menta; bebidas
gaseosas; alimentos muy dcidos, como
citricos y tomate, o muy grasos; café;
alcohol; y mostaza o salsas picantes en
caso de adolescentes. Un trdnsito eso-
fagico puede ser suficiente para confir-
mar nuestra sospecha diagnéstica. La
fibroendoscopia estd indicada cuando
queramos visualizar el grado de eso-
fagitis en aquellos casos de evolucién
térpida. El tratamiento deberd hacerse
con dieta de proteccién de secrecién
acida, evitando los alimentos mencio-
nados. También se recomienda el tra-
tamiento posicional, elevando la cama
unos 30-40 cm. En la actualidad, es
una préctica ya consensuada el uso
de inhibidores de bomba de protones
a dosis de 1 mg/kg/24 h (maximo 40
mg/dia) minimo 14 dias. En funcién de
la gravedad o evolucién, puede asociarse
un procinético como la Domperidona
(Motiliun®) a dosis de 1 mg/kg/dia
repartido en tres dosis, que favorece el
aclaramiento esofdgico, haciendo que el
contenido géstrico acorte su permanen-
cia en el esofago. En casos de esofagitis
importantes (fibroendoscopia), estaria
indicado el Ziverel®, una asociacién de
dcido hialurénico y sulfato de condroi-
tina, capaz de ejercer un mecanismo de
proteccién de la mucosa esofigica.

Infeccion por Helicobacter Pylori

La prevalencia es cercana al 30%, pero
es importante constatar que solo deben ser
tratados aquellos pacientes con lesiones de
la mucosa gastrica.

La infeccién por Helicobacter Pylori
(HP) es muy frecuente, estimandose la
prevalencia en edad pediétrica, segin
los estudios, en un 20% en nuestro
medio, llegando al 60% en paises sub-
desarrollados. Es frecuente que todos los
miembros de una familia estén infec-
tados por el mismo serotipo. El nicho
natural de HP es la mucosa géstrica, si
bien, se describe su presencia en otras
zonas del tracto digestivo, como eséfago
y duodeno. No todos los infectados por
este germen desarrollan cambios histo-
l6gicos sugestivos de gastritis crénica o
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Tabla Ill. Pautas de tratamiento

recomendadas para tratamiento
de Helicobacter Pylori

- Primera eleccion: Esomeoprazol
(1 mg/kg/dia-una dosis) +
Amoxicilina (50 mg/kg/dia-dos
dosis) + Metronidazol
(20 mg/kg/dia-dos dosis): 10 dias

- Segunda eleccién: Esomeoprazol
(1 mg/kg/dia-una dosis) +
Amoxicilina (50 mg/kg/dia-dos
dosis) + Claritromicina
(15 mg/kg/dia-2 dosis): 10 dias

- Resistencia a primera/segunda
eleccién: Esomeoprazol
(1 mg/kg/dia-una dosis) +
Amoxicilina (50 mg/kg/dia-dos
dosis) + Levofloxacino o
Ciprofloxacino (10 mg/kg/dia-dos
dosis): 10 dias

tlcera, y a menudo estdn asintomati-
cos. La infeccién sintomdtica puede
manifestarse por dolor de localizacién
claramente epigdstrica, ocasionalmente
tan intenso como para provocar desper-
tar nocturno. En otros casos, la sinto-
matologia es mds vaga con: sensacién
de plenitud postpandrial, hinchazén,
nauseas, eructos o vomitos®7), Puede
constatarse, en casos graves, anemia
ferropenia refractaria al tratamiento,
con pérdidas ocultas de sangre en heces.
La halitosis es un dato patognomonico
de su presencia, dada la produccién de
amoniaco por el germen al descomponer
la urea proteica de los alimentos. Los
ultimos datos aportados por el Regis-
tro Pedidtrico Europeo (Grupo de
trabajo de Sociedad Europea de Gas-
troenterologia, Hepatologia y Nutri-
cién Infantil [ESPGHAN] del 2018)
segun hallazgos fibroendoscépicos en
934 pacientes con HP, revelaron que
la tlcera péptica gastrica o duodenal es
rara en pacientes pedidtricos sintoma-
ticos (5,7%), mientras que las gastritis
sin tlcera se encuentran con mayor fre-
cuencia (14,6%). El consenso internacio-
nal refiere que solo los pacientes “con
lesién demostrada” deben ser tratados.
Esto nos obligaria en caso de diagnosti-
car un paciente con sintomas “suficien-
tes” de infeccién sintomdtica, indicar
una fibroendoscopia. En la actualidad,
no se utiliza ya la prueba seroldgica,
basaba en la deteccién de anticuerpos
Ig G frente a H. pylori en suero que

podian indicar infeccién pasada, pero
no activa. La prueba mds aceptada, por
su sencillez, inocuidad y fiabilidad es
el test respiratorio de urea marcada con
el isétopo estable C13. También es util,
la deteccién antigénica de HP en heces
por técnicas de inmunocromatografia
que ofrecen gran comodidad, sensi-
bilidad (94%) y especificidad (99%),
comparables al cultivo y al test del
aliento con urea marcada. Este test no
se debe utilizar como despistaje gene-
ral en nifos asintomadticos o ante todo
DAR inespecifico, sino reservarlo para
aquellos casos con clinica sugestiva. La
determinacién indiscriminada impli-
caria un sobrediagndstico de pacientes
asintomdticos que probablemente no
requieren ningtn tratamiento(). Los
datos del grupo de trabajo ESPGHAN
acerca de las tasas de resistencia del
microorganismo, obtenido por biopsia,
a los antibiéticos fueron: a claritromi-
cina un 19,5%, a metronidazol un 16%,
a amoxicilina un 1,4%, a levofloxacina
un 4,87% y a rifampicina un 12,9%.
Los datos obtenidos en pacientes que
habian fracasado a una primera tanda
de tratamiento de erradicacién fueron:
resistencia a claritromicina un 28,6% y
a metronidazol un 29,4%. A la luz de
estos resultados, la recomendacién de
la ESPGHAN es que la antibioterapia
en pacientes pedidtricos, deberia adap-
tarse a la susceptibilidad a los mismos
para alcanzar el objetivo de una tasa
de erradicacién primaria de, al menos,
90%. Las pautas recomendadas en estos
momentos, si no se efectia fibroendos-
copia y antibiograma tras la biopsia, se
exponen en la tabla III.

Dispepsia funcional

El cuadro simula una gastritis o dis-
pepsia ulcerosa. Los examenes diagnosti-
cos de enfermedades organicas que puedan
explicar los sintomas son negativos.

En ocasiones, se presenta aseme-
jando un cuadro ulceroso o de gastritis,
en el cual el dolor es el Gnico sintoma,
siendo persistente y localizado en zona
epigéstrica. En otras ocasiones, se pre-
senta como un cuadro de dismotilidad
dispéptica caracterizado por: malestar,
disconfort, sin llegar a referir dolor,
abarcando toda la parte superior del
abdomen, a menudo acompaiado de
sensacién de plenitud postpandrial
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répida, hinchazén, nduseas y eructos.
Los exdmenes diagndsticos de enferme-
dades orgdnicas (Tabla IT) que puedan
explicar los sintomas son negativos®).
El tratamiento se iniciard con inhibi-
dores de bomba de protones a dosis de 1
mg/kg/24 h minimo 14 dias y dieta de
proteccién géstrica como en el caso de
esofagitis. En caso de no obtener mejo-
ria, se debe valorar afadir a la terapia
ansioliticos o inhibidores selectivos de
la serotonina.

Dolor epigastrico matutino por
acetonemia

Algunos pacientes consultan por
dolor epigéstrico “al despertar”, acom-
pafiado en ocasiones, de sensacién nau-
seosa 0 ganas de vomitar. Las molestias
curiosamente calman con la ingesta del
desayuno. En la investigacién clinica
constan: cenas tempranas, frugales
y con pocos hidratos de carbono. El
aliento suele tener el tipico olor a ace-
tona y los cuerpos ceténicos estdn pre-
sentes en orina. La comprobacién del
diagnéstico y la solucién del problema
radican en cambiar los hébitos dietéti-
cos y hacer cenas mds ricas en hidratos
de carbono. La toma en los casos que
sea necesario, unido a los anteriores
cambios dietéticos comentados, de una
cuchara de 5 ml de Emenea® (glucosa
+ fructosa + dcido fosf6rico) al desper-
tar y quedando unos minutos en cama
en reposo, suele solucionar el cuadro
clinico.

DAR zona mesogastrio

Parasitosis

Dos parasitos pueden dar origen al
dolor recidivante: la Giardia lamblia
y el Blastocystis Hominis. E1 dolor
producido suele ser referido a zona
duodenal-periumbilical en forma de
crisis, méds frecuentemente después
de las comidas. Es debida a la irrita-
cién duodenal que produce el parisito.
En caso de Giardia Lamblia, puede
ir acompafiado de crisis diarreicas e
intolerancia secundaria y transitoria a
la lactosa. El Blastocystis Hominis no
produce diarrea, y puede ir acompafiado
de una eosinofilia, no asi la Lamblia.
El diagnéstico se efectuard mediante
examen parasitolégico de las heces y el
tratamiento con Metronidazol, a razén

de 20 mg/kg/dia en dos tandas de 7
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dias. En caso de resistencia al Metroni-
dazol, podemos emplear el Tinidazol, a
dosis de 50 mg/dosis unica, o la Espiro-
micina 50-100 mg/kg/24 horas, ambos
en dos tandas de 7 dias. Recordar que
otro tipo de parasitosis frecuente en
nuestro entorno, como los oxiuros, no
se acompafian de DAR, por lo cual no
deben de entrar en nuestra sospecha
diagndéstica.

Enfermedad celiaca, intolerancia
al gluten e intolerancia a los
almidones

Muchos pacientes acuden relacio-
nando su dolencia digestiva con la ingesta
de gluten o prolaminas de otros cereales.
Sin embargo, estamos ante tres entidades
distintas.

La enfermedad celiaca es una enfer-
medad bien conocida por los pediatras
y de diagnéstico creciente®9). En esta
edad, suele presentar: dolorimiento
abdominal difuso, pérdida de apetito
y de peso, heces irregulares o comple-
tamente normales y cansancio. Pueden
existir antecedentes familiares. El des-
cubrimiento del anticuerpo anti-trans-
glutaminasa tisular humana ha supuesto
un gran avance en el diagnéstico y es el
método serolégico de eleccion para el
despistaje, diagnéstico y seguimiento de
la enfermedad celiaca, puesto que tiene
un elevado valor predictivo, alta sensi-
bilidad y especificidad. Posteriormente,
deben ser remitidos al gastroenterélogo
infantil para la confirmacién diagnés-
tica. El tratamiento, es la exclusién del
gluten de la dieta de manera estricta y
de por vida.

Cada vez es mis frecuente la consulta
de pacientes que manifiestan sintomas
varios de “disconfort” intestinal referido
como: aerofagia, flatulencia, hinchazén
abdominal, dolorimiento o crisis de dia-
rreas, y que relacionan con la ingesta del
gluten del trigo. Las pruebas bioquimi-
cas excluyen la enfermedad celiaca, la
alergia o sensibilidad a las proteinas del
gluten o a las prolaminas de los dife-
rentes cereales. La biopsia intestinal
demuestra que no hay enteropatia de
ninguna clase; sin embargo, constatan
que los sintomas son dosis dependiente
y que mejoran al suprimir los cereales de
la dieta. En estos momentos, los meca-
nismos de dicha intolerancia al gluten
no son conocidos y los pacientes deben

ser tratados como celfacos. Sin embargo,
la mayoria de casos que consultan no
presentan dicha intolerancia “real al
gluten” y el diagndstico diferencial
debe ser hecho con la intolerancia a los
almidones de los cereales, en general.
La sintomatologia, en estos otros casos,
es debida a la presencia de almidones y
productos de la digestién de los mismos,
no absorbidos por el intestino de indivi-
duos sanos, al ser resistentes a la diges-
tién de los enzimas pancredticos. Los
modernos procesos de fabricacién de los
productos a base de cereales con varian-
tes de temperatura de gelatinizacién y
calor excesivo, conllevan inversién de
las cadenas de amilosa o las secciones
lineales de amilopectina que retrogra-
dan y forman zonas con una organiza-
ci6n cristalina muy rigida resistentes a
las amilasas digestivas. El diagndstico
se efectuard mediante la prueba del
hidrégeno espirado (test del aliento) que
demuestra dicha fermentacién y dietas
de exclusién. La introduccién de glu-
ten purificado que no causa problemas
confirma el diagnéstico diferencial con
respecto a los pacientes con intolerancia
“real al gluten” que si los presentan. Pos-
teriormente, una dieta de exclusion de
cereales “pre-congelados” y, en general,
un descenso en el consumo de cereales,
mejora espectacularmente los sintomas
de estos pacientes.

Intolerancia a azicares

Determinados hidratos de carbono
no son absorbidos por el intestino, con-
llevando: diarrea, meteorismo y dolori-
miento intestinal. El diagnéstico se efecttia
mediante la prueba del hidrégeno espirado
(test del aliento) especificamente para
cada azucar y con la dosis adecuada.

Intolerancia a la lactosa

Los pacientes manifiestan dolor
tras la ingesta de leche o molestias
vagas, peri umbilicales a lo largo del
dia. En ocasiones, dichas molestias van
acompafiadas de heces mas deshechas
y meteorismo. La fisiopatologia de los
sintomas que se producen en la intole-
rancia reside en la presencia de lactosa
no hidrolizada en la luz intestinal, que
ocasiona la secrecién de liquidos y elec-
trélitos hasta que se alcanza el equi-
librio osmético. La mayor parte de la
lactosa no absorbida es hidrolizada por
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Figura 3. Mecanismos de la fisiopatologia de la intolerancia lactosa.

determinadas bacterias intestinales del
colon a moléculas de hidratos de car-
bono mds pequefios y otros productos
fermentativos, entre los cuales se inclu-
yen: los dcidos orgdnicos de cadena
corta, los dcidos butirico, propiénico
y acético, el dcido lictico y grandes
cantidades de H, que, a su vez, difun-
dird a través de la mucosa del colon y
se eliminard por la respiracién (Fig. 3).
Se trata, por lo general, de sujetos con
intolerancia inducidas genéticamente:
“lactasopenia” (déficit inducido gené-
ticamente de lactasa)(19), Estudios in
vitro han demostrado que la cantidad
de 10,5 g de lactosa (un vaso de leche)
puede llegar a producir 120 mmol de
dcidos organicos, lo cual permitirfa pro-
ducir 2.600 ml de CO, y casi 4 litros
de H,. La historia clinica es claray la
comprobacién puede hacerse bien con
la supresién de la leche de la dieta o
con la prueba del hidrégeno espirado
(test del aliento). En ocasiones, dicho
diagnéstico esta supravalorado, ya que
el resultado del test de aliento estard
en funcién de la cantidad de sustrato
empleado. La cantidad empleada de 2
g de lactosa/kg en solucién acuosa al
20% (méximo, 50 g), que se practica
por parte de algunos laboratorios o
clinicos es excesiva, pues equivaldria a
la ingesta aproximadamente de la lac-
tosa contenida en un 1 litro de leche, y
ademds en condiciones no fisioldgicas,
dado que no estd en unién con los otros
nutrientes de la leche. Por ello creemos,

al igual que otros autores, que es mds
razonable hacer lo que hemos llamado
“sobrecarga fisiolégica de lactosa” con
un vaso de leche de 250 ml (10,5 g de
lactosa), que es la cantidad que habi-
tualmente se ingiere y se debe tolerar.
Nuestros datos refieren una frecuencia
de malabsorcién de lactosa en nifios con
sospecha de intolerancia del 32,5% tras
la prueba con 2 g/kg de lactosa, dis-
minuyendo al 13,7% tras la sobrecarga
fisiolégica, con 250 ml de leche(D).
Datos similares han sido referidos por
otros autores. Una vez efectuada la
prueba diagnéstica “fisiolégicamente”,
debemos encontrar “el umbral de tole-
rancia” clinica para cada individuo con
el fin de aportar aquellos alimentos ldc-
teos ricos en calcio y con poca cantidad
de lactosa. Debemos evitar el desarrollo
de una osteopenia en estos sujetos, rea-
lizando dietas drdsticas con supresién
absoluta de licteos, como bien es sabido
el nutriente fundamental para el aporte
de calcio(2). Actualmente, se dispone
de leches de vaca sin lactosa o con baja
concentracién (> 0,7 g lactosa/100 ml)
que suelen tolerarse perfectamente, asi
como de yogur sin lactosa y recordar
que el queso solo contiene trazas de
lactosa, siendo habitualmente perfec-
tamente tolerado.

Intolerancia a la fructosa y sorbitol

El consumo de zumos y néctares de
frutas industriales, con adicién de jara-
bes de aztcares en sus diferentes presen-

taciones, por parte de escolares y adoles-
centes, ha aumentado dristicamente a
lo largo de los ultimos afios debido a su
disponibilidad y diversificacién. Dichos
jarabes se obtienen a partir del almi-
dén de maiz por un proceso enzimd-
tico y suelen consistir en una mezcla de
fructosa y glucosa en proporciones muy
superiores a como se presentan en las
frutas naturales o en los zumos frescos,
y pueden contener también sorbitol. En
la Tabla IV, se expone la composicién en
hidratos de carbono y el aporte calérico
de algunos de los refrescos y tipos de
zumos de frutas de mayor consumo en
el mercado nacional. Los mecanismos
fisiopatolégicos y clinica son extrapo-
lables a los expuestos en el apartado de
intolerancia a la lactosa (Fig. 3). La cli-
nica dependera del tipo de zumo/néctar
consumido, de la cantidad y de su perio-
dicidad. En nuestro estudio®3), pudimos
observar como la sobrecarga fisiolégica
con 250 ml de néctar de melocotdn, con
un contenido en fructosa de 5%, que
representa la ingesta de 15 g de fructosa,
lo que conllevaria una dosis de 0,45 g
a 1 g/kg, segin los pesos de los nifios
estudiados, es suficiente para poder dar
signos de malabsorcién en el 50% de los
nifios. Sin embargo, a pesar de la cons-
tatacién de fenémenos de malabsorcién,
solo 5 (25%) presentaron un cuadro
clinico de intolerancia®3. Al igual que
hemos referido con respecto a la lactosa,
una dosis excesiva de 2 g/kg de fruc-
tosa, al efectuar la prueba del hidrégeno
espirado (test del aliento) hard que sea
patoldgica en pricticamente todos los
sujetos estudiados. No existe la intole-
rancia “secundaria a la fructosa” (como
en el caso de la lactosa) y la intoleran-
cia a la fructosa congénita es una causa
rarisima y de presencia neonatal. La
intolerancia a la fructosa, por tanto, no
podemos considerarla “una enfermedad”
sino una incapacidad natural de absor-
cién de la cantidad excesiva del subs-
trato por parte de nuestro organismo(13).
El tratamiento consiste en retirar de la
dieta dichos zumos en exceso, pero no
la retirada, como vemos habitualmente
de los alimentos naturales que contienen
fructosa y que son perfectamente tolera-
dos, ya que contienen una cantidad per-
fectamente absorbible por el intestino.

Asimismo, un grupo de los alcoho-
les del azicar, los hexasoles (sorbitol)
empleados como edulcorantes artificia-
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Tabla IV. Composicién en hidratos de carbono de refrescos y zumos de frutas mas habituales (Media)

Sucrosa g/l Glucosa g/l Fructosa g/l Sorbitol g/l Total HC g/l Energia Kcal/l
Cola 40 35 35 0 110 440
Limonada 30 15 15 0 60 240
Naranjada 40 20 20 0 80 320
Zumo de manzana 10 30 70 5 110 440
Zumo de naranja 35 30 30 3 95 380
Zumo de pifia 55 30 30 0 115 460
Zumo de uva Trazas 75 85 0 160 640
Zumo de pomelo 80 70 70 0 220 880
Zumo de pera 10 23 64 20 97 388
Zumo de melocoton 40 50 50 0 140 560

les no absorbibles para las dietas hipo-
caldricas o zumos son causa de malab-
sorcién. Cantidades de 0,5 g/kg o mas
pequefias como 0,3 g/kg de sorbitol,
pueden condicionar episodios de dia-
rrea y dolor abdominal. Dicha malab-
sorcién aumenta cuando se asocia en los
zumos a la fructosa. Este nutriente no
estd presente habitualmente en la dieta
ni es absorbido por el intestino humano
de los sujetos sanos, por tanto, la sobre-
carga con cantidad excesiva serd siempre
patolégica, por eso se describen tantos
intolerantes en las sobrecargas practica-
das. El tratamiento consiste en evitar los
alimentos que lo contienen en cantida-
des excesivas.

Sindrome de hiperproliferacion
bacteriana

La microbiota intestinal es un com-
plejo ecosistema compuesto por multi-
tud de bacterias con capacidad meta-
bélica extremadamente variada que
puede producir efectos beneficiosos o
perjudiciales. Un nivel anormalmente
alto de poblacién microbiana, unido
a un cambio de la ecologia habitual se
conoce como sobrecrecimiento bacte-
riano del intestino delgado. Estudios
recientes han sefialado el aumento de los
niveles microbianos en el intestino del-
gado como un mecanismo para generar
sintomas en los nifios con DARF1415),
Se ha referido un aumento significativo
en el riesgo de desarrollar DARF por

sobrecrecimiento en nifios: después

PEDIATRIA INTEGRAL

de una infeccién gastrointestinal bac-
teriana, toma de antibidticos o dietas
muy ricas en hidratos de carbono no
digeridos (fructosa, sorbitol, almidones
cristalizados). Por lo general, produce:
hinchazén, diarrea, malestar o dolor
abdominal y puede ir acompafiado de
despefios diarreicos. La sospecha clinica
se confirmari con el test del aliento,
empleando lactulosa o glucosa como
sustrato(415), El tratamiento consistird
en una descontaminacién bacteriana,
con Metronidazol u otro tipo de anti-
bidtico, asociado a una dieta exenta de
oligosaciridos, disacdridos, monosa-
caridos y polioles fermentables (dieta

FODMAP)(6,17),

Dolor abdominal funcional

Puede llegar a presentarse aproxi-
madamente en un 20% de los nifios y
adolescentes. Son tres las formas de pre-
sentacion que han sido referidas para el
DARF y cabe recordar que los examenes
diagnésticos de enfermedades organicas
que puedan explicar los sintomas son
totalmente negativos.

El DARF definido como “puro” en
zona meso gistrica se ha comunicado
que puede llegar a presentarse aproxi-
madamente en un 20% de los nifios que
asisten a la escuela en los Estados Uni-
dos y Europa(1%). Son tres las formas de
presentacién que han sido referidas para
el DARF en esta zona y recordar que los

exdmenes diagndsticos de enfermedades
orgdnicas (Tabla IT) que puedan explicar
los sintomas son totalmente negativos®.

Sindrome de intestino irritable

Los sintomas estin referidos exclu-
sivamente en relacién con el cambio
de habito de la defecacién. El dolor de
tipo célico se asocia con un cambio de
la frecuencia de las deposiciones y de la
consistencia de las mismas. Se asocia su
desencadenamiento con situaciones de
estrés. Se han ensayado en adultos dife-
rentes pautas de tratamiento con medi-
camentos diversos sin éxito terapéutico
real y prolongado. Lo mds preconizado
actualmente es un tratamiento dietético
con dieta FODMAP(7),
Dolor abdominal funcional “puro”

Es el mas frecuente de los tres
tipos. Ha sido definido como un dolor
de abdomen con mayor o menor con-
tinuidad, sin localizacién precisa, en
pacientes de edad escolar o adolescente,
sin ninguna relacién del dolor con alte-
raciones de eventos fisiolégicos, como:
comida, tipo de alimento ingerido,
defecacién u otra molestia orgdnica. No
se aprecia ningtn tipo de desorden gas-
trointestinal o enfermedad que pueda
justificarlo. Dicho dolor suele provocar
perdida de dias de escolaridad y altera
el ritmo de actividad habitual del
sujeto. Suele ser mds bien intermitente,
con periodos, a veces, prolongados de
normalidad. En ocasiones, existen con-



tlictos escolares o familiares y la per-
sonalidad del paciente puede ser lbil o
se encuentra en proceso de maduracion.
Es importante destacar que el dolor no
es simulado y el paciente se encuentra
realmente quejoso, los nifios no son
unos simuladores o falsificadores, y la
familia suele constatar con empefio este
hecho. La fisiopatologia precisa cau-
sante de estos trastornos no estd en la
actualidad totalmente dilucidada. La
teoria mas aceptada es que los sintomas
pueden ser debidos a cambios del eje
cerebro-intestino y sus relaciones con
el sistema nervioso central y sistema
nervioso auténomo intestinal (STAN).
El SIAN controla todas las funciones
motoras y secretoras del sistema gas-
trointestinal, pudiendo modificar las
acciones del sistema nervioso simpdtico
y parasimpitico. Los neurotransmiso-
res controlados por el STAN incluyen:
serotonina (5-HT), acetilcolina, el pép-
tido P, el péptido intestinal vasoactivo
(VIP) y el péptido de relacién con la
calcitonina. Se sabe que los recepto-
res de la 5-HT participan activamente
en los procesos de sensibilidad de la
mucosa del intestino. La hiperalgesia
o hipersensibilidad visceral puede estar
ligada: a alteraciones de los receptores
de sensibilidad (nocirreceptores), a una
anormal modulacién, a una alteracién
en la trasmision sensorial del sistema
nervioso central o periférico, o bien a
cambios en las percepciones corticales
de las sefiales aferentes. La hiperalgesia
se desencadena una vez que los noci-
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Figura 4. Hipétesis fisiopatolégica del dolor
abdominal recidivante funcional.
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rreceptores se vuelven hipersensibles,
después de repetidos estimulos nega-
tivos o nocivos (p. €j., inflamaciones
por infecciones, sustancias irritantes,
alergias); entonces, envian sefiales de
dolor después del estimulo que nor-
malmente no causaria dolor o lo envian
de una manera exagerada (hiperalge-
sia) (Fig. 4). Estd demostrado que la
5-HT esta implicada en la generacién
de dichos impulsos de los nocirrecep-
tores. Para el tratamiento han sido
ensayados anticolinérgicos y antidepre-
sivos triciclicos, En estos momentos,
el tratamiento mds preconizado es la
Ciproheptadina, potente antagonista
de los receptores de serotonina(®). La
hipétesis de su eficacia estd basada en
que bloquea los nocirreceptores del
musculo liso intestinal®). El manejo
de la mediacién debe efectuarse por
especialistas con experiencia.

Migrafia abdominal

Episodios paroxisticos de dolor
abdominal intenso, agudo peri umbili-
cal, en la linea media o difusa, durante
1 hora o mis, deberia ser el sintoma mis
severo y angustioso. Los episodios estdn
separados por semanas o meses. El dolor
es incapacitante e interfiere con la acti-
vidad normal. El patrén estereotipico y
los sintomas son individuales para cada
paciente, y puede ir asociado a: anorexia,
nduseas, vémitos cefalea, fotofobia, pali-
dez y mareos. El tratamiento puntual se
efectda con analgésicos convencionales
(ibuprofeno, paracetamol). Si los cua-
dros son repetitivos, se debe emplear el
tratamiento especificado en el apartado
anterior con Ciproheptadina(8).

Enfermedad inflamatoria
intestinal

Deberemos estar atentos a nifios con:
dolor abdominal, febricula, pérdida de
peso, anorexia y deposiciones anorma-
les, liquidas, o bien, con moco o sangre.
Debe, en estos pacientes, efectuarse un
primer screening de sangre investi-
gando marcadores de inflamacién
(VSG, PCR, ferritina y hemograma)
y calprotectina; proteina que se libera
por activacion de los leucocitos en un
proceso inflamatorio. Estard presente
en las heces en concentracién muy ele-
vada en caso de enfermedad de Crohn
o colitis ulcerosa. El DAR en estos
pacientes puede derivarse igualmente a

zona de hipogastrio. Ante la sospecha,
estos pacientes deben ser urgentemente
remitidos al especialista para completar
urgentemente el estudio.

DAR en zona hipogastrio
Estrefiimiento

El interrogatorio nos da facilmente el
diagnéstico, que puede confirmarse con Rx
simple de abdomen o ecografia. El trata-
miento debe efectuarse con polietilenglicol.

El estrefiimiento es un trastorno
frecuente en la infancia, responsable
de aproximadamente el 5% de las con-
sultas pedidtricas ambulatorias y de un
18-25% de las consultas en las unidades
de gastroenterologia pedidtrica. En el
interrogatorio para la evaluacién del
DAR, se manifiesta claramente dicha
sintomatologia. Los dolores suelen ser
frecuentes a lo largo del dia, en forma
de molestia vaga o “dolor punzante” y
dificultad para la evacuacién. Las heces
duras, voluminosas, con escibalos en su
progreso intestinal son la causa del dolor
por contacto directo y, en ocasiones,
desencadenando el mecanismo fisio-
patoldgico descrito en el DARF puro.
El interrogatorio, la palpacién abdomi-
nal de fecalomas y una Rx simple o una
ecografia de abdomen serdn suficientes
para llegar al diagnéstico. La resolu-
ci6én del estrefiimiento y la consecuente
desaparicién de las molestias confir-
marén definitivamente el diagnéstico.
La aplicacién de medidas dietéticas con
alimentos ricos en fibra pueden ser un
coadyuvante, pero rara vez, solucionan
por si solas el problema. Numerosos
estudios avalan la eficacia del polieti-
lenglicol (PEG) 3350, con electrolitos y
sin electrolitos, (Movicol® y Casenlax®)
en el tratamiento del estrefiimiento cré-
nico y la impactacién fecal en nifios19).
No existe una dosis establecida para el
PEG vy las dosis efectivas de manteni-
miento empleadas por los diferentes
autores oscilan entre 0,4-0,8 g/kg/dia; si
bien, las dosis de ataque, hasta el inicio
de respuesta, sobre todo cuando se ha
empleado para la desimpactacion fecal,
son mids elevadas (alrededor de 1 g/kg/
dia). En nuestra experiencia, la eficacia
inicial se consigui6 en el plazo maximo
de una semana (media de 5 dias), con
una dosis media de 1,7 = 0,45 sobres/
dia de Movicol (rango 1-3 sobres). La
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dosis eficaz de PEG en el manteni-
miento arrojé una mediana de 1 sobre/
dia (rango 0,5-2,5) equivalente a 6,5
g de PEG. Diferentes factores, como:
grado de estrefiimiento, tipo de dieta
e ingesta de liquidos, se implican en
la dosis terapéutica de efectividad. El
peso de nuestros pacientes referencié
una media de 21,5 kg (rango 12,5-50),
equivaliendo a una dosis de PEG + E
de 0,37 g/kg/dia (rango 0,18-0,8). Dado
que no se absorbe y que el mecanismo
de accién es local, la dosis debe ser pau-
tada por sobres/dia mds que por peso,
buscando la dosis terapéutica eficaz(19).

Adenitis mesentérica

La linfadenitis es una afeccién en
la que los ganglios linfiticos se infla-
man. Cuando la linfadenitis afecta a
los ganglios linfaticos de la membrana
que conecta el intestino con el mesen-
terio, se produce la adenitis mesenté-
rica. Principalmente afecta a nifios y
adolescentes. Suele presentarse tras una
infeccidn intestinal con o sin sintomas
acompafiantes, como vémitos y diarrea,
o bien otro tipo de infecciones viricas
generales, a veces, de vias respiratorias.
Una vez pasado dicho cuadro, persiste
un dolorimiento abdominal, a menudo,
referido a toda la zona del hipogastrio.
Esta afeccién dolorosa puede presentar
signos y sintomas de advertencia simi-
lares a los de la apendicitis. El diag-
néstico es ecogrifico y su tratamiento
con antiinflamatorios/analgésicos tipo
AINE, mientras dure la sintomatologia
y la ecografia nos confirme la desapa-
ricién.

Otros Procesos en general

Etiologias de presentacién mucho
mds infrecuente, que pueden presentar
dolor en cualquiera de las zonas referi-
das, como: tumores, quistes, pancreati-
tis, litiasis, malformaciones, patologia
urinaria y otros, raramente se encuen-
tran en la prictica diaria (Fig. 1). Ya
hemos referido en la tabla II, el estudio
a efectuar en el caso de que el DAR
no oriente inicialmente a enfocar nues-
tro estudio hacia una sospecha de los
cuadros habituales a los que nos hemos
referido. Con dicha evaluacién, es
improbable que se nos escape algin
proceso orgdnico.
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Los autores revisan a qué hidratos de carbono
suelen los nifios y adolescentes presentar
intolerancia con més frecuencia. Mecanismo
fisiopatolégico. Su prevalencia. Los métodos
correctos de diagndstico mediante la prueba de
hidrégeno espirado (test del aliento). Consejos
dietéticos.
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Korterink JJ, Benninga MA, van Wering
IM, Deckers-Kocken JM. Glucose
hydrogen breath test for small intestinal
bacterial overgrowth in children with
abdominal pain-related functional
gastrointestinal disorders. J Pediatr

Gastroenterol Nutr. 2015; 60: 498-502.

Actualmente, la flora intestinal ha tomado un
gran protagonismo tanto en funcién de la salud
como de la enfermedad. Los autores revisan los
mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales una
alteracién de la flora normal intestinal (Bacterial
Owergrowth) puede producir DAR. Revisan la
metodologfa diagnéstica para dicho proceso.

Caso clinico

Adolescente de 16 afios de edad sin antecedentes perso-
nales de interés. Temperamento tranquilo y ambiente escolar y
familiar sin problematica. Como antecedentes familiares, rela-
tan una abuela y tia materna afectas de enfermedad celiaca.

Sin antecedentes alérgicos. Desde hace un afio aproxima-
damente refiere crisis esporadicas de dolor abdominal peri
umbilical, no invalidante, de horas de duracién. En ocasiones,
estd acompafado de deposiciones diarreicas de uno o dos
dias de duracién. Entre las crisis esta sin molestias. Refiere
que muchos dias coincide con la practica de deporte (juega al
baloncesto). También, no obstante, lo presenta en ocasiones
en la época estival. No lo relaciona con la menstruacién.

Dicho cuadro no va acompafiado de ningtn otro tipo de sin-
tomas. Entre la crisis se encuentra perfectamente y el ritmo
deposicional y su consistencia es normal.

Exploracion: dentro de la normalidad.

Examenes solicitados:

» Bioquimica: hemograma, sideremia, reactantes fase
aguda, perfil hepatico-renal- pancreatico, glicemia, coles-
terol y marcadores de celiaquia: todo normal.

» Heces: parésitos, sangre oculta y calprotectina: normal.

» Ecografia abdominal: normal.

» Mezcla de alérgenos alimenticios (frutos secos, pescado,
frutas): negativo.

Q Cuestionario de Acreditacion

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org

¥ www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, deberéa 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”.
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, 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 formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Dolor abdominal crénico y
recurrente

17.

18.

19.

El dolor abdominal funcional:
a. Es poco frecuente.

b. Tiene exploraciones especificas
para el diagnéstico.

c. No tiene tratamiento.

d. Ninguna de las respuestas es
verdadera.

e. Todas las respuestas son ciertas.

La infeccidn por Helicobacter

Pylori:

a. Tiene una prevalencia del 10%
en Pediatria.

b. Se diagnostica mediante sero-
logia IgG especifica.

c. Todos los casos diagnosticados
deben ser tratados.

d. Solo debe tratarse si hay lesio-
nes géstricas.

e. Elaliento es normal.

¢Cuil de las siguientes afirma-
ciones respecto a la denominada
actualmente como intolerancia al
gluten es cierta?

a. Los marcadores anti-transglu-
taminasa humana son positivos.

b. La biopsia intestinal es patol6-
gica.

c. Los sintomas mejoran al supri-
mir el gluten de la dieta.

d. Es de origen genético.

Los mecanismos inmunolégicos
implicados se conocen.
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20.En el dolor abdominal crénico y

recurrente en la infancia (DAR)
por intolerancia a la lactosa:

a. El diagndéstico se efectda
mediante biopsia intestinal.

b. Mediante sobrecarga con lac-

tosa a dosis de 2 g/kg.

c. Es debido a lesién intestinal
permanente.

d. Debe suprimirse totalmente
todos los productos que con-
tengan lactosa.

e. El diagnéstico debe hacerse

mediante sobrecarga “fisiols-
gica” de lactosa.

21. En el dolor abdominal recidivante

de origen funcional (DARF) puro:

a. El diagndstico se efectda
mediante ecografia abdominal.

b. Los marcadores “reactantes de
fase aguda” son positivos.

c. Eltratamiento actual recomen-
dado es con Ciproheptadina.

d. No tiene tratamiento.
Se acompana de estrefiimiento.

Caso clinico

22.Dado que el estudio general efec-

tuado es todo normal, el siguiente

PASO seria pensar en:

a. Una intolerancia al gluten (no
enfermedad celiaca).

b. Intolerancia a almidones de los
cereales.

¢. Dolor abdominal funcional tipo
“sindrome intestino irritable”.

23.

24.

d. Intolerancia a lactosa.

e. Intolerancia a la fructosa/sorbi-
tol.

EIESTUDIO que solicitariamos
para confirmar el cuadro de intole-
rancia a la fructosa / sorbitol seria:

a. Biopsia intestinal.

b. Sobrecarga intravenosa de fruc-
tosa.

c. Fibroendoscopia.

d. Prueba del hidrégeno espirado
(test del aliento) especifica-
mente para fructosa “con dosis
fisiolégica”.

e. Prueba del hidrégeno espirado
(test del aliento) especifica-
mente para fructosa “con dosis

de 2 g/kg”.

¢Qué TRATAMIENTO debe-
mos efectuar y qué RECOMEN-
DACIONES generales?

a. Suprimir todos los hidratos de
carbono: lactosa, almidones,
fructosa y sorbitol.

b. Suprimir zumos industriales,
frutas, verduras y todo lo que
contenga fructosa.

c¢. Suprimir zumos industriales y
zumos de frutas caseros natu-
rales.

d. No dar absolutamente nada de
zumos industriales.

e. Aconsejar la cantidad tolerada
de zumos industriales y resto de
dieta de alimentos con fructosa
absolutamente normal.
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Resumen

La gastroenteritis aguda es una de las enfermedades
pediatricas mas frecuentes y la segunda causa de
mortalidad infantil en el mundo. En nuestro medio es
un proceso generalmente autolimitado. La etiologia mas
frecuente son las infecciones virales y el diagnéstico

es generalmente sindrémico. La base fundamental

del tratamiento es la hidratacién con soluciones

de rehidratacién oral y, en general, no es necesario
hacer cambios importantes en la alimentacién.

El tratamiento con probidticos o racecadotrilo puede ser
de alguna ayuda en la mejoria de los sintomas, y otros
tratamientos, como los antibi6ticos, se deben reservar
para situaciones muy concretas. La vacuna para el
rotavirus es muy efectiva en la prevencion.

Abstract

Acute gastroenteritis is a common problem

in childhood and is the world’s second cause
of pediatric mortality. It is usually a mild and
self-limited process in Western countries.
Viruses are the most frequent etiology. Oral
rehydration with oral rehydration solutions
should be the first-line treatment for its
management, and normal feeding should be
continued in the majority of cases. Probiotics
and racecadotril may be an adjunctive
treatment for the improvement of diarrhea
symptoms. Antibiotics are not needed in most
cases. Rotavirus vaccination is highly effective
in its prevention.

Palabras clave: Diarrea; Gastroenteritis aguda; Deshidratacion; Soluciones de rehidratacion oral; Rotavirus.

Key words: Diarrhea; Acute gastroenteritis; Dehydration; Oral rehydration solutions; Rotavirus.

Definicién

Diarrea es la disminucion de la consis-
tencia de las heces.

terologia, Hepatologia y Nutricién

Pediatrica (ESPGHAN) define
la gastroenteritis aguda (GEA) como:
“reduccién de la consistencia de las eva-
cuaciones (liquidas, semiliquidas) y/o un
incremento en la frecuencia de las mis-
mas (>3 en 24 horas), pudiendo acom-
pafiarse de fiebre y/o vémitos”. Para
considerarla como aguda, su duracién
debe ser inferior a 2 semanas y normal-
mente no dura mds de 7 dias. Tiene
mds valor el cambio de consistencia que
el aumento de frecuencia, muy especial-
mente en lactantes, que acostumbran a
tener deposiciones frecuentes. La GEA
es mds frecuente y potencialmente mas
grave en menores de 5 afios y, sobre
todo, en los primeros meses de vida.

L a Sociedad Europea de Gastroen-

PEDIATRIA INTEGRAL

Pediatr Integral 2019; XXIll (7): 348-355

Clasificaciéon

La diarrea puede clasificarse de dis-
tintas maneras (Tabla I). Asi como la
GEA puede ser debida a causas virales
o bacterianas, la diarrea prolongada o
persistente se asocia preferentemente
con pardsitos o intolerancias alimen-
tarias secundarias a dicha infeccién.
La diarrea acuosa es por lo general de
etiologia virica, bacteriana o parasita-
ria, y puede cursar con fiebre, vémitos
y dolor abdominal. La diarrea inflama-
toria se asocia con patégenos bacteria-
nos y cursa con: fiebre, dolor abdomi-
nal, tenesmo, heces sanguinolentas y
moco, signo de afectacién cronica. En
la diarrea inflamatoria es habitual la
presencia de mds de 50 leucocitos en
heces y marcadores inflamatorios como
la lactoferrina, que puede determinarse
con el test de diagnéstico rapido/TDR
en la consulta de Atencion Primaria

(AP).

Tabla I. Clasificacion clinica
de la diarrea

1. Seguln duracion:
- Aguda: menos de 7 dias
- Prolongada: 7-14 dias
- Persistente: 14-30 dias
- Crénica: mas de 30 dias
o recurrente

2.Segln inflamacién:
- Inflamatoria
- No inflamatoria

3. Seglin el mecanismo:
- Osmética
- Secretora
4. Segln las caracteristicas
de las heces:
- Liquida
- Disentérica (con sangre y/o
moco y/o pus)
5. Segln el grado de deshidratacién:
- Leve
- Moderada
- Grave



Epidemiologia

La incidencia de GEA en Europa es de
0,5-2 casos/aino en menores de 3 afos.

La diarrea aguda es una de las
enfermedades mds frecuentes en
nifios, constituyendo la segunda causa
de morbilidad y mortalidad infantil en
el mundo, después de la neumonia@.
En los paises desarrollados, no supone
pricticamente riesgo de mortalidad,
pero es muy frecuente en Europa en
nifios sanos, con una incidencia anual
aproximada de 0,5-2 episodios/afio en
menores de 3 afios). Es la segunda
causa de asistencia a un servicio de
urgencias pedidtrico, tras las infeccio-
nes respiratorias.

Etiopatogenia

Las infecciones viricas son la principal
causa de GEA, siendo el rotavirus el agente
etiolégico mas frecuente.

En la tabla II se presentan las causas
mis frecuentes de GEA. La mayoria
de los episodios ocurren entre octubre
y mayo, con un pico de incidencia entre
enero y marzo. En los estudios reali-
zados en Europa, el agente causal mds
frecuente es el rotavirus (RV), seguido
por norovirus y adenovirus. Los agen-
tes bacterianos que se aislan con mds
frecuencia son: Campylobacter jejuni'y
Salmonella spp. La incidencia de estos
enteropatégenos estd influenciada por
el clima y la estacién en cada uno de
los paises, asi como por el nivel socioe-
condémico de las distintas regiones®.
Por edades, el RV es la causa més fre-
cuente en menores de 2 afios, mientras
que Campylobacter es més frecuente en
mayores de 5 afios. En Espafia, los virus
producen el 80% de los casos de GEA,
siendo el RV el mis frecuente, seguido
por calicivirus (norovirus), adenovirus,
astrovirus y enterovirus. El norovirus es
la causa mds frecuente en nifios vacu-
nados contra el RV. EI RV produce
los casos mds graves, afectando casi a
la totalidad de los nifios por debajo de
los 4 afios de edad, con un maximo de
incidencia entre los 6 y los 24 meses de
edad, con infecciones repetidas, de gra-
vedad decreciente. Entre las GEA bac-
terianas, los enteropatdgenos aislados
con mayor frecuencia son: Campylo-
bacter spp y Salmonella spp, seguidos
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Tabla Il. Patégenos causantes de gastroenteritis aguda (GEA)

Virus - Rotavirus
- Norovirus
- Astrovirus
- Adenovirus
- Enterovirus

Bacterias - Shigella
- Salmonella
- Campylobacter

. Coli adherente

mmmmmmm

. Coli productor de toxina Shiga (enterohemorragico)
. Coli enterotoxigénico

. Coli enteroinvasivo

. Coli enteropatogénico

. Coli enteroagregativo

. Coli adherente invasivo

- Otros: vibrio, yersinia, aeromonas, plesiomonas, Clostridium,
estafilococo, bacillus cereus, listeria

Parasitos - Giardia
- Cryptosporidium
- Entamoeba

- Otros (isospora, cyclospora, microsporidia, strongyloides)

de Shigella spp, Aeromona spp, Yer-
sinia sppy E. Coli3-4. Los parasitos
m4ds frecuentes en nuestro medio son:
Cryptosporidium y Giardia, que tien-
den ademds a producir episodios mds
prolongados de diarrea.

Fisiopatologia

La interaccion entre los distintos agen-
tes causales y la mucosa intestinal lleva a
una secrecion aumentada de agua y elec-
trolitos.

La diarrea aparece cuando el volu-
men de agua y electrolitos presente en
la luz intestinal supera la capacidad de
absorcién del colon, con la consecuente
eliminacién aumentada por las heces®).
Esto ocurre fundamentalmente por dos
motivos: por un aumento de la secrecién
y/o una disminucién de la absorcién. Los
patégenos ocasionan dafio en la mucosa
intestinal bien directamente, con inva-
sién de la mucosa (diarreas invasivas)
o a través de toxinas. De cualquiera
de las dos formas, se produce un dafio
fisico y funcional en los mecanismos de
absorcién de agua y electrolitos de la
mucosa intestinal, una estimulacién de
la secrecién de los mismos y un dafio en
las hidrolasas presentes en la mucosa,
con la posible malabsorcién de lactosa y
otros nutrientes, lo que favorece la des-
hidratacién y la desnutricién.

Clinica

El dato clinico relevante que condi-
ciona el tratamiento y el pronéstico es la
deshidratacion.

El rasgo que define a la GEA es,
sobre todo, el cambio en la consistencia
de las deposiciones y, secundariamente,
un aumento en el nimero de las mismas.
Acompafiando ala diarrea, pueden apa-
recer: fiebre, vémitos, dolor abdominal,
inapetencia, sintomas respiratorios e,
infrecuentemente, signos de afectacién
del sistema nervioso central (SNC).

GEA viral

Los vomitos y los sintomas respira-
torios asociados sugieren etiologia viral.
Las infecciones por RV suelen producir
sintomatologia mds intensa, con: ndu-
seas, dolor abdominal, cefalea, mialgias,
mds vémitos, que preceden a la diarrea,
mds fiebre y mas casos de deshidrata-
cién que otros virus®»). Los norovirus
(que junto con los sapovavirus forman
la familia calicivirus) causan un cuadro
clinico en el que predominan los vémi-
tos y el dolor abdominal sobre la diarrea.
Es de poca duracién. Es la causa mas
frecuente de brotes de GEA no bacte-
riana y la causa mds frecuente de GEA
en adolescentes, adultos y nifios vacu-
nados contra RV. Los astrovirus causan
diarrea liquida con fiebre y vémitos en
nifios pequefios, frecuentemente aso-
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ciada a intolerancia a la lactosa. Es
de corta duracién y no suele asociarse
a deshidratacién. El adenovirus causa
diarrea liquida con vémitos y poca fiebre
en nifios pequefios, puede ser de larga
duracién (2 semanas) y raramente evo-
luciona a deshidratacién. Los serotipos
habituales son el 40 y 41. Si bien, se ha
discutido el papel de los enterovirus no
polio como causantes de GEA, la sin-
tomatologia gastrointestinal acompafia
en un 1/3 de casos, las infecciones por
coxsackie y ECHO, siendo la sintoma-
tologia principal en un 12y 8% de casos,
respectivamente. El cuadro es leve, de
2-4 dias de duracién, con diarrea semi-
liquida, raramente con sangre.

GEA bacteriana

La fiebre elevada, aparicién de san-
gre y moco en las heces, dolor abdomi-
nal intenso y tenesmo son signos suges-
tivos de etiologia bacteriana, aunque en
muchas ocasiones, se produce un sola-
pamiento clinico que dificulta la orien-
tacién etioldgica entre virus y bacterias.

El Campylobacter es la causa mis
frecuente de GEA bacteriana y la
segunda causa de diarrea del viajero,
después de E. Coli enterotoxigénico.
Causa una diarrea acuosa, frecuente-
mente disentérica, con fiebre. Shigella
tiene 4 serogrupos (sonnei, flexneri,
boidyi'y disenteriae) y causa una diarrea
potencialmente grave, a menudo disen-
térica y con fiebre (disenteria bacilar),
de alta transmisibilidad interpersonal.
Pueden presentarse complicaciones
postinfecciosas, como artritis reactiva.
Salmonella ocasiona distintos sindro-
mes: portador asintomdtico y GEA, que
puede ser acuosa o con sangre.

GEA parasitaria

Puede ser producida por protozoos
(giardia, cryptosporidium, Enta-
moebay).

La Giardia ocasiona diarrea acuosa,
generalmente persistente o crénica. El
Crypstosporidium puede ser grave en
pacientes inmunodeprimidos. La Enza-
moeba puede cursar con: diarrea acuosa
o con sangre (disenterfa amebiana), con
fiebre y dolor abdominal. Es mds fre-
cuente en paises subdesarrollados.

La forma mas fiable de diagnosticar
y de medir el grado de deshidratacién
es la pérdida de peso, pero esto solo es
factible en muy pocas ocasiones, ya que

PEDIATRIA INTEGRAL

Tabla Ill. Clasificacion de la

deshidratacion segun la pérdida
de peso

- No deshidratacién o
deshidratacioén leve: <3%

- Moderada: 3-9%

- Grave: > 9%

normalmente no se suele conocer el peso
exacto del nifio antes del inicio de la
GEA. En cualquier caso, es una prictica
de calidad tomar el peso de cualquier
nifio con GEA para poder valorar una
eventual evolucién. La clasificacién de
los nifios segtin su grado de deshidrata-
cién es importante para el tratamiento
(Tabla III). Como la pérdida de peso
solo es posible comprobarla en una
minoria de los casos, se debe intentar
estimar el grado de deshidratacién a tra-
vés de los datos recogidos en la anamne-
sis y los signos de la exploracién fisica.
En la anamnesis, se debe preguntar por:
nimero, frecuencia, consistencia y volu-
men de las deposiciones, si hay vémitos
(ntmero y volumen), ingesta de liquidos
y nutrientes, diuresis (en los lactantes, el
nimero de pafiales mojados y su peso),
la actividad fisica que mantiene el nifio y
su estado general. Los distintos estudios
demuestran que la fiabilidad de los sig-
nos de la exploracién no es muy buena
a la hora de diagnosticar la deshidra-
tacién y que la mayoria de los médicos
suelen realizar una sobreestimacién(%.5),
Los datos que son mis fiables a la hora
de determinar el grado de deshidrata-
cién son: el relleno capilar, la turgencia
de la piel y la existencia de un patrén
respiratorio alterado. La turgencia de
la piel se debe medir en la piel del late-
ral de la pared abdominal, a la altura
del ombligo. Lo normal es que el plie-
gue cutineo vuelva a su forma normal
inmediatamente después de soltarlo. Un
aumento en el tiempo de recuperacién
del pliegue indica deshidratacién. Si
existe aumento de la grasa subcutdnea
o en el caso de deshidratacién hiperna-
trémica, puede aparecer un falso nega-
tivo y, en los nifios malnutridos, existe
un aumento del tiempo de recuperacién
del pliegue de manera basal. El relleno
capilar se debe medir en un dedo, con el
brazo colocado a la altura del corazén,
en un ambiente templado y con el nifio
tranquilo. Hay muchos factores que
pueden influir en este dato, como: far-

macos, luz ambiental o cualquier factor
que influya en el sistema nervioso auté-
nomo del nifio (frio, nerviosismo, etc.).
En un nifio sano, el tiempo hasta que
el dedo recupera su color normal debe
ser de menos de 1,5-2 segundos. Otros
signos clinicos que pueden ser valora-
dos son: el frio en las extremidades, la
ausencia de ldgrimas con el llanto o el
pulso débil. Las mucosas secas, los ojos
hundidos o la fontanela deprimida son
menos fiables a la hora del diagndstico
de deshidratacién. Los criterios clini-
cos para derivar a un nifio al hospital
para un posible ingreso hospitalario son:
deshidratacién moderada-grave o shock,
diarrea inflamatoria grave con apa-
riencia de afectacién del estado general
(posible sepsis), sintomas neurolégicos
(letargia, convulsiones), incapacidad
para la rehidratacién oral (bien sea por
incapacidad a la ingesta o intolerancia
de las soluciones orales o por vémi-
tos incoercibles o biliosos), sospecha
de patologia quirtrgica abdominal y
pacientes de alto riesgo (inmunode-
primidos, enfermedad grave de base o
menores de 3 meses).

Diagnostico

El diagnéstico de la gastroenteritis
aguda es fundamentalmente clinico.

La GEA es un proceso autolimitado
en la mayoria de los nifios. El diagnés-
tico microbioldgico se ha basado tradi-
cionalmente en el cultivo, pero se estd
desplazando riapidamente a métodos de
diagnéstico rdpido basados en la inmu-
nologia (determinacién antigénica, de
toxinas o de anticuerpos) o en métodos
moleculares (Fig. 1). Si bien, se consi-
dera en muchas guias y revisiones que
no se precisa la realizacion de ningin
tipo de prueba diagndstica, ya que su
resultado no modifica la actitud tera-
péutica, la opinién del autor es que la
disponibilidad de TDR en la consulta
de Pediatria de AP modifica decisiva-
mente el manejo de estos pacientes a
multiples niveles:

* Explicacién especifica del cuadro
y evolucién prevista a la familia:
previsién de cuadro potencialmente
mds grave y necesidad de un control
mis estricto y de implicacién en la
rehidratacién (RV), previsién de
duracién prolongada (2 semanas) en
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Figura 1. Test de diagndstico rapido (TDR)
para antigenos virales digestivos en heces.
Positivo para norovirus.

caso de adenovirus, previsién de un
cuadro de vémitos explosivos, pero
de corta duracién (norovirus), reco-
mendacién de retirada de la lactosa
(astrovirus), explicacién de posibles
cuadros neurolégicos (enterovirus)...

* Control de la negativizacién del test
antes de permitir la reentrada en
guarderia, controlando asi la cadena
de transmisién (RV).

* Modificacién de conducta terapéu-
tica en caso de GEA bacteriana:
utilizacién precoz de antibidticos
(ATB) y mejora dramitica del cuadro
(campylobacter), utilizacién de ATB
en caso de Shigella, no utilizacién
habitual de ATB en caso de sa/mo-

nella.

Otros estudios microbioldgicos: la
mayoria de los casos de GEA se pro-
ducen por virus, por lo que el copro-
cultivo solo se debe realizar en casos
de diarrea persistente o cuando existe
la posibilidad de necesitar tratamiento
antibidtico; por ejemplo, en pacientes
inmunodeprimidos o con enfermedad
grave de base®. También se puede
realizar cuando se quiere descartar la
infeccién como causa de una patologia
intestinal o en el caso de brotes, sobre
todo, hospitalarios. Los criterios clini-
cos que pueden decidir la realizacion de
un coprocultivo son: més de 10 depo-
siciones en las ultimas 24 horas, fiebre
elevada, sangre o moco en las deposicio-
nes, dolor abdominal importante, nifios
mayores o antecedente de haber viajado

a paises con alto riesgo de diarrea bac-
teriana o sospecha de infeccién para-
sitaria. Los problemas que presenta el
cultivo son que su resultado no se tiene
hasta pasados 2-3 dias (generalmente
mis) y que la existencia de portadores
asintomdticos de determinadas bacterias
complica la interpretacién de sus resul-
tados. La toxina de Clostridium diffi-
cile se puede determinar en pacientes
con patologias graves de base, postqui-
rargicos y pacientes multitratados con
antibiéticos.

Analitica de sangre: se realizaria en
casos de pacientes con deshidratacion
moderada o severa y en todos aquellos
en los que se vaya a realizar una rehidra-
tacion con fluidos intravenosos: hemo-
grama, ionograma, bioquimica sangui-
nea (glucemia, funcién renal) y gasome-
tria. El resultado del ionograma con los
valores de sodio permite clasificar las
deshidrataciones en: isoténicas-isona-
trémicas, hipoténicas-hiponatrémicas o
hiperténicas-hipernatrémicas, muy poco
frecuentes en nuestro medio actualmente
(Tabla IV). La mayoria de los casos con
deshidratacién son isoténicas.

Tabla IV. Clasificacion de la

deshidratacion segun el ionograma

- Hipoténica: <130 mEq/L de Na
- Isoténica: 130-150 mEqg/L de Na
- Hiperténica: >150mEq/L de Na

Tratamiento

El tratamiento con soluciones de rehi-
dratacion oral es el principal tratamiento
de la GEA.

Soluciones de rehidratacion oral (SRO)

Salvo en los pocos casos de GEA
bacteriana en la que esté indicado un
ATB, no existe ningln tratamiento
especifico para la GEA, por lo que
el objetivo es la prevencién y el trata-
miento de la deshidratacién. Las SRO
constituyen el principal tratamiento
para los nifios con GEA®). Las SRO
clasicas contienen 90 mmol/l de Na*,
pero en la actualidad, se recomiendan
las denominadas SRO hipotdnicas, que
contienen aproximadamente 60 mEq/L
de Na* o las recomendadas por la OMS
como soluciones de osmolaridad redu-
cida con 75 mEq/L de Na*. En nues-
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tro medio, las soluciones que se suelen
utilizar siguen las recomendaciones de
la ESPGHAN, con 60 mEq/1 de Nat
(hipoténicas)7). Se debe iniciar la rehi-
dratacién con SRO tan pronto como sea
posible, recomenddndose la administra-
cién de forma fraccionada, en peque-
fias cantidades, cada 2-3 minutos. Las
cantidades aproximadas que se deberian
aconsejar son, si no hay deshidratacién,
de 10 ml/ kg por cada deposicién reali-
zada y de 2-5 ml/kg por cada episodio
de vémitos, con ingesta libre fraccio-
nada entre episodios. En casos de des-
hidratacién leve, se deberian ofrecer de
30-50 ml/ kg durante unas 4 horas, para
recuperar el déficit, mas 10 ml/kg por
cada deposicién liquida. Si hay signos de
deshidratacién moderada, 75-100 ml/
kg para compensar el déficit mds pér-
didas. En caso de mala tolerancia por
via oral, es preferible la administracién
de SRO a través de sonda nasogistrica
(reduce el numero de complicaciones y
el tiempo de estancia hospitalaria) que
pasar a la via intravenosa (IV). El fra-
caso global de la rehidratacién oral es
de menos del 4% en nuestro medio. No
se deben administrar como SRO refres-
cos, bebidas para deportistas (“energé-
ticas”) o preparados caseros (“agua de
arroz”, “agua de zanahoria”), porque
suelen tener bajo contenido en sodio,
alto contenido en glucosa y osmolaridad
elevada. Se han hecho diversos estudios
para valorar la efectividad de distintos
componentes afiadidos a las SRO, las
denominadas super-SROW, con el
objetivo de mejorar el tratamiento de la
GEA. Algunos de ellos han demostrado
cierta eficacia en el tratamiento, pero
las SRO tradicionales siguen siendo la
base del tratamiento de la diarrea. La
rehidratacién por via IV estd reservada
exclusivamente para aquellos nifios en
los que, derivados al hospital, no sea
posible la administracién de liquidos por
via oral, como casos con: deshidratacién
grave, afectacién hemodindmica, alte-
racién del nivel de conciencia, sospecha
de cuadro quirdrgico abdominal o nifios
con vémitos o deposiciones muy persis-
tentes o abundantes, que impidan lograr
un balance hidrico positivo por via oral.

Tratamiento nutricional

No existe evidencia que justifique
la realizacién de cambios significativos
en la dieta. En los nifios que no estdn
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deshidratados, se debe continuar su ali-
mentacién de forma normal y, cuando
existe deshidratacién, se recomienda
un breve periodo de ayuno (en el que
se administran SRO) no superior a 4-6
horas antes de reiniciar la alimentacién.
En los lactantes alimentados con lactan-
cia materna, se debe continuar con la
misma de manera normal, ya que varios
estudios han demostrado que la lactan-
cia disminuye la intensidad y la duracién
de la GEA. En nifios lactados con f6r-
mula, no se deben hacer cambios en su
férmula normal, ni dar biberones con
la férmula mds diluida. Las leches sin
lactosa® no se utilizardn en la mayoria
de las ocasiones y deben quedar reser-
vadas para aquellos nifios en los que,
llevando ya varios dias de diarrea, apa-
rezcan signos sugestivos de intolerancia
ala lactosa (lo recomendable seria hacer
deteccién de cuerpos reductores y pH
en heces, pero el diagndstico se puede
basar en signos clinicos, como: heces
explosivas, acuosas, dcidas, con irrita-
cién importante del drea perianal). En
los nifios mayores, se debe hacer una
dieta normal, apetecible, intentando
evitar los alimentos muy ricos en azi-
cares refinados o alimentos muy grasos.
Varios estudios han demostrado que
los carbohidratos complejos, las verdu-
ras, las frutas, los licteos y las carnes
magras son alimentos bien tolerados por
los nifios con GEA®, aunque algunos
gastroenterélogos recomiendan retirar
legumbres y verduras, por su alto con-
tenido en lectinas, mal toleradas cuando
hay inflamacién intestinal. Hay que evi-
tar los zumos de fruta, que por su alto
contenido en azicar pueden empeorar
la diarrea osmética.

Tratamientos farmacolégicos

La mayoria de nifios con GEA en
nuestro medio no van a necesitar nin-
gun tipo de tratamiento farmacoldgico.
Los firmacos que se podrian utilizar se
detallan a continuacién:

* Antieméticos. Hay controversia
en su uso rutinario en los nifios con
vémitos en el contexto de una GEA.
En varios estudios se ha demostrado
que, aunque tanto ondansetrén como
metoclopramida reducen los vémitos,
tienen efectos secundarios impor-
tantes y pueden aumentar la diarrea
posiblemente por la retencién de
toxinas que habrian sido eliminadas
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con los vémitos. En la actualidad, el
unico aconsejado seria el ondanse-
trén para casos muy seleccionados
de vémitos incoercibles y en 4mbito
hospitalario®. Sin embargo, en un
reciente ensayo(®) se ha demostrado
que ondansetrdn, en una sola dosis
oral administrada antes del inicio
de la SRO, en menores de 5 afios,
mejora la efectividad de la hidra-
tacién oral. El ondansetrén es un
antiserotoninérgico. La infeccién por
rotavirus, en la que los vémitos son el
sintoma mds preminente, produce un
aumento de serotonina por estimu-
lacién de las células enteroendocri-
nas (enterocromafines) del intestino,
aumentando la motilidad intestinal y
estimulando por via vagal el centro
del vémito.
Antibiéticos. El tratamiento con
ATB no es necesario en la mayoria
de los nifios con GEA, dado que la
mayor parte de los casos son produ-
cidos por infecciones viricas e incluso
en el caso de diarrea bacteriana suele
ser un proceso autolimitado, donde
no existen evidencias que demuestren
que este tratamiento sea efectivo para
la disminucién de los sintomas y la
duracién de la GEA®10), Los anti-
biéticos quedarian reservados para
unos patégenos muy concretos Como:
- Shigella. El tratamiento de las
diarreas por Shige/la reduce los
sintomas y el tiempo de elimina-
cién de la bacteria, lo que dismi-
nuye la infectividad, siendo un
dato importante en los casos en
hospitales o en instituciones. El
tratamiento disminuye también
el riesgo de sindrome hemolitico
urémico, asociado a la infeccién
por Shigella dysenteriae. Han
aumentado en todo el mundo las
resistencias antibiéticas de las es-
pecies de Shigella, por lo que el
tratamiento recomendado serfa:
azitromicina, cefalosporinas de
tercera generacion (cefixima o
ceftriaxona), dcido nalidixico o
fluorquinolonas (la OMS reco-
mienda ciprofloxacino como tra-
tamiento de 12 eleccién, incluso
en Pediatria). Si bien, se recomen-
daba anteriormente tratar solo las
formas disentéricas, en la actuali-
dad, se trata cualquier GEA, dado
el potencial de repercusion en el

crecimiento a corto y medio pla-
zo que tiene esta infeccién si no
se trata, especialmente en paises
subdesarrollados.

- Salmonella. No se debe usar ha-
bitualmente tratamiento antibié-
tico en el tratamiento de las GEA
por Salmonella, porque aumenta
los casos de portadores asinto-
miticos y puede derivarse a una
situacién de enfermedad sistémi-
ca con bacteriemia. Solamente se
usard en nifios con riesgo aumen-
tado de infeccién extraintestinal o
sepsis, como: inmunodeprimidos,
asplenia, tratamiento con corticoi-
des o inmunosupresores, enfer-
medad inflamatoria intestinal,
aclorhidria y menores de 6 meses
(3 meses para algunos autores). E1
tratamiento de eleccién son los
macrélidos y cefalosporinas de 32
generacion.

- Campylobacter. Pese a que
es una infeccién autolimitada,
el tratamiento de la diarrea por
Campylobacter es muy eficaz para
mejorar la sintomatologia y dismi-
nuir la infectividad, si se establece
antes de 3 dias después del inicio
de la sintomatologia, para lo que
deben utilizarse TDR. El trata-
miento de eleccién son los macré-
lidos. No tiene sentido iniciar un
tratamiento con el resultado de un
coprocultivo a los 7 dias del ini-
cio de la sintomatologia, cuando
la diarrea se habra resuelto en la
mayoria de ocasiones.

Dado que la GEA es un proceso
autolimitado y el resultado micro-
bioldgico se suele retrasar unos dias,
salvo que se disponga en la consulta
de TDR, el tratamiento antibiético
se debe iniciar de manera empirica
en los nifios con sospecha de GEA
bacteriana en algunos casos seleccio-
nados:

- Casos severos de diarrea ente-
roinvasiva, definida por la apari-
cién de deposiciones con moco y
sangre y fiebre elevada. La etio-
logia de estos casos suele ser por
Shigella spp, Campylobacter spp
o Salmonella enterica. Es im-
portante tratar a nifios que estén
hospitalizados o en instituciones,
para disminuir el riesgo de trans-
misién a otros pacientes.



- En diarreas con sangre o moco
en las deposiciones, pero con
clinica moderada y poca fiebre,
no se debe realizar tratamiento
antibiético de rutina, excepto si
se encuentran dentro de un brote
conocido de shigellosis.

- En el caso de diarreas acuosas, y
en nuestro medio, solo en aque-
llos pacientes con antecedentes de
viajes a zonas con cdlera, donde se
pueda sospechar esta patologia.

- El tratamiento antibidtico por via
parenteral se reserva para nifios
hospitalizados con: intolerancia
oral, pacientes inmunodeprimi-
dos con clinica severa, sospecha
de bacteriemia y neonatos o me-
nores de 3 meses (para algunos
autores 6 meses) con fiebre. Las
infecciones parasitarias en nues-
tro medio suelen estar producidas
por Cryptosporidiumy Giardia.
Giardia se detecta en el 8-10%
de los nifios como portadores
asintomidticos. Cuando aparece
clinica, no suele ser como GEA,
sino casos de diarreas prolonga-
das o dolor abdominal de larga
duracién. Si se diagnostica, el
tratamiento se puede hacer con
metronidazol, tinidazol o nita-
zoxanida. Las infecciones por
Cryptosporidium son frecuentes
en los 2 primeros afios de vida,
pero no precisan tratamiento en la
mayoria de los casos. Solo se tra-
tardn en nifios inmunodeprimidos
con clinica importante (nitazoxa-
nida, azitromicina). En pacientes
con antecedente de viaje a zonas
con amebiasis, se debe investi-
gar la existencia de Entamocba
histolytica si aparece diarrea con
deposiciones con sangre. La di-
senteria amebiana se trata con
metronidazol o tinidazol.

Racecadotrilo. Es un firmaco anti-

secretor, que funciona a través de la

inhibicién de la encefalinasa intesti-
nal, reduciendo la secrecién de aguay
electrolitos a la luz intestinal. En los
nifios con diarrea moderada o grave,
el racecadotrilo asociado a las SRO
reduce la intensidad y la duracién
de la diarrea, mejorando ademads la
tolerancia de las SRO. Es un firmaco
que puede ser considerado como tra-
tamiento de las diarreas moderadas
o graves (recomendacién II, B)®1D).

- No hay evidencia para el uso pe-
diatrico de otros antisecretores
(salicilato de bismuto y lopera-
mida).

Probiéticos. Pueden ser eficaces.

Se recomienda utilizar aquellos

que han demostrado eficacia en los

estudios realizados y a las dosis ade-
cuadas. Hasta el momento, los dos
probidticos que han demostrado su
eficacia en los distintos metaandlisis
son: Lactobacillus GG (I, A) y Sac-
charomyces boulardii (11, B). Redu-
cen la intensidad y la duracién de la
diarrea, més en los casos de diarreas
secretoras o virales, que en el caso
de patégenos enteroinvasivos(). Su
eficacia es mayor cuanto antes se
empiezan a administrar tras el ini-
cio de los sintomas. En cambio, en
un reciente estudio(), Lactobacillus

Rbamnosus no ha mostrado ninguna

eficacia.

Prebidticos. Los prebiéticos son ali-

mentos o nutrientes no digeribles que

favorecen el desarrollo y la actividad
de la flora saprofita colénica habi-
tual. De momento, no estd demos-
trada su utilidad en el tratamiento
de la GEA y no se recomienda su

administracién (II, B).

Otros firmacos. La esmectita es

un adsorbente (silicato de aluminio

y magnesio), que tiene la capacidad

de captar las enterotoxinas produci-

das por los patégenos intestinales,
incrementando la reabsorcién de
agua y electrolitos y favoreciendo la
recuperacion de la mucosa intestinal.

Se usa en varios paises europeos v,

aunque en las guias internacionales

no se recomienda su uso de manera
rutinaria, se acepta su posible utili-
dad y uso en nifios con GEA.

Homeopatiay medicina natural. No

existe evidencia cientifica que justifi-

que la utilizacion de estos tratamien-

tos en la GEA en nifios (I11, C).

Micronutrientes. La OMS reco-

mienda los suplementos de zinc

para todos aquellos nifios con GEA

a nivel mundial@. El déficit de zinc

es comun en nifios malnutridos en

los paises en vias de desarrollo y estd
asociado con una disminucién en la

reabsorcién de agua y electrolitos a

nivel intestinal. Por eso, los suple-

mentos de zinc en estos paises, dis-
minuyen la clinica y la duracién de las
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diarreas, aconsejando la OMS su uso
(10-20 mg/dia), durante 10-14 dias,
en todos los nifios con diarrea. En
nuestro medio, la ESPGHAN no
recomienda su uso de forma rutinaria
en Europa, ya que no produce benefi-
cios respecto al tratamiento habitual
(I11, C), aconsejindolo solamente
para los nifios malnutridos, en los que
se debe administrar segin las pau-
tas de la OMS(2.13), Sin embargo, el
zinc ya va asociado a alguna SRO,
por lo que se considera correcto su
uso. Otros micronutrientes, como
el acido félico o la glutamina, no se

recomiendan para el tratamiento de
los nifios con GEA (11, B).

Prevencion

La medida de higiene mas importante
para prevenir la transmision de las infeccio-
nes que producen diarrea es el adecuado
lavado de manos.

La principal via de contagio de
los patégenos que producen GEA es
la fecal-oral, por lo que el adecuado
lavado de manos con agua y jabén o
con desinfectantes hidroalcohdlicos,
después del contacto con el paciente o
sus secreciones, es la medida de higiene
mds importante para prevenir la trans-
misién de estas infecciones. Esta es la
medida en la que se debe insistir, tanto
a nivel familiar como en los colegios y
guarderias, para evitar la aparicién de
brotes en estas instituciones.

La tnica medida disponible de pre-
vencién primaria es la vacuna para el
rotavirus. En nuestro medio, el Comité
de Vacunas de la Asociacion Espafiola
de Pediatria la recomienda para todos
los lactantes, existiendo en la actuali-
dad dos vacunas, no financiadas por
el sistema sanitario publico: vacuna
recombinante humana-bovina penta-
valente (Rotateq®), de la que se admi-
nistran 3 dosis por via oral, a partir de
las 6 semanas, con intervalos minimos
de 1 mes, con una primera dosis que
debe administrarse como maximo a las
12 semanas, y cuya pauta debe comple-
tarse antes de las 32 semanas, y vacuna
humana monovalente (Rotarix®), de
la que se administran 2 dosis por via
oral, a partir de las 6 semanas, con una
primera dosis que debe administrarse
antes de las 16 semanas, con intervalos
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minimos de 1 mes, y cuya pauta debe
completarse antes de las 24 semanas.
Numerosos ensayos clinicos y estudios
observacionales postcomercializacién
han demostrado la eficacia y efecti-
vidad de la vacuna, sobre todo, en la
prevencién de los casos mds graves y
en la disminucién de la necesidad de
hospitalizacién, asi como la seguridad
de la vacuna, con un minimo riesgo de
invaginacién intestinal después de la
primera dosis, pero con una relacién
riesgo-beneficio muy favorable.

Papel del pediatra de

Atencion Primaria

El pediatra de Atencién Prima-
ria (PAP) va a diagnosticar y tratar la
mayoria de los casos de GEA en nuestro
medio. Su papel es fundamental en el
adecuado tratamiento de estos nifios
y en la deteccion de los casos graves
que deben ser derivados al hospital. La
OMS refiere que solo precisarian con-
sulta médica presencial aquellos nifios
con més de 8 deposiciones/dia, vémi-
tos persistentes, enfermedad de base o
menores de 2-3 meses. De igual forma,
aconseja el inicio precoz del tratamiento
con SRO en el domicilio, lo que reduce
el nimero de consultas médicas. Sin
embargo, en nuestro entorno, por la
gran accesibilidad de nuestro sistema
sanitario, la mayoria de los pacientes van
a ser vistos y tratados en las consultas de
PAP. Las preguntas mds importantes a
la hora de evaluar a un nifio con GEA
son: la edad, la duracién del proceso, el
nimero de deposiciones y de vémitos,
la diuresis aproximada y el estado neu-
rolégico del nifio (activo, decaido). Los
datos que deben sugerir la derivacién
a un servicio de urgencias hospitalario
son: deshidratacién grave, shock, altera-
ciones del estado neurolégico, vémitos
incoercibles, fracaso del tratamiento
con SRO vy factores sociales (familias
con incapacidad para proporcionar
los cuidados adecuados en domicilio).
Otro de los puntos que va a manejar el
PAP son los aspectos relacionados con
el contagio de la enfermedad a otros
nifios. La principal medida que se debe
recomendar es el adecuado lavado de
manos, con agua y jabén o soluciones
hidroalcohdlicas, después de estar en
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contacto con los fluidos contaminados
del paciente (deposiciones, vomitos).
Esta es la misma medida que se debe
recomendar a los cuidadores de las guar-
derias para evitar la aparicién de brotes
en las mismas. Respecto a la vacuna del
rotavirus, al no estar financiada por el
sistema publico, el pediatra y la enfer-
mera de Pediatria deben informar sis-
temdtica y proactivamente a los padres
de la existencia y caracteristicas de la
vacuna.
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Algoritmo de utilizacion de test de diagndstico rapido (TDR)
en el diagnéstico de gastroenteritis aguda (GEA)

Clinica GEA virica

Clinica GEA bacteriana

‘ TDR combo viral ‘

~—

Positivo:

. . Negativo
informacién

‘ TDR campylobacter ‘

~—

tratamiento

Positivo: Negativo

y normas /

‘ Combo parésitos ‘ ‘ TDR salmonella ‘

Positivo giardia: Positivo Crypto Negativo
tratamiento

Inmuno- Inmuno- <6 meses. >6 meses:
deprimido: competente: Mt informacion TDR shigella
tratamiento informacién y normas

y normas

Positivo: Negativo:

tratamiento informacién
y normas

Caso clinico

Es una nifia de 10 afios, sin antecedentes de interés, que consulta por presentar desde el dia anterior deposiciones
liquidas y abundantes (ha realizado 10 deposiciones, sin vomitos, ni fiebre). La madre explica que en las Gltimas deposi-
ciones le ha parecido ver hebras de sangre, que ella atribuye a la irritacién en la mucosa anal. La nifia ha ido comiendo,
con menos apetito. Exploracion fisica: T*: 37,9°C axilar. Buen estado general, buena coloracién, turgencia cutanea normal.
Auscultacion cardiopulmonar normal, abdomen levemente distendido, con aumento de borborigmos a la auscultaciéon. Resto
del examen fisico sin datos relevantes.

P Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC
“ Cuestionario de Acreditacién se pueden realizar en “on line” a través de la web:
° 4 www.sepeap.org y www.pediatriaintegral.es.
Para conseguir la acreditacion de formacion

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 podran realizar los cuestionarios de
acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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T

0 Cuestionario de Acreditacion

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 formacion 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 podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Gastroenteritis aguda

(GEA)

25.El diagnéstico de GEA:

a.

Precisa la realizaciéon de un
coprocultivo para su confir-
macioén.

Es un diagnéstico clinico y no
se precisa realizar ningun tipo
de prueba en la mayoria de los
€asos.

Cuando aparece sangre en las
heces, siempre se debe realizar
un coprocultivo.

La determinacién de antigenos
virales en heces se debe realizar
siempre.

En los lactantes, es necesario
siempre realizar una analitica
para valorar el ionograma.

26.En relacién al tratamiento de la

GEA:

a.

Se debe instaurar tratamiento
antibiético empirico siempre
que se sospeche etiologia bac-
teriana.

La utilizacién de soluciones de
rehidratacién oral (SRO) suple-
mentadas con zinc se recomien-
dan para la mayoria de los nifios
de nuestro medio.

Los probiéticos Lactobacillus
GGy Saccharomyces boulardii,
son eficaces en el tratamiento
de los sintomas de la diarrea.

El tratamiento con antieméti-
cos se debe instaurar siempre si
aparecen vomitos.

Los firmacos antiperistélticos

son una de las opciones de tra-
tamiento.

27. Las soluciones de rehidratacién

oral (SRO):

PEDIATRIA INTEGRAL

Son el principal tratamiento
para la mayoria de los nifos

con GEA.

Para los nifios mayores se acon-
sejan SRO con mayor aporte de
sodio.

Se deben administrar solo en
aquellos nifios con deshidrata-
cién moderada o severa.

Se pueden sustituir por bebidas
para deportistas o preparados
caseros.

Las SRO con sustancias afiadi-
das son mis eficaces y recomen-
dables que las convencionales.

28.En referencia ala alimentacién de
un lactante con GEA, sefiala la

afirmacion CORRECTA:

a. Se debe suspender la lactancia
materna si aparecen vomitos.

b. Se debe iniciar la administra-
cién de una férmula sin lactosa
desde el inicio de los sintomas.

c. Se debe mantener la lactancia
materna o, en su caso, la fér-
mula lictea habitual del bebé.

d. Se debe diluir la férmula ldctea.

Si hay que administrar solu-
ciones de rehidratacién oral
(SRO), se debe suspender la
lactancia materna durante el
periodo de rehidratacion.

29. En referencia a la alimentacién
de un nifio mayor de un afio con

GEA, seiiala la afirmacién CO-

RRECTA:

a. Se debe realizar una dieta muy
restrictiva.

b. Se debe suspender la alimen-
tacién si existe deshidratacién
durante unas horas.

c. Los alimentos ricos en aztcares

refinados son los mds apropia-

dos.

d. Sino hay deshidratacién, debe
suspenderse la alimentacién por
unas horas.

e. No se deben administrar ldcteos,
mientras duren los sintomas.

Caso clinico

30. El diagnéstico etiolégico EMPIRI-
CO mis probable de esta GEA es:

a.

b.
c.
d

GEA virica.

GEA bacteriana.

GEA parasitaria.

GEA asociada a enfermedad
inflamatoria intestinal.
Sindrome postgastroenteritis
asociado a intolerancia secun-
daria a la lactosa.

31. Ante una sospecha clinicade GEA
bacteriana en esta paciente, sefiala

la conducta CORRECTA:

a.

b.
c.
d
e

Derivacién hospitalaria.
Medidas de sostén.
Peticién de coprocultivo.

. Administracién de antibiético.

Retirada de la lactosa.

32.Disponemos en nuestra consul-
ta de test de diagnéstico rdpido
(TDR) y obtenemos un resultado
positivo para Campylobacter jejuni,
¢qué CONDUCTA adoptaris?

a.

Conducta expectante, dado que
la evolucién natural es hacia la
resolucién espontdnea.
Confirmaré el resultado con
un coprocultivo y esperaré al
antibiograma.

Iniciar tratamiento con un
macrélido.

Iniciar tratamiento con cotri-
moxazol.

Iniciar tratamiento con cefi-
xima.
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Introduccion

Resumen

Las intolerancias alimentarias son un tipo de reaccién
adversa a alimentos no téxica, en la que no existe un
mecanismo inmunolégico implicado. En los Gltimos
afios, se ha descrito un aumento de este tipo de
reacciones cuyo diagndstico es complejo debido a:

una sintomatologia inespecifica y superpuesta entre
diferentes entidades, la dificultad de relacion de la
clinica con una sustancia concreta de entre todas

las que constituyen la dieta, el creciente aumento de
manipulacién alimentaria y de productos procesados,
ultraprocesados, transgénicos, etc., cuya composicién
difiere sustancialmente de aquellos de los que derivan,
la ausencia de biomarcadores objetivos, la reconocida
relacion del eje intestino-cerebro, la importancia de

la microbiota y la inevitable facilidad para establecer
conexiones entre alimentacion y sintomas digestivos
por una simple cuestion temporal no necesariamente
causal. Todo esto condiciona un aumento de descripcién
en la literatura de “nuevos trastornos digestivos” como
la sensibilidad a fructosa, intolerancia a histamina,
sensibilidad a gluten no celiaca e intolerancia a
FODMAPS, cuyo tratamiento pasa por dietas de
restriccion, para las que, a veces, existe poca evidencia,
y que pueden tener ademas consecuencias adversas.

Nuevos trastornos digestivos y su relacion
con intolerancias alimentarias y ey
dietas de restriccion en Pediatria M=~k
E. Cafiedo Villarroya |

Departamento de Gastroenterologia y Nutricion, Hospital Universitario Infantil Nifio Jesus

Abstract

Food intolerances are a type of adverse reaction
to non-toxic foods in which there is no immune
mechanism involved. In recent years, an
increase in these reactions has been described;
the diagnosis is complex due to: nonspecific and
overlapped symptomatology between different
entities, the difficulty of the clinical relationship
with a specific substance among all those that
constitute diet, the increase in processed,
ultraprocessed, refined and transgenic products
whose composition differs substantially from
those from which they derive, the absence

of objective biomarkers, the recognized gut-
brain axis, the microbiota importance and the
ease in establishing connections between food
and digestive symptoms due to a temporal
relationship. All this, determines an increase

in the description of these “new digestive
disorders” such as sensitivity to fructose,
histamine intolerance, non-celiac gluten
sensitivity and FODMAPS intolerance whose
treatment are restriction diets for which there
is little evidence in children and that could
potentially have adverse consequences.

Palabras clave: Intolerancias alimentarias; Sensibilidad a fructosa; Intolerancia a histamina; Sensibilidad a
gluten no celiaca; FODMAPS; Trastornos digestivos funcionales.

Key words: Food intolerances; Sensitivity to fructose; Histamine intolerance; Non-celiac gluten sensitivity;
FODMAPS; Functional gastrointestinal disorders.

génico (Fig. 1):

Las intolerancias alimentarias son el

teniendo en cuenta el mecanismo pato-

2.Reacciones no téxicas: causadas por
sustancias no téxicas; no son depen-

1.Reacciones téxicas: la reaccién dientes de dosis y solo afectan a per-

tipo de reaccién adversa a alimentos mas

frecuente. No existe ni un mecanismo
toxico ni inmunolégico implicado.

Todas las reacciones anémalas pro-
ducidas por ingesta, contacto o inha-
lacién de un alimento o componente
del mismo se definen como “reacciones
adversas a alimentos” y se clasifican®2),
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depende de la dosis y no de la sus-
ceptibilidad individual. Son, por
tanto, predecibles. Pueden tratarse
de: toxinas bacterianas (Clostridium
botulinum), metales pesados, sustan-
cias quimicas (pesticidas), aflatoxinas
o cantidades muy elevadas de aminas
biégenas (escombroidosis).

sonas susceptibles. En este grupo se

encuentran:

* Reacciones alérgicas: existe un me-
canismo inmunitario implicado.
Pueden ser mediadas por inmuno-
globulina E (IgE) o no.

* Reacciones de intolerancia®@: no
existe un mecanismo inmunitario.

Pediatr Integral 2019; XXl (7): 356-365



Téxicas <

4

— Toxinas bacterianas
— Aflatoxinas
— Escombroidosis, etc.

Reacciones adversas a alimentos >

— Alergias IgE mediadas
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No toéxicas

Inmunomediadas <~
A\

v No inmunomediadas
(INTOLERANCIAS)

— Alergias no IgE mediadas: esofagitis eosindfila,
FPIES, proctocolitis alérgica, etc.

— Autoinmunes: EC <
iMecanismo
implicado?

<= Vs v

Enzimatico

A

— Malabsorcién: fructosa, lactosa,
trehalosa, sacarosa- isomaltosa,
FODMAPS, etc.

— ECM: intolerancia hereditaria
fructosa, fenilcetonuria,
galactosemia...

— ¢IH? (por déficit de DAO

Son mis frecuentes que las de tipo

alérgico y pueden deberse a:

- Déficits enzimidticos o de trans-
portadores: existe una imposibi-
lidad de metabolizar alguna sus-
tancia por malabsorcién (carbo-
hidratos [CH]: lactosa, fructosa,
sorbitol, trehalosa, etc.) o por dé-
ficits enzimaticos implicados en
el metabolismo posterior a dicha
absorcién (intolerancia heredita-
ria a la fructosa, fenilcetonuria,
galactosemia, etc.).

Las mis frecuentes se deben a
malabsorcién de CH (especial-
mente lactosa). En los tltimos
anos, existe un interés creciente
por la fructosa y los FODMAPS
(acrénimo inglés de ‘fermentable
oligosaccharides, disaccharides,
monosaccharides and polyols”)
que trataremos (en ambos casos,
el mecanismo de intolerancia
puede ser también indetermi-
nado). En cuanto a la fructosa,
se debe evitar la confusién entre
los errores congénitos del meta-
bolismo de los que no se hablard
(como la “intolerancia hereditaria

Indeterminado/mal conocido
Combina varios mecanismos

Farmacolégico/Quimico

A 4 v

Histamina, tiramina, Reacciones ante alimentos en
serotonina, cafeina, pacientes con TDF:
teofilina, capsaicina, _ SGNC

salicilatos, etc. FODMAPS/otros carbohidratos
— Aditivos: conservantes,
colorantes, emulsificantes,
correctores de acidez, etc.
— §IH?
Reacciones ante alimentos de
causa psicolégica

Figura 1. Reacciones
adversas a los
alimentos. Adaptado
de Clasificacion

de la Academia
Europea de Alergia e
Inmunologia clinica
(1995)(1), FPIES
(enterocolitis inducida
por proteinas),

EC (enfermedad
celiaca), FODMAPS
(fermentable
oligosaccharides,
disaccharides,
monosaccharides
and polyols), ECM
(errores congénitos
del metabolismo), TDF
(trastornos digestivos
funcionales), SGNC
(sensibilidad a
gluten no celiaca),
HI (intolerancia a

a la fructosa por déficit de aldola-

sa B”), de la intolerancia digestiva

(por malabsorcién o no, como ve-

remos después) o “sensibilidad a

fructosa”®).

- Reacciones farmacoldgicas o
quimicas: sustancias presentes
en algunos alimentos pueden
desencadenar reacciones gas-
trointestinales y neurdlgicas.
Son reacciones dosis y, a veces,
cofactor, dependientes, por lo que
no aparecen en todas las expo-
siciones. Sustancias frecuente-
mente implicadas son: aminas
vasoactivas (tiramina, histamina),
metilxantinas (cafeina...), cap-
saicina, alcohol, salicilatos, etc.
Hablaremos de la intolerancia a
histamina (IH).

- Reacciones indeterminadas: el
mecanismo no es bien conocido o
combina alguno de los anteriores.
En este grupo se incluyen:

a. Aditivos: existe un listado in-
terminable, entre los mis fre-
cuentes el glutamato monosé6-
dico abundante en la “comida
china”.

histamina).

b. Sensibilidad al gluten no celia-
ca (SGNCQ).

c. Intolerancia a FODMAPS y
sensibilidad a fructosa.

d.Reacciones aversivas de causa
psicolégica o por condiciona-
miento pavlovliano (trastornos
de conducta alimentaria).

Todas las entidades a tratar com-

parten:
1. La inespecificidad de su sintoma-

tologia, no solo digestiva, y super-
ponible a algunos trastornos diges-
tivos funcionales (TDF)® (dolor,
flatulencia, estrefiimiento o diarrea,
borborigmo, meteorismo, etc.) sino,
en ocasiones, también extradigestiva
(cefalea, fatiga, bradipsiquia, derma-
titis, etc.), que pueden formar parte
de otros cuadros clinicos con los que
siempre habrd que hacer diagnés-
tico diferencial: enfermedad celiaca
(EC), enfermedad inflamatoria
intestinal (EII), alergias, sindrome
de sobrecrecimiento bacteriano

(SIBO), etc.

2. Todas han sido implicadas en la etio-

patogenia de los TDE, especialmente

PEDIATRIA INTEGRAL
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Tabla I. Test diagnésticos sin evidencia cientifica que respalde su uso en

intolerancias alimentarias (solo se han incluido los mas frecuentes, pero existen
muchos). Adaptada de Lomer MC.6

Ig G especificas

La presencia de IgG a alimentos, representan la exposicién

a alimentos a dichos alimentos e indican tolerancia inmunolégica.
(lg Golg G4) No son vélidas para el diagnéstico de intolerancias
Test Se mide la conductividad de la piel con un galvanémetro y si

electrodérmicos

existe una caida de dicha conductividad al poner un alimento

en contacto con el circuito, se diagnostica como intolerancia

al mismo

Test de
citotoxicidad

Se valora la reactividad de los leucocitos de una muestra
de sangre a una alicuota de alimento

Analisis del pelo

Iridiologia

Kinesiologia

en los trastornos de dolor abdominal
funcional (TDAF), plantedndose las
dietas de exclusién como una posible
opcién terapéutica, aunque sin clara
evidencia en nifios®).

3. No existen biomarcadores adecua-
dos (Tabla I) y el diagndstico es cli-
nico®.7),

Sensibilidad a la fructosa
o intolerancia digestiva
a fructosa

El consumo de fructosa se ha impli-
cado en el desarrollo de TDAF en nifios,
aunque los sintomas no se correlacionan
con el grado de malabsorcion, sino con el
de sensibilidad.

Introduccion

La fructosa es un monosacdrido pre-
sente en la fruta y miel. Forma parte
del disacdrido sacarosa o “azucar de
mesa’, unido a la glucosa. Posee mayor
poder endulzante que la glucosa y en
las ultimas décadas se utiliza cada vez
mds por la industria alimentaria (sobre
todo, en forma de jarabe de maiz alto
en fructosa), en productos procesados
y ultraprocesados por ser dulce, barata
y estable, y en productos anunciados
como “aptos para diabéticos” por su
bajo indice glucémico. Independien-
temente de la sintomatologia digestiva
relacionada con su ingesta y conocida
como sensibilidad a la fructosa®), en la
actualidad, también existe una preocu-
pacidén creciente, porque un consumo
alarmantemente elevado en forma de
dichos procesados como actualmente se
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describe (frente a los 15-25 g de fruc-
tosa al dia en forma de fruta y verdura
de una dieta de 2.000 calorias de un
adolescente normal hace 30 afios, se
describe hoy una ingesta media de 70 g
de fructosa al dia, en forma de refrescos,
bollerfa industrial, comida precocinada,
etc.), se ha relacionado con desarrollo de
sindrome metabélico®.

Fisiopatologia y cuadro clinico

La fructosa se absorbe en duodeno y
yeyuno mediante dos transportadores
(GLUT 2y GLUT 5), aunque se han
implicado otros transportadores mds
distalmente (GLUT 7)),

GLUT 2 cotransporta, mediante
difusién pasiva, glucosa y fructosa en
una ratio 1:1 y GLUT 5 permite la
absorcién independiente de fructosa
mediante difusién facilitada. El meca-
nismo de GLUT 2 explica porqué el
consumo de fructosa como sacarosa o
junto con otros alimentos que apor-
ten glucosa es mejor tolerado que la
fructosa sola. Sin embargo, el consumo
junto con sorbitol produce el efecto
contrario, porque compite con fructosa
por GLUT 5. La capacidad absortiva
de fructosa es limitada, variable en
distintos individuos y dependiente de
numerosos factores como el que aca-
bamos de explicar de la glucosa o sor-
bitol. No estd bien establecido, aunque
en general, los estudios indican que
existe ya malabsorcién en un porcen-
taje importante de adultos sanos con
miés de 50 g y de mds de 1 g por kilo
en nifios sanos(:9). Cuando la fructosa
no es bien absorbida, tiene un efecto
osmdtico que puede producir diarrea.

A sullegada al colon, ademis, serd fer-
mentada por la microbiota, generando
gas (hidrégeno, diéxido de carbono o
metano segun el tipo de flora), que
explica el borborigmo, flatulencia,
dolor, diarrea o estrefiimiento (cepas
metanogénicas)®). Algunos nifios
pueden presentar eritema perianal por
heces 4cidas y existen casos descritos
de nduseas, vémitos y estancamiento o
pérdida ponderal. La clinica no parece
relacionada con el grado de malab-
sorcién, sino con una “hiperalgesia o
hipersensibilidad visceral” que pre-
sentan algunos nifios, especialmente
aquellos con TDAF, que podrian
mejorar disminuyendo el consumo de
fructosa a pesar de no tener malab-
sorcién de la misma, o que esta no sea
mayor que en nifios sanos®9).

Diagnéstico
No existe patrén oro para el diagnds-

tico y el test de hidrégeno espirado tras

sobrecarga de fructosa presenta muchas
limitaciones:

* Solo puede realizarse en nifios cola-
boradores.

* No estd bien establecida qué dosis de
fructosa deberia usarse.

* No se ha demostrado que exista
mayor grado de malabsorcién entre
nifios sanos que entre aquellos con
sintomas.

El diagnéstico, por tanto, es clinico:
anamnesis, encuesta dietética y diag-
néstico diferencial, tras lo que deberia
instaurarse una dieta con bajo conte-
nido en fructosa para valorar respuesta
y comprobacién del empeoramiento tras
reintroduccién. Idealmente el procedi-
miento deberia ser ciego y controlado
con placebo. La mejoria con estas medi-
das puede deberse, no obstante, a otros
compuestos que acompafian a la fructosa
en muchos alimentos, como los fructa-

nos u otros FODMAPS@.,6.9),

Tratamiento

La mayoria de los nifios podrian
mejorar su sintomatologfa evitando solo
productos procesados con fructosa y/o
sorbitol (refrescos, zumos y néctares de
frutas, chocolates, bolleria industrial,
golosinas, mermeladas y productos en
cuyo etiquetado aparezca sorbitol o
E-420, miel, fructosa o sirope o jarabe
de maiz), y consumiendo los produc-



tos naturales ricos en fructosa como la
fruta, siempre entera, distribuida a lo
largo del dia y acompafiada de otros
alimentos, para favorecer un trdnsito
mds lento y un aporte concomitante de
glucosa. Solo en caso de no mejoria con
estas medidas y si la sospecha es alta,
podrian indicarse dietas mds restrictivas

(Tabla II).

Intolerancia a FODMAPS

La restriccion en la dieta de FODMAPS
a diferencia de la restriccion aislada de
ciertos CH por separado (lactosa, fructosa,
etc.), parece mas eficaz en la mejora de la
sintomatologia de los TDAF.

Introduccion

Los TDF recientemente redefinidos
segun los criterios Roma IV@ afectan
hasta un 20% de escolares y adoles-
centes, produciendo una disminucién
importante de su calidad de vida. Su
etiologia aun desconocida, depende de
multiples factores (genética, ambiente,
situacién socio-emocional, experiencias
tempranas, etc.), que condicionan una
disregulacion del eje intestino-cerebro
en el que, entre otros, dieta y micro-
biota y las interrelaciones entre ambas,
son reconocidos como posibles agentes
etiopatogénicos.

NUEVOS TRASTORNOS DIGESTIVOS...

Tabla Ill. Tipos y fuentes de FODMAPS

Tipo de carbohidrato Estructura Fuentes dietéticas
Fructosa Monosacérido Ver tabla Il

Lactosa Disacérido Lacteos

Fructanos Polimeros de fructosa Trigo, cebolla, centeno...
Galactanos Polimeros de galactosa Legumbres, esparragos...

Polioles (sorbitol,
manitol, xilitol,
eritritol, etc.)

simples

Adultos y nifios asocian su sintoma-
tologia con la ingesta de distintos ali-
mentos, entre otros con CH, que ade-
mds aportan la mayoria de las calorias
de la dieta occidental. A diferencia de
las dietas de restriccién de CH por sepa-
rado, los estudios demuestran con mejor
evidencia%, que una dieta evitando un
conjunto de ellos o FODMAPS (fruc-
tosa y fructanos, lactosa, galactanos y
polioles [Tabla III]) es més eficaz®
(Cochrane concluye sin embargo, que
son necesarios mds estudios en nifios)®).

Fisiopatologia
Se proponen 3 mecanismos, aunque
para el tercero existe atin escasa eviden-
cia%9).
1. Efecto osmético de CH no absor-
bidos en el intestino delgado, que

Tabla Il. Contenido orientativo de fructosa en alimentos

(por cada 100 g de alimento)
Bajo (<3 g) o muy bajo

- Frutas: aguacate, lima, coco, albaricoque, papaya, mandarina, naranja,
melocotén, melén, nectarina, pomelo, pifia, sandia, melocotén y melén
- Verduras, hortalizas, tubérculos: todas o casi todas (la coccién ademas disminuye

su contenido)
- Frutos secos y legumbres
- Carne, pescado y huevo
- Cereales
- Lacteos

Medio (3-5 g)

- Frutas: fresa, frambuesa, granada, guayaba, mango, kiwi y platanos
- Cualquier producto procesado o ultraprocesado, aunque el ingrediente principal
sea de la columna anterior (p. ej.: carne en salsa precocinada)

Alto (> 5 g)

- Frutas: manzana, pera, uva, albaricogue seco, caquis, cerezas, guindas, ciruela
pasa, chirimoya, datiles, higos secos y brevas
- Bebidas y refrescos azucarados; Néctares y zumos de frutas; Cereales azucarados

o con miel

- Fruta en almibar, chocolate, dulce de membrillo, bolleria industrial, turrén, jalea

real, miel, mermelada

Alcoholes de azlcares

Productos procesados y
ultraprocesados, algunas
frutas y verduras

atrae agua produciendo distensién,
dolor, diarrea, etc. La lactosa y fruc-
tosa tienen una capacidad de absor-
cién dependiente del individuo, tipo
de alimento, etc.® y la mayoria de
fructanos, galactanos y polioles no
pueden ser hidrolizados por las enzi-
mas humanas, asi que tampoco serdn
absorbidos.

2. Fermentacién de los CH no absorbi-
dos por la microbiota coldnica, pro-
duciendo gas y con ello distensién,
meteorismo, dolor, estrefiimiento o
diarrea...

3. Activacién inmune e inflamacién
mucosa.

Estos mecanismos son necesarios,
pero no suficientes para producir cli-
nica, que aparecerd en caso de una
“hiperalgesia o hipersensibilidad vis-
ceral” del individuo.%10), Los FOD-
MAPS han sido relacionados también
con dismotilidad gastrointestinal alta
(nduseas y vémitos) y con clinica sis-
témica (fatiga, astenia), aunque los
mecanismos implicados son aun des-
conocidos10),

Clinica

Es superponible a la de los TDF,
especialmente TDAF, pero también con
los trastornos de nduseas y vomitos. Se
ha descrito asi mismo astenia.

Diagnéstico

Las pruebas de malabsorcién no
ayudan a tomar decisiones, asi que serd
clinico®10),

Tratamiento

Una dieta baja en FODMAPS
supone limitar muchos alimentos vy,
aunque existe bibliografia y guias para
evitar déficits tanto en nifios como en
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Figura 2. Manifestaciones clinicas posibles en la intolerancia a la histamina (HI). La sintomatologia es dependiente del receptor histaminérgico
(H1, H2, H3 0 H4) y de su localizacién. Figura tomada de la tesis doctoral del Dr. Antonio Rosell Camps (2015): “Aspectos clinicos y nutri-
cionales de la intolerancia a la histamina en pacientes pediatricos con sintomatologia digestiva crénica”, adaptada, a su vez, de Maintz(12).

adultos [https://www.monashfodmap.
com)], esta es compleja y se han descrito
deficiencias (calcio, fibra), y cambios
en la microbiota de consecuencias no
conocidas. Tras una fase de restriccién
inicial, deberian ir introduciéndose ali-
mentos de manera individualizada.

Ante la falta de evidencia sélida,
nos parece adecuado limitar inicial-
mente solo alimentos procesados ricos
en polioles y fructosa, realizar comi-
das completas (grasa, proteina y CH
para ralentizar el trdnsito) y limitar
lactosa si la anamnesis es compatible
(sustituir leche por yogurt, distribuir
ingesta de licteos en pequefias tomas,
etc.).
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Intolerancia a la histamina (HI)

Es una patologia controvertida y poco
descrita en nifios. Presenta clinica digestiva
y extradigestiva y el diagnéstico es clinico
tras respuesta a dieta baja en histamina,
aunque la disminucion de diaminooxidasa
plasmatica lo apoya.

Introduccion

La histamina es una amina biégena
con multiples efectos a nivel gastrointes-
tinal, genitourinario, respiratorio, car-
diovascular, cutdneo, sistema nervioso
central (SNC) e inmunohematolégico,
dependientes de 4 receptores descritos
(H1-H4). La presencia de una cantidad

excesiva en plasma y la sintomatologia

pueden ser debidas a(10:10);

* Liberacién por mastocitos o baséfilos
tras un estimulo alérgico o no (neu-
ropéptidos, cambios de temperatura
etc.), 0 en una mastocitosis.

* Intoxicacién alimentaria. Especial-
mente pescados en mal estado (escom-
broidosis), en los que por accién de
bacterias contaminantes, su alto con-
tenido en el aminodcido L-histidina se
convierte en histamina, cuya cantidad
supera los mecanismos fisiolégicos de
metabolizacién, dando lugar a un cua-
dro agudo clinicamente similar a una
respuesta alérgica al pescado y poten-
cialmente amenazante para la vida.
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* Inadecuada metabolizacién de can-
tidades normales de histamina en
alimentos o IH. Este tltimo cuadro
que serd el dnico tratado, es con-
trovertido, recientemente descrito
y no universalmente aceptado. Es
mis frecuente en la mediana edad,
siendo la mayoria de la bibliografia
de Centroeuropa, estimdndose una
prevalencia del 1% de la poblacién.

Fisiopatologia y cuadro clinico

La catabolizacién de la histamina
ingerida con alimentos se produce
mediante la enzima diaminooxidasa
(DAO) intestinal que actda extracelu-
larmente, aunque existen otros mecanis-
mos intracelulares menos importantes.
Cuando existe una disminucién o funcio-
namiento inadecuado de la DAQO: de ori-
gen genético, inflamatorio (gastroenteri-
tis, EII, etc.), por inhibicién enzimética
(alcohol, firmacos u otras aminas que
compiten por la DAO, como la tiramina),
o por déficit de cofactores (zinc, cobre,
vitamina B6 y C), la histamina aumenta
en plasma y puede actuar sobre sus mul-
tiples receptores, produciendo un cuadro
clinico conocido como IH (Fig. 2).

Clinica

Puede ser aguda tras ingesta de un ali-
mento rico en histamina, aunque es mds
frecuente que los sintomas sean crénicos,
larvados e inespecificos, con afectacién de
multitud de érganos y dificiles de relacio-
nar con un producto concreto. En las des-

cripciones pedidtricas, lo mds frecuente es
la afectacién digestiva en forma de dolor
abdominal crénico, seguido de diarrea
y vomitos, muchas veces acompafiado
de migrafia o cefalea(!?) (manifestacién
extradigestiva mds habitual).

Diagndstico
Es clinico de exclusién. Se basa en

todo lo siguiente:

* Presencia de dos o més sintomas tipi-
cos (frecuentemente, varios 6rganos).

* Mejoria clinica tras dieta baja en his-
tamina y/o antihistaminicos.

* Diagndstico diferencial con alergias
alimentarias y otras entidades.

* Provocacién oral con dieta rica en
histamina, idealmente de manera
ciega y controlada con placebo.
Existe controversia en cuanto a la

determinacién de DAO plasmitica.
Si estd disminuida (<3 kU/L) o limite
(3-10 kU/L) podria ayudar al diag-
néstico, aunque su normalidad no lo
descarta y puede estar disminuida en
personas sanas. Se propone la deter-
minacién de polimorfismos genéticos
de DAO y/o medicién de histamina en
sangre y/o orina, pero existe ain menos
bibliografia sobre su interpretacion.

Tratamiento
Dependeri de la causa de la HI. A

veces, es transitoria en enfermedades
que provoquen inflamacién intestinal o
mejora al retirar medicacién que inhiba

la DAO.

NUEVOS TRASTORNOS DIGESTIVOS...

Consiste en dieta de bajo contenido
en histamina y alimentos liberadores
de la misma y/o sustancias que inhi-
ban la DAQO (alcohol en adolescentes).
Es compleja, y hay que limitar muchos
alimentos cuyo contenido en histamina
ademds varfa en funcién de las bases de
composicién consultadas: nivel de madu-
racién, fermentacién y procesamiento (a
mayor grado de procesamiento, fermen-
tacién etc. mayor cantidad de histamina
y otras aminas); y respuesta individual.
Por lo que los autores recomiendan rea-
lizar una dieta estricta inicialmente, con
la que la sintomatologia mejoraria ya en
los primeros dias, mantenerla un mes e
ir introduciendo progresivamente distin-
tos alimentos de manera personalizada.
Podrian utilizarse antihistaminicos H1
(dexclorfeniramina) y H2 (ranitidina),
y cofactores (zinc, cobre, vitamina B6 y
C). En adultos, fundamentalmente para
la migrafia, estd bien descrito el uso de
DAO de origen porcino, comercializado
como suplemento alimentario, aunque en
nifios no existen datos publicados(7:11:12),

Ante la dificultad y riesgo de dietas
muy restrictivas, una buena y segura
actitud, seria la retirada inicial solo
de los alimentos potencialmente mds
implicados:

1. Conservas (especialmente de pescado

y/0 marisco).

2. Quesos curados.

3. Embutidos y ahumados.

4. Vegetales fermentados (chucrut, tofu,
tempeh...).

Tabla IV. Dieta recomendada en la intolerancia a la histamina (adaptado de Rosell)(12)

Alimentos recomendados

Alimentos que se deberian evitar

Farmacos que inhiben DAO (diaminooxidasa

(por orden de importancia) intestinal)
- Agua, café, té - Bebidas alcohdlicas - Contrastes
- Patatas, arroz, pasta, cereales - Pescado azul en conserva (atun, - Relajantes musculares: pancuronio, alcuronium,

- Yogur o queso fresco
- Verduras: lechuga,

sardina, caballa) o semiconserva
(anchoas, arenques) - Anestésicos: tiopental

D-tubocurarine

coliflor, brécoli, achicoria, - Preparados carnicos curados: chorizo, - Analgésicos: morfina, petidina, AINEs, AAS, metamizol

pepino, zanahoria, ajo,
calabaza, cardo, pimientos,
champifiones, rabano,
ruibarbo, esparragos,
calabacin, cebolla

- Frutas: manzana, pera,

melocoton, ciruelas, cerezas,
melén, arandanos, aceitunas

- Carnes frescas no procesadas
- Pescado blanco fresco
- Otros: aceite de oliva,

especias

salchichén, salami, fuet, sobrasada

- Quesos madurados: manchego,
mahonés, parmesano, gouda,
emmenthal, gruyere, roquefort,
camembert, cheddar...

- Productos fermentados: chucrut,
derivados de la soja.

- Chocolate y vainilla

- Frutas: citricos, kiwi, fresas, pifa,
papaya

- Verduras y hortalizas: espinacas,
tomate, berenjenas

- Frutos secos

- Huevo

- Anestésicos locales: prilocaina

- Cardioténicos: dobutamina, dopamina

- Antihipertensivos: verapamilo, alprenolol,
dihidracina

- Antiarritmicos: propafenona

- Diuréticos: amiloride

- Antibiéticos: cefuroxima, isoniazida, pentamidina,

acido clavulanico, cloroguina
- Mucoliticos: ambroxol, acetilcisteina
- Broncodilatadores: aminofilina
- Citostaticos: ciclofosfamida
- Antidepresivos: amitriptilina
- Procinéticos: metoclopramida
- Antihistaminicos: cimetidina
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5. Comida precocinada procesada y
salsas comerciales.
6. Bolleria industrial.

7. Alcohol.

Los siguientes alimentos a conside-
rar serian: citricos, tomate y espinaca

(Tabla IV).

Sensibilidad al gluten no
celiaca (SGNC)

La SGNC se caracteriza por sintomas
gastrointestinales y extraintestinales ante
la ingesta de gluten en sujetos sin enfer-
medad celiaca (EC) o alergia al trigo. El
diagnéstico es clinico, tras respuesta a
dieta y empeoramiento tras provocacion.

Introduccion

La SGNC es una entidad emergente.
Segun el consenso de Salerno(3), se
caracteriza por sintomas digestivos y
sistémicos relacionados con la ingesta de
gluten en pacientes en los que se ha des-
cartado EC y alergia al trigo (en dicho
consenso, el diagndstico diferencial se
realiza exclusivamente con cuadros de
alergia IgE dependiente). Hoy en dia,
sin embargo, se discute la verdadera
implicacién del gluten en su patogenia
o la participacién de otros componen-
tes del trigo, por lo que algunos autores
prefieren denominarla “sensibilidad al
trigo no celiaca”4),

Se desconoce la verdadera preva-
lencia, aunque parece mds alta que la
de EC, afectando del 0,5-13%(14) de la
poblacién, especialmente en la mediana
edad, aunque también se describe en
nifios(%). La falta de biomarcadores
adecuados y la clinica superponible a la
descrita en otras intolerancias alimenta-
rias y en los TDF (especialmente intes-
tino irritable), hace que el diagnéstico
sea complejo y controvertido. Ademis,
teniendo en cuenta la multitud de sinto-
matologia con la que se ha relacionado,
en cuadros con escasas opciones tera-
péuticas exitosas como: autismo, pato-
logia neuropsiquidtrica, etc., y la posible
influencia socio-comercial que publicita
una dieta sin gluten como opcién mis
saludable, es posible que existan muchos
casos de autodiagnéstico que sobreesti-
man su prevalencia, y que se beneficia-
rian de una evaluacién mds rigurosa, son
los denominados “pacientes no celiacos
que evitan gluten”(16),
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Tabla V. Mecanismos patogénicos potencialmente implicados en la sensibilidad al

gluten no celiaca (SGNC). Adaptado de Molina-Infante J(18)
1

.Accién toxica directa de la gliadina y otros péptidos del gluten

- Aumento de la permeabilidad intestinal secundaria a la liberacién de zonulina
- Activacion de la respuesta inmune innata, liberacién de IL-15 y estimulacién

de linfocitos

- Activacién de macréfagos de la lamina propia (liberacién IFN p, TNF a, IL 10)
- Afectacion de la integridad de las uniones intercelulares e induccién de

apoptosis

Activacion sistema nervioso colinérgico por liberacion de aetilcolina
2. Fermentamon de FODMAPS y proteinas del gluten
- Fermentacién FODMAPS y produccién de amonio y sulfuro por fermentacién

de proteinas gluten por microbiota

Fisiopatologia (Tabla V)

Se desconoce la patogénesis exacta y
se discute si son las proteinas del glu-
ten u otras proteinas del trigo, como los
inhibidores de la amilasa-tripsina (ATT)
o las aglutininas del germen de trigo
(AGT), 0 algin componente de los CH
del trigo (FODMAPS), los causantes
del cuadro clinicod+17.18), Se sabe que
no es una reacciéon autoinmune, como
la EC, ni una reaccién alérgica IgE
dependiente, pero las investigaciones
encuentran mecanismos inmunol6gi-
cos implicados y algunos autores con-
sideran la hipétesis de que se trate de
una alergia no IgE dependiente”). No
existe tampoco consenso en cuanto a la
permeabilidad intestinal en esta enti-
dad{?). Trabajos iniciales sugieren una
permeabilidad disminuida, aunque estu-
dios mds recientes encuentran un estado
de activacién inmune sistémica en res-
puesta a la translocacién bacteriana
secundaria a una barrera intestinal com-
prometida, que mejora tras una dieta
exenta de trigo, y la microscopia con-
focal realizada durante las endoscopias,
ha sido capaz de observar dichas “fugas
o agujeros” en la mucosa intestinal de
pacientes tras la instilacién en duodeno
de una suspensién de trigo, apoyando
dicha hipdtesis de “intestino permea-
ble o agujereado”. Por tanto, la hipdtesis
que parece mds plausible actualmente,
es que ese aumento de la permeabilidad
permitiria el paso de péptidos de gluten
(gliadinas) o de otras proteinas del trigo
(ATTs o AGTs), que inducirfan una res-
puesta inmune innata e inflamacién de
la mucosa, con liberacién de citocinas y
péptidos gastrointestinales que afecta-
rian el sistema nervioso entérico coli-
nérgico, produciendo la sintomatologia
gastrointestinal caracteristica(1718). La
clinica extradigestiva es peor explicada,

aunque se relaciona asi mismo con el
paso de dichos péptidos al torrente san-
guineo, diferentes 6rganos y SNC (cru-
zan barrera hematoencefilica y afectan
el sistema opidceo y de neurotransmiso-
res)(18). Los FODMAPS del trigo han
sido asi mismo vinculados en la fisiopa-
tologia del cuadro clinico, enfatizdindose
su papel regulador de la microbiota. Su
fermentacion bacteriana produce dcidos
grasos de cadena corta, lactato y gas, que
se han asociado con la clinica digestiva.
Muchos autores niegan su papel en la
clinica sistémica(?), aunque se hipote-
tiza que al ser prebidticos favorecerian
cepas reductoras de sulfato, capaces de
fermentar proteinas del trigo y liberar
amonio y sulfuro que produjesen clinica
extradigestiva (astenia)(1).

Hay autores que plantean que la
SGNC sea realmente una IH(9), aun-
que en esta ultima no se ha descrito la
anemia (no existen receptores de hista-
mina que la expliquen). Los pacientes
relacionarian la clinica con la ingesta
de gluten/trigo, porque habitualmente
estos productos se ingieren combinados
con otros ricos en histamina (p. ¢j.: salsa
de las pastas, tomate y queso de la pizza,
etc.).

Clinica

Los sintomas suelen aparecer poco
después del consumo de trigo, desapa-
recen con su retirada y reaparecen en
horas o dias tras la provocacién. La
presentacion cldsica en adultos, com-
bina sintomas superponibles a los de
intestino irritable (dolor abdominal,
meteorismo, distensién, diarrea y/o
estrefiimiento...) y sistémicos: bradipsi-
quia (“ foggy mind”), inimo depresivo,
fatiga, cefalea, dermatitis, dolor mus-
culo-articular, anemia, etc. En nifios,
lo mas frecuente es la sintomatologia



digestiva caracteristica de TDF (sobre
todo, el dolor abdominal y diarrea cré-
nica), siendo la clinica sistémica mucho
menos habitual que en adultos (lo mis
reportado es la astenia y cefalea, sin bra-
dipsiquia, alteracién del dnimo o dolores
musculoesqueléticos)15:19),

Se han descrito casos de: autismo,
esquizofrenia, ataxia, alucinaciones,
etc., relacionados con esta entidad,
aunque con mucha controversia en la
literatura(9),

Diagnéstico

Es clinico(3), de exclusion, y requiere
comprobar la reaparicién de sintomas
tras provocacién oral, que deberia ser
idealmente con una dosis estanda-
rizada y conocida de gluten, libre de
otros componentes (otras proteinas del
trigo y FODMAPS), doble ciego y
controlada con placebo (muy complejo
en la prictica clinica habitual). Si dicha
provocacién fuese negativa, pero exis-
tiese clinica relacionada con la ingesta
de trigo se deberian valorar: los FOD-
MAPS, otras proteinas, el SIBO, etc.,
como causantes.

EIHLA de susceptibilidad celiaca y
los anticuerpos IgG antigliadina apare-
cen hasta en el 40-50% de casos (tam-
bién presentes en poblacién sana), pero
no el resto de marcadores de celiaquia
(antitransglutaminasa, antiendomisio...).
La biopsia intestinal (aunque no siempre
es necesaria), es normal o con linfocito-
sis moderada intraepitelial (sin aumento
de linfocitos TCR gamma-delta)(8).

Tratamiento

Se desconoce si la dieta libre de glu-
ten o trigo deberia ser de por vida y si
debe ser tan estricta como en la EC,
asi que esta serd individualizada segin
sintomatolog{a(1%.20),

Papel del pediatra
de Atencién Primaria

El pediatra juega un papel clave para
establecer buenos hibitos nutricionales,
por los que las familias muestran mucho
interés los primeros afios de vida de los
nifios, y después les restan importan-
cia o bien adoptan determinadas dietas
(a veces, los adolescentes por su cuenta),
entendiendo que son mds saludables o
tras la “autorrealizacién” de pruebas
(Tabla I), publicitadas para el diagnés-

tico de intolerancias, o tras la consulta
en internet por sus sintomas (sobre todo,
digestivos), por los que tantas veces han
consultado y para los que probablemente
no han sentido que se les daba suficiente
valor (el diagndstico de la patologia fun-
cional, a veces, no es bien explicado por
el profesional y no se abordan bien los
desencadenantes emocionales, dietéticos
etc., que podrian mejorar la calidad de
vida).

Por todo ello, es importante conocer
todos estos “nuevos trastornos’, y pensar
en ellos, a pesar de la controversia, sobre
todo, para evitar inadecuados “auto-
diagnésticos” y dietas arriesgadas0).
El mejor abordaje dietético inicial en
primaria, seria la limitacién de alimen-
tos procesados y ultraprocesados por su
abundancia en las sustancias implicadas
en todas las entidades tratadas y otras
similares (intolerancias a aditivos etc.), y
la recomendacién de seguimiento espe-
cializado en caso de que se plantee una
dieta mds restrictiva.
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brimientos en cuanto a los mecanismos patogé-
nicos implicados en la sensibilidad al gluten no
celiaca y su relacién con los distintos compo-
nentes del trigo. El articulo se centra en la sin-
tomatologia digestiva, por lo que para tener una
visién més amplia del cuadro recomendamos una
revisién anterior de este mismo autor y también
incluida en las citas (Catassi C)(19).

- Molina-Infante J, Santolaria S, Montoro
M, Esteve M, Ferniandez-Banares F. Non-
celiac gluten sensitivity: a critical review
of current evidence. Gastroenterol Hepa-
tol. 2014; 37: 362-71.

Aunque menos reciente que la revisién anterior-
mente comentada, recomendamos encarecida-
mente la lectura de este documento por la rigu-
rosidad y claridad de su redaccién, asi como la
detalladisima descripcién del despistaje adecuado
de la enfermedad celiaca de la que adolecen las
revisiones anteriormente comentadas.

Caso clinico

Motivo de consulta

Nifio de 11 afios con dolor abdominal
periumbilical de dos afios de evolucién y
alglin vomito justo después de las comi-
das. No ha perdido peso y no ha faltado
nunca al colegio por este motivo. Tiene
deposiciones Bristol tipo 4 que alternan
con tipo 6 (1-2 al dia). Dice que el dolor
es, al menos, dos dias a la semana, pero
cede sin medicacion, y lo describe con
una intensidad de 2-3 sobre 10. Le duele
mas por las tardes, dice que no lo rela-
ciona con nada, pero este verano le ha
dolido mas y las deposiciones han sido
mas diarreicas de lo habitual. Desde que
volvié al colegio ha mejorado otra vez.

Exploracion fisica

Sin alteraciones. Antropometria nor-
mal con peso y talla mantenidos en su
percentil habitual (p25-50).

Antecedentes personales

Fue valorado por dificultades de ali-
mentacion a los 5 afios de vida. Tiene
una alimentacién restrictiva y rechaza
la fruta y la verdura en general, aunque
la toma en zumos y “potitos”. Ha ido
mejorando en relacién a acudir al come-
dor del centro escolar, donde si come
de todo. En casa, los padres dicen que
abusa mucho de lo que mas le gusta
que son: galletas, embutidos, queso,
pizzas y otros alimentos precocinados.
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Antecedentes familiares: Madre
migrafiosa, resto sin interés.

Pruebas complementarias

Anélisis de sangre: marcadores de
celiaquia e Ig A total, hemograma,
bioquimica, vitaminas, metabolismo
del hierro, proteina C reactiva y TSH.
Sin alteraciones.

Analisis de heces: cultivos negati-
vos. No parasitos.

Evolucion

Se diagnostica de TDAF (en concreto
seglin Roma IV “intestino irritable”) y
se decide actitud expectante y segui-
miento.

Dos afios después sigue presentando
la misma clinica y ha comenzado ade-
mas con cefaleas ocasionales que han
sido diagnosticadas de migrafia. La fre-
cuencia del dolor abdominal ha aumen-
tado, aunque sigue siendo igual. Ha
comenzado el instituto y refiere que el
nivel de exigencia es mayor. La familia
relaciona el empeoramiento y las migra-
fias con el estrés (a la madre le ocurre
lo mismo cuando esta nerviosa).

Al preguntar sobre la alimentacion,
la madre nos cuenta que desde que ha
pasado al instituto y ya no va al come-
dor escolar, come mucho peor. Esta
solo en casa mucho tiempo, y casi todo

lo que come es comida precocinada,

“comida rapida para llevar” y bolleria

industrial. Bebe un litro de refresco de

cola al dia.

Se solicita actividad de DAO plas-
matica (9 kU/L: limite bajo de la nor-
malidad) y se dan recomendaciones
dietéticas para cambio de alimentacion
y consumo de alimentos naturales coci-
nados en casa, evitando: ultraprocesa-
dos, enlatados, fermentados, ahuma-
dos, etc. Se insiste asi mismo en limitar
refrescos.

Un mes después, persiste la misma
clinica con discreta mejoria. No ha
seguido las recomendaciones dietéti-
cas, porque dice que son complicadas y
que en realidad ya se ha acostumbrado
al dolor, y las cefaleas ceden bien con
ibuprofeno.

Se decide, por tanto, seguimiento
tras insistir de nuevo en los beneficios
de una alimentacién adecuada, técni-
cas de relajacion, deporte, etc., con los
siguientes diagnosticos:

» Trastorno de dolor abdominal fun-
cional (intestino irritable).

» Cefaleas/migrafias ocasionales.

» Alimentacién inadecuada con posi-
ble repercusion en los dos diagnos-
ticos anteriores que no ha podido ser
comprobada.



Algoritmo. Intolerancias alimentarias

ANAMNESIS: clinica digestiva (dolor, flatulencia, borborigmos, diarrea/ estrefnimiento, vomitos, etc.)
+ sistémica (astenia, cefalea, dermatitis, dolor muscular, etc.)

Pérdida/estancamiento peso

Sangre /moco en heces y/o sangre
en vomitos o vémitos persistentes

Edemas
Talla baja
Amenorrea
Fisuras/fistulas/abscesos perianales
Cambio caréacter
Artritis, aftas

Afectacién Ilamativa calidad
de vida, absentismo escolar

Masa abdominal
Fiebre
Anorexia, negativa a ingesta
Antecedentes familiares de interés

!

- Analisis sangre (hemograma,
bioquimica, tiroideas,
marcadores celiaquia,
parametros nutricionales,
parametros de inflamacién,
Ig E especificas...)

+

- Analisis heces (cultivo,
parasitos, calprotectina, van
de Kamer...

4

- Endoscopia digestiva
+

- Eco abdominal u otra imagen
+

- Valoracion psiquiatrica

|

JEC?, ;EII?, ;giardiasis?, ;otros?

CH (carbohidratos);
IH (intolerancia histamina);
SGNC (sensibilidad a gluten no celiaca);
SIBO (sindrome de sobredesarrollo bacteriano);
TCA (trastorno de conducta alimentaria);

TDF (trastorno digestivo funcional);

EC: enfermedad celiaca;

Ell: enfermedad inflamatoria intestinal;

DAO: enzima diaminooxidasa.

NUEVOS TRASTORNOS DIGESTIVOS...

¢Datos de alarma? )
;Empeora con ingesta?

pd v

Si, un alimento o grupo ‘ ‘ No puede identificar con claridad
;Malabsorcién algtin CH? Medidas dietéticas iniciales:

evitar procesados, refrescos, etc.,
combinar alimentos naturales
en cada comida (CH + grasa +

Otros proteina), ambiente tranquilo,

;Alergia no IgE dependiente?
;Reacciones aversivas?

alimentos bien masticados,
lacteos enteros, mejor yogurt,
fruta entera

v

No mejora o no suficiente ‘

e |

¢Predomina ;Predomina No otros datos
migrafia/cefalea en astenia/fatiga orientativos
clinica sistémica? en clinica o predomina
;Farmacos que sistémica? disten;ién
inhiban DAO? abdominal/
i flatulencia
Valorar
determinacién DAO Retirar Dieta (SIBO?
i ‘4 luten/trigo baja en Valorar
Retirar también g
conservas ¢SGNC? FODMAPS tratamiento
ahumados, curados, €mpirico

fermentados y
citricos, ;IH?

A

Si mejora No mejora
Provocacion oral Valorar resto de las entidades, SIBO,
para confirmar alergias no IgE dependientes y TCA

diagnostico

*
Tratamiento dirigido ‘

TDF sin mejoria con medidas dietéticas
(valorar tratar aspectos psicosociales, etc.)
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, 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 formacion 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
podran realizar los cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado
en el cuestionario “on-line”.

Nuevos trastornos
digestivos y su relaciéon con
intolerancias alimentarias
y dietas de restriccién en
Pediatria

33.Seiiale la CORRECTA respecto
a la “sensibilidad o intolerancia
digestiva a fructosa”:

a.

Se produce por malabsorcién
de fructosa, debido a un défi-
cit genético o adquirido de su

transportador (GLUT-5).

Cuando existe malabsorcién de
fructosa, esta produce un efecto
osmético que provoca diarrea y,
ademds, es fermentada en colon
produciendo gas, y por ello, dis-
tensién y dolor abdominal.

No se ha encontrado una rela-
ci6n directa entre malabsorcién
de fructosa y “sensibilidad a
fructosa” que se relaciona mds
con una “hipersensibilidad o
hiperalgesia visceral” que con
la malabsorcién.

El test de hidrégeno espirado
y/o la biopsia intestinal son
necesarios para el diagndstico.

En nifios con “sensibilidad o
intolerancia digestiva a fruc-
tosa”, debe disefiarse una dieta
con un consumo inferiora 10 g
al dia en forma de fructosa.

34.Senale la respuesta FALSA sobre
la dieta restringida o exenta de

FODMAPS:

a.

Hay muchas publicaciones en
las que se encuentra mejoria
de la sintomatologia en nifios

PEDIATRIA INTEGRAL

y adultos con diagnéstico de
intestino irritable que inician
dieta restringida en FOD-
MAPS.

Algunos pacientes con enfer-
medad inflamatoria intestinal
(EII) podrian beneficiarse.

Se recomienda realizar una
eliminacién escalonada de
alimentos. Primero debe eli-
minarse la fruta y verdura, a la
semana los licteos, y la tercera
semana el trigo.

Se han descrito déficits nutri-
cionales en nifios (déficit de
calcio, especialmente).

Se ha descrito un cambio en la
microbiota habitual tras la ins-
tauracién de dicha dieta.

35. Para el diagnéstico de intolerancia

ahistamina (IH) es CIERTO que:

a.

Es fundamental la deter-
minacién de la actividad de
diamino-oxidasa (DAO) plas-
mitica y comprobar que estd
disminuida.

Los polimorfismos genéticos de
DAO se solicitan de rutina para
valorar el prondstico del cuadro.

Después de un afio de dieta
estricta debe comprobarse de

nuevo la actividad de DAO.

El diagnéstico es clinico y de
exclusién. Es controvertido y
requiere una minuciosa anam-
nesis y diagnéstico diferencial
con otras entidades.

Una vez hecho el diagnéstico,
debe hacerse dieta estricta de
restriccién de histamina de por
vida.

36.La sensibilidad al gluten no celiaca

(SGNC) se caracteriza por:

a.

Presentar un HLA de suscep-
tibilidad celiaca positivo con
anticuerpos antitransglutami-
nasa negativos y biopsia intes-
tinal normal.

Presentar sintomas intestinales
y extraintestinales relacionados
con la ingesta de gluten/trigo
sin cumplir criterios de enfer-
medad celiaca o alergia al trigo.

La anemia ferropénica es la
afectacion extraintestinal mds
frecuentemente descrita.

La ingesta de gluten una vez
diagnosticada la enfermedad
debe ser de entre 3 y 4 g al dia
en adultos, y entre 2 y 3 en
nifnos.

La biopsia intestinal normal
es un criterio necesario para el
diagnéstico.

37. Una de las siguientes es VERDA-
DERA:

a.

Las intolerancias alimentarias
son mucho menos frecuentes
que las alergias alimentarias.

Una alimentacién variada
basada en productos naturales
que limite el consumo de los
procesados y ultraprocesados,
es probablemente una de las
mejores estrategias para evitar
un gran nimero de intoleran-
cias alimentarias.

Los trastornos digestivos fun-
cionales son trastornos psico-
l6gicos y solo deberian tratarse
mediante un abordaje cogni-
tivo-conductual.


http://www.sepeap.org

d.

La dieta exenta de gluten ha
demostrado ser mis saludable
que la dieta habitual, por lo
que deberia recomendarse de
manera sistematica.

Los pacientes diagnosticados de
sensibilidad al gluten no celiaca
a diferencia de los enfermos
celiacos, no presentan sintomas
digestivos sino sistémicos.

Caso clinico:
38.Senale la INCORRECTA en

cuanto al diagnéstico diferencial
de este nifo:

a.

La ecografia abdominal es una
prueba no invasiva que debe
realizarse de rutina siempre en
el diagnéstico diferencial de los
nifios con dolor abdominal.
Las intolerancias alimenta-
rias pueden empeorar o ser el
detonante de cuadros de dolor
abdominal en nifos, por lo que
deberian tenerse en cuenta en el
diagnéstico diferencial.

La EC puede cursar con dolor
abdominal sin repercusién en
el estado antropométrico por
lo que, y dada su prevalencia,
deberia formar parte del diag-
néstico diferencial.

La no presencia de sangre y/o
moco en las deposiciones no
excluye una enfermedad infla-
matoria intestinal (EII).

El empeoramiento durante el
verano puede deberse a motivos
dietéticos, emocionales, infec-
ciosos, etc.

39. Una de estas opciones es FALSA
con respecto al diagnéstico de este
nifo.

a. Existen biomarcadores ade-

cuados para el diagnéstico de
casi todas las intolerancias ali-
mentarias que deberian haberse
solicitado en la analitica de san-
gre (IgG a alimentos).

Teniendo en cuenta que tras
la evaluacién médica no se ha
encontrado otra enfermedad,
este paciente cumple clinicos de
intestino irritable (dolor abdo-
minal, al menos, 4 dias al mes,
con cambio en la consistencia
de las deposiciones).

El dato en la anamnesis de que
empeora en verano (cuando no
come en el comedor y, segin
sus padres, toma muchos mds
refrescos, ultraprocesados etc.),
y el antecedente materno de
migrafia y desarrollo también
en él mismo, podria estar rela-
cionado con una intolerancia a
la histamina (HI), aunque no
se ha podido realizar un diag-
néstico adecuado ante la falta
de respuesta a dieta que no ha
hecho, y la falta también, por
tanto, de provocacion.

Es frecuente que los nifios
con intestino irritable refieran
empeoramiento de sus sintomas
con algin o algunos alimentos,
aunque a veces, no saben preci-
sar cules.

NUEVOS TRASTORNOS DIGESTIVOS...

La determinacién de diami-
nooxidasa (DAO) plasmaitica
cuando estd disminuida, podria
apoyar el diagnéstico de un IH,
aunque muchos autores ponen
en duda su utilidad y no hay
recomendaciones basadas en la
evidencia al respecto.

40.Para el tratamiento, se deberian
abordar los siguientes aspectos

SALVO UNO:

a.

Los factores socioemocionales
pueden tener una repercusién
importante en la sintomatolo-
gia, por lo que las terapias para
el manejo adecuado del estrés
podrian estar indicadas.

El exceso de productos pro-
cesados y ultraprocesados en
la alimentacién supone un
aporte importante de multitud
de sustancias cuyo consumo se
ha relacionado con manifesta-
ciones digestivas en personas
susceptibles.

La microbiota puede tener un
papel relevante y el tratamiento
con probiéticos y/o con anti-
bidticos por sospecha de sin-
drome de sobrecrecimiento
bacteriano (SIBO), puede estar

indicado.

En caso de plantearse una
dieta de eliminacidn, esta debe
hacerse con seguimiento nutri-
cional por personal con expe-
riencia.

Las dietas de eliminacién son
siempre la primera opcién.

PEDIATRIA INTEGRAL
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Exploraciones clinicas, bioquimicas
y técnicas de imagen en la valoracion
de la patologia digestiva y hepatobiliar

D. Lledin Barbancho, P
R. Vecino Lépez™

*Médico adjunto del Servicio de Hepatologia

y Trasplante hepatico. Hospital Infantil La Paz.
**Médico adjunto especialista en Digestivo Infantil,
Hospital Universitario de Torrején, Madrid

Resumen

La sintomatologia referida al aparato digestivo es
un motivo muy frecuente de consulta en la practica
pediatrica, en la mayoria de las ocasiones, se

trata de procesos banales que no van a precisar
ninguna prueba complementaria para el diagndstico,
tratamiento y seguimiento posterior. El principal
reto para el pediatra es detectar aquellos casos que
precisaran algun estudio mas extenso.

Ademas, en ocasiones, puede resultar complicado
el enfoque del nifio con patologia hepatobiliar, por
ser esta menos frecuente. Es importante hacer una
buena anamnesis y exploracion fisica, fijandose en
los signos tipicos del nifio con patologia hepatica y
valorar en ese contexto las pruebas de laboratorio
solicitadas, asi como saber qué estudio de imagen
es el mas apropiado en cada situacion. En esta
revision, exponemos de la forma mds esquemadtica
y orientandolo a la préctica clinica, las pruebas
mas utilizadas, sus ventajas y limitaciones para el
diagndstico

Disponible en Internet
desde enero 2015

Abstract

Symptomatology of gastrointestinal disease is a
very common cause of pediatric consultation in
the clinical practice. The majority of cases are
not important processes and need no further
diagnostic laboratory or imaging work-up. The
main challenge for paediatricians is to detect
those cases that need them.

The approach to the evaluation of children
with hepatobiliary disease may occasionally

be a difficult task. Therefore, a thorough
history and clinical examination is mandatory,
focusing on key findings that may ultimately
lead to diagnosis. An accurate interpretation
of laboratory and radiological tests, as well as
a rationale use of the latter has to be the rule
in this context. Here we review in a clear, brief
and practical presentation the most important
diagnostic tests in liver disease, its advantages
and limitations

Palabras clave: Sintomas gastrointestinales; Enfermedad hepatobiliar; Pruebas de funcién gastrointestinal
y hepatica; Técnicas de imagen hepaticas; Test de funcién gastrointestinal.

Key words: Gastrointestinal symptoms; Liver-biliary disease; Test function liver; Hepatic imaging; Functional

gastrointestinal test

(® El texto completo tnicamente estd disponible en: www.pediatriaintegral.es
del afio 2015; XIX(1): 66.el—66.e18
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Coordinadores: I. Noriega Echevarria®, E. Pérez Costa™,

D. Rodriguez Alvarez™, M. Garcia Boyano**

*Residente de Pediatria del Hospital Universitario Infantil Nifio Jesis. Madrid.
**Residentes de Pediatria del Hospital Universitario Infantil La Paz. Madrid.

caso clinico interactivo
www.sepeap.org

El Rincén del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatria Integral. No hemos querido hacer una seccioén
por residentes para residentes. Yendo mas alla, hemos querido hacer una seccidn por residentes para todo aquel
que pueda estar interesado. Tiene la intencién de ser un espacio para publicaciones hechas por residentes sobre

casos e imagenes clinicas entre otras. jEnvianos tu caso! Normas de publicacién en www.sepeap.org

Caso clinico MIR. Haz tu diagnostico

Hemoptisis en paciente oncologico

N. Camarena Pavén®, L. Antinez Segura™,

D. Ruano Dominguez*™*, C. Nova*™*

*MIR de Pediatria, Hospital San Pedro de Alcantara (Caceres),
**MIR de Pediatria, Hospital Universitario Principe de Asturias (Alcala de Henares),
***Adjunto de Oncologia, Hospital Universitario Nifio Jesus (Madrid)

Resumen

Las complicaciones infecciosas son una causa
importante de morbi-mortalidad en el nifio oncolégico.

Abstract

Infectious complications are an important cause

of morbidity and mortality in oncological children.
Inmunodepression due to disease and antineoplasic
therapy make them more likely to suffer from severe
infections. It is important to determine the risk

of fungal invasive infection in order to carry out
prophylactic and/or therapeutic measures.

La inmunodepresion derivada tanto de su enfermedad,
como de la terapia antineoplasica, lo hacen susceptible
a padecer infecciones severas. Es importante determinar
el riesgo de infeccién fungica invasiva, para llevar a cabo
adecuadas medidas profilacticas y/o terapéuticas.

Caso clinico . . g
Entre el segundo y tercer ciclo se realiza una reevaluacion,

para comprobar la respuesta al tratamiento, que incluye estu-
dio de médula ésea, TAC y ecografia, con resultados favora-
y ecog

Nifio de 9 afios diagnosticado de linfoma de Burkitt con
afectacion del sistema nervioso central, que ingresa en planta

de Oncologia, procedente de consultas externas por neutro-
penia afebril.

Historia oncoldgica: el paciente estd siendo tratado segtin
protocolo inter-Ritu-HNL rama C3 (alto riesgo). Hasta el
momento, ha recibido tres ciclos de quimioterapia intensiva
consistentes en combinaciones de: prednisona, vincristina,
ciclofosfamida, metotrexato y adriamicina, ademds de qui-
mioterapia intratecal e inmunoterapia con Rituximab (anti-

CD20).

Pediatr Integral 2019; XXl (7): 367.e1-367.e4

bles, que confirman una remisién completa de la enfermedad.
Posteriormente, recibe dos ciclos consistentes en: Ara-C, Eto-
p6sido, Metotrexato, quimioterapia intratecal y Rituximab,
segun protocolo.

Ingresa por neutropenia afebril en el dia +10 del altimo
ciclo de quimioterapia. El hemograma al ingreso refleja: 40
leucocitos/mm3, 6.7 g/dL de hemoglobina y 12.000 plaque-
tas/mm3. El paciente inicamente refiere dolor anal con las
defecaciones. Se encuentra con buen estado general. En la
exploracién fisica, no se aprecian hallazgos significativos.
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EL RINCON DEL RESIDENTE

Evolucién

Al ingreso se extraen hemocultivos de todas las luces de
catéter, se transfunden hematies y plaquetas y se inicia anti-
bioterapia empirica con cefepime y aislamiento respiratorio.
En el dia +17 de ciclo, el control analitico refleja un aumento
de PCR hasta 1,08 mg/dL (previamente habia sido negativa
en todos los controles). Por lo demds, el paciente continuaba
afebril, asintomdtico y con buen estado general. Se afiade
fluconazol al tratamiento.

El dia +23 comienza con hemoptisis leve en contexto de
accesos de tos. Mantiene saturaciones normales. En la explo-
racién, no se observan signos de dificultad respiratoria y la
auscultacién cardiopulmonar es normal.

Se solicitan las siguientes pruebas complementarias:

* TC térax (Fig. 1): consolidacién en 16bulo superior derecho
con signos de cavitacién sugestivos de aspergilosis invasiva.

* Rxtérax (Fig. 2): consolidacién en vértice pulmonar dere-
cho.

* Lavado broncoalveolar mediante fibrobroncoscopia: nega-
tivo para galactomanano y cultivo de hongo.

Figura 2. Rx térax: Consolidacién en LSD.
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Figura 1. TC térax:

Se visualizan dos cortes
transversales y uno coronal
en los que se aprecia
consolidacién en LSD,
que asocia opacidades en
vidrio deslustrado (signo
del halo), sin signos de
cavitacion. Compatible
con infeccién fungica.

1. Respecto ala neutropenia grave prolongada en el paciente
oncolégico:

a. Siel paciente estd afebril solo es necesario observacion,
ya que la infeccién es poco frecuente.

b. Se podria valorar el ingreso para observacién estricta
de signos clinicos y analiticos de infeccién sin iniciar
antibiético.

c. Estd indicada: antibioterapia de amplio espectro, aisla-
miento, observacién de signos clinicos y analiticos de
infeccién.

d. Siempre se deben cubrir anaerobios con antibidticos
como meropenem y vancomicina.

e. Todas son falsas.

2. ¢Cémo interpretaria los resultados de pruebas comple-

mentarias?

a. Se trata de una infeccién fungica invasiva probada.

b. Se trata de una infeccién fingica invasiva probable.

c. Se trata de una infeccién fungica invasiva posible.

d. La ausencia de confirmacién microbiolégica descarta
la infeccién fingica.

e. Es probable que se trate de una progresién de su enfer-
medad, por lo que se deberia reevaluar la respuesta al
tratamiento.

3. Sobre la profilaxis antifingica en pacientes oncolégicos,

marque la respuesta correcta:

a. Debe utilizarse de rutina en todos los pacientes onco-
légicos.

b. El posaconazol es un firmaco poco eficaz en la profi-
laxis antifingica.

c. Los pacientes con aplasia medular raramente requieren
profilaxis antifungica.

d. Estd indicado el uso de tratamiento antifingico profi-
lactico en pacientes de alto riesgo de infeccién fungica;
en el caso de que estos pacientes no toleren la ingesta
oral, se pueden usar otros azoles IV.

e. En pacientes que estin recibiendo alcaloides de la vinca
estd indicada profilaxis antifingica con posaconazol.



Respuestas correctas

Pregunta 1. Respuesta correcta: c. Estd indicada: antibio-
terapia de amplio espectro, aislamiento, observacién de signos
clinicos y analiticos de infeccidn.

Comentario

La neutropenia es una situacién muy frecuente en Oncolo-
gia pedidtrica y suele ser de origen multifactorial. Cuando se
presenta con fiebre, constituye una urgencia oncoldgica que,
sin tratamiento, tiene una mortalidad del 80%. Sin embargo,
la fiebre puede no estar presente en pacientes con neutropenia
grave a pesar de estar iniciando un proceso infeccioso; por
tanto, se debe iniciar tratamiento antibidtico de amplio espec-
tro de manera precoz(l). Tanto cefepime, como meropenem
o piperacilina tazobactam serfan firmacos adecuados. Si no
se sospecha infeccién por anaerobios, no se inicia de entrada
piperacilina tazobactam o meropenem, quedando estos reser-
vados para situaciones de empeoramiento clinico o aislamien-
tos microbioldgicos resistentes, con el objetivo de controlar las
resistencias antimicrobianas. La vancomicina se asocia ante la
sospecha de infeccién de catéter o cuando se aisla S. Aureus
meticilin-resistente o S. pneumoniae penicilino-resistente,
pero no estd indicado iniciarlo de manera empirica.

Pregunta2. Respuesta correcta. c. Se trata de una infeccién
fingica invasiva posible.

Comentario

Para establecer el diagnéstico de infeccién fingica inva-
siva (IFI) se utilizan los criterios de la EORTC (European
Organization for research and treatment of Cancer) y el
MSG (Mycoses Study Group), segin los cuales, la respuesta
correcta seria la opcién c. Una IFI posible se establece cuando
existen factores de riesgo y evidencia clinica y radiolégica de
IFT, sin criterios micoldgicos positivos(@).

Pregunta 3. Respuesta correcta: d. Esta indicado el uso
de tratamiento antifingico profildctico en pacientes de alto
riesgo de infeccién fingica; en el caso de que estos pacientes
no toleren la ingesta oral, se pueden usar otros azoles IV.

Comentario

La profilaxis primaria frente a Aspergillus no se lleva a
cabo de rutina en todos los pacientes hematooncolégicos, sino
que se individualiza en funcién de los factores de riesgo, de
manera que se reserva para pacientes con inmunosupresién
profunda®@. El firmaco de eleccién es el posaconazol. A veces,
es necesario recurrir a alternativas intravenosas como vorico-
nazol®). La profilaxis con posaconazol u otros azoles debe ser
evitada en pacientes en tratamiento con alcaloides de la vinca,
ya que al metabolizarse por la misma via puede aumentar los
niveles de estos y, por tanto, su toxicidad(@).

Discusiéon

Tras el resultado de TAC (Fig. 1), se inicia tratamiento con
anfotericina B, previa a la realizacién de fibrobroncoscopia. Se
contacta con el servicio de radiologia intervencionista por si
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precisara embolizacién. Tras presentar el caso en sesién conjunta
con servicio de radiologia y cirugia, se decide actitud expectante
y embolizacién, si presenta empeoramiento de hemoptisis.

Tras el inicio de anfotericina B, se produce mejoria de espu-
tos hemoptoicos, asi como mejoria progresiva de las pruebas
radioldgicas. El paciente permanece estable en todo momento,
sin necesidad de soporte ventilatorio suplementario en toda
la evolucién. Tras alcanzar la recuperacién hematolégica y
una vez completado el ciclo de 10 dias de anfotericina B, se
decide alta con el diagnéstico de neumonia de posible origen
fungico. Se pauté voriconazol oral como tratamiento anti-
fungico domiciliario.

Las infecciones fingicas son una causa importante de
morbimortalidad en el nifio con cdncer. La neutropenia pro-
longada y grave es el principal factor de riesgo(@.

El diagnéstico de infeccién fungica invasiva (IFI) es dificil,
se basa en técnicas microbiol6gicas, radiolégicas, asi como en
la existencia de un cuadro clinico compatible y de factores de
riesgo predisponentes. El diagndstico de confirmacion se basa
en el aislamiento e identificacién del hongo responsable. Sin
embargo, los cultivos tienen escaso rendimiento. Por lo tanto,
un resultado negativo no descarta una aspergilosis invasiva®.

Respecto a las pruebas de imagen, no existen hallazgos
radioldgicos especificos de IFI, sin embargo, el TAC de
térax puede reflejar signos muy sugestivos en un paciente
con factores de riesgo, tales como: el “signo de halo” que
rodea a una condensacién o imdgenes de cavitacion®. Existen
técnicas microbiolégicas alternativas al cultivo, basadas en
la deteccién de componentes de la pared celular del Asper-
gillus. Uno de estos componentes es el galactomanano, que
puede ser detectado en: suero, LBA (lavado broncoalveolar),
biopsia o LCR. La exposicién a algunos antibiéticos, como
piperacilina-tazobactam, la colonizacién por Bifidobacterium
spp., dietas ricas en proteinas de soja, asi como otras micosis,
se han relacionado con falsos positivos).

Para establecer el diagnéstico de aspergilosis invasiva,
el Grupo cooperativo de la Organizacién europea para la
Investigacién en el Tratamiento de Cancer-Micosis Invasiva
y el Grupo de Estudio de Micosis del Instituto nacional de
Alergia y Enfermedades Infecciosas formaron un comité para
elaborar unas definiciones estindares de las micosis invasivas.
Se definieron tres niveles de certeza(@:

1. IFI comprobada: requiere documentacién histopatolégica
de infeccién y un cultivo positivo.

2. IFI probable: requiere algin factor relacionado con el
anfitrién, mds un criterio micolégico, mds uno clinico.

3. IF1I posible: requiere algin factor relativo al huésped y
evidencia clinica de IFI sin criterios micoldgicos positivos.

En cuanto al tratamiento especifico de aspergilosis inva-
siva, el voriconazol es el firmaco de eleccién. Se recomienda
monitorizar niveles séricos, ya que niveles altos se asocian con
toxicidad (sobre todo, neurotoxicidad), mientras que niveles
bajos se relacionan con fracaso terapéutico. La duracién debe
ser individualizada, segin la evolucién. La anfotericina B
liposomal es también una alternativa en las IFI, como trata-
miento de primera linea®.

La hemoptisis es una complicacién grave de la aspergilosis
pulmonar invasiva. El tratamiento quirtrgico puede ser util
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en paciente con: lesiones contiguas a grandes vasos o pericar-
dio, hemoptisis desde una lesién cavitaria tnica o invasién de
pared torcica. Una indicacién relativa seria la reseccién de
una lesién residual antes de someterse a un nuevo episodio
de riesgo.

La hemoptisis masiva es una complicacién poco frecuente,
pero que puede llegar a ser mortal. La embolizacién selec-
tiva de arterias bronquiales ha demostrado ser eficaz en estos
casos®).

El tratamiento antifingico empirico en pacientes con neu-
tropenia febril refractaria a antibacterianos de amplio espec-
tro, es una estrategia muy utilizada. Debe ser reservada para
pacientes con alto riesgo de infeccién por aspergillus u otros
hongos filamentosos. Los antifingicos de eleccién son anfo-
tericina B y caspofungina. El inicio precoz del tratamiento
ha demostrado mejorar el prondstico de estos pacientes. Por
tanto, ante la sospecha de IFI estd indicado empezar tra-
tamiento antifingico, incluso en pacientes que no puedan
encuadrarse en ninguna de las categorias de la clasificacién
de la EORTCO.

Respecto a la profilaxis frente a IFI, no estd indicada usarla
de rutina, debe ser reservada para pacientes de alto riesgo,
entre los que se incluyen pacientes con: neutropenia profunda
y prolongada, trasplantados, aplasias medulares, etc. El trata-
miento de eleccién para la profilaxis es el posaconazol. Dado
que solo estd disponible via oral en pacientes con intolerancia
oral o problemas de absorcién (p. ej.: mucositis), se debe recu-
rrir a otros azoles disponibles por via intravenosas(@).

Palabras clave

Neoplasia; Neutropenia; Aspergillus; Hemoptisis;
Neoplasms; Neutropenia; Aspergillus; Hemoptysis.
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Caso clinico MIR. Haz tu diagnostico
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Resumen Abstract

Varén de 11 afios, sin antecedentes de interés, que 11 year-old male with no personal history
acude al Servicio de Urgencias por presentar maculas of interest, that consults in the Emergency

violaceas pruriginosas de una semana de evolucién. Department because of one-week progression of
Refiere estar afebril, sin otra sintomatologia asociada. violet pruritic macules. No fever or other associated
Se comenta la aproximacién diagnéstica y el manejo symptoms are referred. The diagnosis and
terapéutico. therapeutic management of the case is discussed.

Caso clinico

Varén de 11 afios, sin antecedentes personales de interés y En la exploracién inicial, presenta constantes en rango
calendario vacunal al dia, que acude a Urgencias por aparicién ~ normal y destacan méculas redondeadas violdceas desde region
de mdculas cutdneas pruriginosas de coloracién violdcea, de  cervical hasta lumbar (Figs. 1y 2). Asocia alguna lesién por
una semana de evolucién. Refiere inicio de dichas lesiones  rascado, sin signos de sobreinfeccién. No presenta lesiones a
en regién nucal, con progresién hacia regién dorsal y final-  otros niveles, siendo el resto de la exploracién fisica anodina.
mente genital, en los dltimos dias. Ha permanecido en todo  El resto de convivientes no presentan sintomas similares.
momento afebril, sin otra sintomatologia asociada.

Figura 1. Maculas motivo de consulta. Figura 2. Detalle maculas.
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Tras la primera valoracién, impresiona de infeccién cutdnea 3. ¢Qué tratamiento seria el indicado en este caso?

por hongos, por lo que se pauta tratamiento con antihistami- a. Antibiético oral.
nico oral y antifingico tépico, y es dado de alta. b. Antifangico tépico.
Vuelve a Urgencias una semana después por persistencia c. Antiparasitario topico.
de sintomatologia, pese a haber realizado adecuadamente el d. Corticoide oral.
tratamiento pautado. e. Continuaria tratamiento sintomdtico pautado.
1. ¢Qué otro hallazgo cabria esperar en la exploracién fisica?
a. Lesiones ulceradas en glande. 4. ;Qué dato consideras importante a descartar?
b. Parésitos en pubis y/o en pestafias. a. Uso compartido de toallas u otros articulos de higiene
¢. Adenopatias multiples. intima.

. Abuso sexual.

. Relaciones sexuales de riesgo.
. Hacinamiento.

. Todas son ciertas.

d. Inflamacién articular.
e. Focalidad neurolégica.

o Ao o

2. ¢Qué prueba complementaria solicitarias en este
momento?
a. Analitica sanguinea con hemograma y reactantes de

fase aguda.

b. TAC cerebral.

Biopsia de piel.

d. Recogeria muestra del ectoparésito y solicitaria su iden-
tificacion.

e. No realizaria ninguna prueba complementaria.

e
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Respuestas correctas

Pregunta 1. Respuesta correcta: b. Parésitos en pubis y/o
en pestafias.

Comentario

Ante un paciente que presenta maculas violdceas prurigi-
nosas (como las que se muestran en las figuras 1y 2), debemos
buscar en la exploracién la presencia de ectopardsitos (piojos),
en el vello circundante. Los piojos de la especie Phzhirus pubis
(piojos del pubis), son los que producen de forma mds carac-
teristica esta pigmentacién gris/azulada de la piel, conocida
como manchas o méculas certleas.

La pediculosis de las pestafias produce como sintoma prin-
cipal una blefaritis pruriginosa asociada con una conjuntivitis
folicular y con frecuencia, acompafiada también de una linfa-
denopatia preauricular. La phthiriasis palpebral por P. huma-
nus capitis es infrecuente y, en la mayoria de las ocasiones, se
produce por Phthirus pubis, aunque existen casos descritos
de paso de P. humanus capitis a las cejas y a las pestafias en
nifios con una gran parasitacién de la cabeza.

Dado que la piel puede ser el lugar de presentacién de
muchas enfermedades, es importante ante cualquier afecta-
cién cutdnea, realizar una exploracién completa. El resto de
opciones de nuestra pregunta (4lceras genitales, adenopatias
multiples, inflamacién articular y focalidad neurolégica),
pueden aparecen asociadas a alteraciones cutdneas en otras
patologias de la edad pedidtrica y serd importante explorarlas.
No obstante, la imagen es caracteristica, como hemos comen-
tado, en la pediculosis del pubis.

Pregunta 2. Respuexm correcta: d. Recogeria muestra del
ectopardsito y solicitaria su identificacién.

Comentario

Una vez hemos visualizado el ectopardsito, se debe tomar
una muestra de este y enviarla a Microbiologia para la iden-
tificacién de la especie (Phthirius pubis). El resto de opcio-
nes no son vilidas, ya que no es necesario en las pediculo-
sis realizar estudios analiticos ni biopsias de la piel afecta.
Igualmente, el TAC no tendria cabida ante el diagnéstico
de pediculosis.

Pregunta 3. Respuesm correcta: C. Antiparasitario tépico.

Comentario

El tratamiento de la pediculosis pubis se realiza con perme-
trina al 1% o 1,5% (antiparasitario tépico) en champu y locién.
Dado que es un parisito, los antibiéticos y los antifingicos
no tienen ningun efecto sobre este. Tampoco estd indicada
la administracién de corticoides.

Pregunm 4. Respuesm correcta: e. Todas son ciertas.

Comentario

Ante un caso de pediculosis por P. pubis en nifios, dado
que la via de transmisién es fundamentalmente el contacto
sexual, es necesario descartar una situacion de abuso sexual.
Igualmente, ya que algunos de nuestros pacientes adolescentes
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han iniciado relaciones sexuales, debemos preguntar sobre la
prictica de estas. Asimismo, es importante descartar otros
convivientes afectos, puesto que otro de los mecanismos de
transmisién es a través del uso compartido de articulos de
higiene (toallas, esponjas...). Situaciones de hacinamiento
también podrian dar lugar a esta infestacién.

Evolucién

En el caso de nuestro paciente, fue reevaluado a las 72 horas
del inicio del tratamiento con antiparasitario tépico, presen-
tando una notable mejoria clinica. Se solicité valoracién por
parte de los trabajadores sociales, que realizaron entrevista
social completa descartando situacién de abuso sexual, tanto
en domicilio como en colegio y actividades extraescolares.

Discusién

La pediculosis es una dermatosis parasitaria muy frecuente
en Pediatria. Son comunes los brotes epidémicos, sobre todo
en nifios en edad escolar. Existen tres especies de ectopardsitos
que afectan exclusivamente a humanos: Pediculus capitis, enla
cabeza; Pediculus corporis en el cuerpo; o Phthirius pubis en
zona genital, cominmente conocido como “/adillas”. Ninguno
de estos pardsitos tiene capacidad de saltar o volar, por lo que
se transmiten por contacto directo.

En nuestro caso concreto, el parasito identificado fue
Phthirius pubis. Es la variedad mds pequefia de las tres, mide
de 0,5-2 mm, siendo las hembras de mayor tamafio. Es plano,
con tres pares de patas cortas y finas, con garras desarrolladas
para anclarse al vello. Se considera una infeccién de trans-
misién sexual, dado el mecanismo de contagio y la zona a la
que afecta. De forma menos frecuente, puede transmitirse en
situaciones de hacinamiento, mediante ropa o ttiles de aseo
personal. En personas con mucho vello, puede extenderse por
espalda y extremidades. En nifios, al tener menos vello, suele
localizarse en cejas, pestafias y cuero cabelludo.

Habitualmente, la sintomatologia consiste en prurito
intenso, debido a la saliva que inyecta el parasito en la piel
de las personas y/o anticoagulante inyectado por el mismo.
Debido a esto, se produce un intenso rascado, que puede dar
lugar a dermatitis y a una sobreinfeccién bacteriana de la piel.
De forma menos frecuente, como es nuestro caso, pueden
objetivarse méculas cuyo color varia entre marroniceo y vio-
liceo, denominadas mdculas ceriileas. Estas son producto de
la conversién enzimatica de bilirrubina a biliverdina. P. pubis
es, con diferencia, el agente causal mds frecuente. También, se
ha reportado algtn caso en la literatura asociado a P. capitis,
aunque es mucho mds raro, y ningin caso ha sido descrito
asociado a P. corporis.

El diagnéstico definitivo se establece mediante la visua-
lizacién directa del parésito e identificacién microbiolégica
del mismo.

La permetrina al 1% o 1,5% se considera el tratamiento
de eleccidn, puede utilizarse desde los dos meses de edad.
Se pautard preferiblemente en forma de locién o crema. Se
aplica durante 10-30 minutos, dos veces separadas por 7-10
dias. Se valorard, asimismo, el tratamiento sintomético con
antihistaminicos si existe un picor intenso, corticoides tépicos
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si hay eccematizacién o antibiéticos si existe sobreinfeccién.
Ademis, se indicardn medidas higiénicas como el uso indi-
vidual de toallas o peines.

Resulta muy importante identificar la especie, pues la
presencia de P. pubis puede revelar un abuso sexual, aunque
también puede producirse el contagio de forma indirecta por
toallas o ropa de cama, cuando hay familiares o convivientes
infestados.

Palabras clave

Pigmentacién de la piel; Pediculosis; Prurito; Abuso sexual;
Skin pigmentation; Pediculosis; Pruritus; Sex abuse.
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Representacion del nifio .
en la pintura espanola

Sofonisba Anguissola,
una gran precursora

Pediatr Integral 2019; XXl (7): 368.e1-368.e5

nguissola fue una pintora italiana considerada la pri-
mera mujer pintora de éxito del Renacimiento. Cultivé
el retrato, estableciendo nuevas reglas en el dmbito del
retrato femenino. A los 27 afios, se establecié en Espafia, en
la corte del rey Felipe II. Su trayectoria resulté un precedente
para varias mujeres artistas que habian sido excluidas de la
ensefianza académica, de gremios y talleres y del mecenazgo
papal, pero que si encontraron respaldo en las cortes europeas

entre los siglos XVIy XVIII.

Vida, obray estilo

Sofonisba Anguissola nacié en Cremona, Italia, hacia
1535 y fallecié en Palermo en 1625. Era la mayor de siete
hermanos, seis de los cuales eran nifias. Su padre, Amilcare
Anguissola, era miembro de la baja nobleza genovesa. Su
madre era Bianca Ponzone. Durante las cuatro generaciones
anteriores, la familia tuvo una estrecha conexién con la his-
toria antigua de Cartago, por lo que nombraron a su progenie
en honor del gran general Anibal, llamando a su hija mayor
como la trigica protagonista cartaginesa Sofonisba.

Amilcare animé a sus hijas Sofonisba, Elena, Lucia,
Europa, Minerva y Ana Maria a cultivarse y perfeccionar
sus talentos. Como Sofonisba, cuatro de sus hermanas tam-
bién fueron pintoras, aunque Sofonisba fue la que mejor lo
consiguié y la mas renombrada. Elena, la segunda hermana,
se hizo monja y tuvo que dejar de pintar. También dejaron
la pintura Ana Maria y Europa, con motivo de contraer
matrimonio, mientras que Lucia, la mejor pintora de las
hermanas, murié joven. La otra hermana, Minerva, se hizo
escritora y latinista. Asdrubale, el hermano varén, estudié
musica y latin.

A la edad de 14 afios, su padre la envié, junto con su
hermana Elena, a estudiar con Bernardino Campi, pintor
también nacido en Cremona, un respetado autor de retratos
y escenas religiosas de la escuela de Lombardia. En 1554,
Sofonisba viajé a Roma, donde conocié a Miguel Angel por
mediacién de otros pintores que conocian bien su obra. Este
encuentro con el artista fue un gran honor para la pintora y
se benefici6 de ser instruida por el gran maestro. Cuando €l

J. Fleta Zaragozano

Sociedad Espafola de Pediatria
Extrahospitalaria y Atencion Primaria
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Universidad de Zaragoza

le pidi6 que pintara un nifio llorando, Sofonisba dibujé un
nifio mordido por un cangrejo, y cuando Miguel Angel lo
vio, reconocié, de inmediato, el talento de ella. Durante al
menos dos afios, Sofonisba recibié una sélida orientacién del
mismo Miguel Angel.

Como mujer que era, no tuvo la posibilidad de estudiar
anatomia o dibujar del natural, pues era considerado inacepta-
ble para una sefiora que viera cuerpos desnudos; esta situacién
se repetiria un siglo después con Elisabetta Sirani, quien tam-
poco pudo acceder a una formacién artistica completa por ser
mujer. En su lugar, Sofonisba buscé las posibilidades para un
nuevo estilo de retratos, con personajes con poses informales.
Los miembros de su propia familia y su propio rostro fueron
los protagonistas mds frecuentes de sus obras.

Cuando ya era conocida, Sofonisba se desplazé a Mildn,
hacia 1558, en donde pinté al duque de Alba. En 1559, el
duque de Alba prepara en Paris los esponsales entre Felipe
II e Isabel de Valois, tercera esposa del rey. Entre otras cues-
tiones, se ocupa de las damas que va a llevar consigo la joven
reina a Espafa. El duque decide incluir a Sofonisba entre
dichas damas, sabedor de la aficién de la reina por el dibujo.
Alba cursa una invitacién a Amilcare Anguissola, quien en
septiembre accede a dejar partir a su hija a Espafia. Desde
febrero de 1560 hasta el verano de 1573, Anguissola vive en
la corte espafiola, primero como dama de compaiiia de Isabel
de Valois y, tras la muerte de la reina, como tutora de Isabel
Clara Eugenia.

Durante este tiempo, trabajé estrechamente con Alonso
Sénchez Coello; se aproximé tanto a su estilo, que inicial-
mente el famoso retrato de Felipe II, en edad mediana, fue
atribuido a Coello. Ha sido recientemente cuando se ha
reconocido a Anguissola como la autora del mismo. Algu-
nas historiadoras tienen fundadas sospechas de que La dama
de armirio, uno de los mds famosos retratos atribuidos a El
Greco, puede haber sido pintado por ella. Anguissola pasé
los afios siguientes pintando sobre todo retratos oficiales de la
Corte, incluyendo los de la reina y otros miembros de la fami-
lia real, como la hermana de Felipe II, Juana, y su hijo, Don
Carlos. Sus pinturas de Isabel de Valois y de Ana de Austria,
la cuarta esposa de Felipe II, son vibrantes y llenas de vida.
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Figura 1.
Nifio
mordido
por un
cangrejo.

En 1570 se casa con Fabrizio Moncada, hijo del principe
de Paterno, virrey de Sicilia, noble siciliano de ascendencia
aragonesa. Tras la boda, celebrada con gran pompa y por la
que recibié una dote por parte del rey de Espaiia, se trasladé a
Sicilia en el verano de 1573. Residird en Palermo hasta 1579,
tras la muerte temprana del marido el afio anterior, muerte
que la coloca en una dificil situacién, aunque recibird una
vez mds el apoyo de Felipe II. En 1581, se casard en segun-
das nupcias con Orazio Lomellini, hijo de una distinguida
familia genovesa.

Desde 1581 hasta 1615 reside en Génova, donde mantiene
una posicién de prestigio tanto por su cultura y su talento
artistico, como por sus privilegiados contactos con la corte
espafiola. Sus ultimos diez afios los pasa en Palermo, en sus
posesiones sicilianas. En 1623, la visit6 el pintor flamenco
Anton van Dyck, quien pintd varios retratos de ella a princi-
pios de 1600, e hizo bosquejos de sus visitas a Sofonisba en
sus cuadernos de notas. Fue internacionalmente aclamada y
respetada a lo largo de su vida.

LLos nifios en su obra

Esta pintora retrata, con frecuencia, a nifios de su propia
familia, como son sus hermanos, al nifio Jesds y a nifios de
la nobleza y de la realeza, tanto de Italia como de Espaiia.
También representa a nifios desconocidos en actitudes coti-
dianas.

En 1554, Sofonisba Anguissola viaja a Roma, donde
conocié a Miguel Angel, para quien pint6 el cuadro: Nio
mordido por un cangrejo. Esto afianzé su relacién e hizo que
la pintora se hiciera un hueco de forma definitiva al lado del
artista, quien le daba bosquejos de su cuaderno de notas para
que ella los pintara con su propio estilo personal. La ayuda
prestada por Miguel Angel propicié la divulgacion de la obra
de la pintora.

El cuadro representa a un nifio que acaba de ser mordido
por un cangrejo y estd llorando junto a su madre, que sostiene
el animal con su mano izquierda. El pequefio puede tener
entre tres y cuatro afios de edad. Los detalles anatémicos de
sus cuerpos, cara y manos son equilibrados, aunque se aprecia
una cabeza en el nifio de mayor tamafio que la de su madre.
En este caso, dadas las circunstancias del cuadro, no aparecen
las caracteristicas propias de la pintura del Renacimiento.
Luz frontal. Sus colores no son tan vivos y predominan los
amarillos, grises y marrones. Data de 1554 (Fig. 1).
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En el Retrato de familia, Minerva, Amilcare y
Asdrubale Anguissola se observan el padre de la pintora
y dos de sus hermanos: Minerva y Asdrubale. Ademds apa-
rece un perro que en actitud paciente mira hacia la pintora.
El padre permanece sentado, una de sus manos descansa
sobre su pierna y con la otra coge a su hijo por la espalda. Su
hermana observa la escena y permanece de pie. El hermano,
de menos edad, de seis o siete afios, también estd de pie y mira
a su padre. Da la sensacién de que es una obra inacabada,
ya que los pies de los personajes no estin bien delimitados,
incluso los de la hermana no se ven. Las caracteristicas ana-
tomicas son correctas y se ajustan a las del retrato renacentista
de la época.

Los ropajes, de amplios pliegues, son ricos, como corres-
ponde a los personajes representados, de cierta nobleza y esta-
tus social en la Italia de la época. En planos posteriores, la
pintora representa unas columnas que sostienen cortinas, un
monte, unas construcciones y celajes en el horizonte: obedece
a un marco arquitecténico renacentista. Pincelada acabada y
textura brillante. Colores frios y cdlidos a la vez; predominan
los negros, azules y rojos. La obra data de 1555 y pertenece al
Nivaagaard Museum de Niva, Dinamarca (Fig. 2).

Enlaobra Lucia, Minerva y Europa Anguissola jugando
al ajedrez, también conocida como E/ juego de ajedrez, apa-
recen estas tres hermanas de la pintora junto a otra figura
adulta, que bien podria ser su madre o cuidadora. Las tres
nifias aparecen en una estructura circular, alrededor de un
tablero de ajedrez que hay sobre una mesa. La mayor es una

Figura 2. Retrato de familia, Minerva, Amilcare y Asdrubale
Anguissola.



Figura 3. Lucia, Minerva y Europa Anguissola jugando
al ajedrez.

adolescente que mueve ficha, la que estd de frente puede tener
unos 10 afios y la que se encuentra a la derecha puede tener, a
suvez, 12 0 13 afios de edad. La mayor mira hacia Sofonisba.
Las tres sonrien ligeramente, mantienen posturas rigidas,
con detalles anatémicos correctos y vestimenta rica y con
adornos, incluso en el pelo de las dos nifias mds pequeias.
La escena estd situada en medio de un paisaje rural. Se hacen
patentes las caracteristicas propias de la pintura del norte de
Italia a mediados del siglo XVI: dominio de la perspectiva,
paisajes tipicos del fondo, predominio de verdes y negros y
superficies toscamente glaseadas. La obra data de 1555, mide
72 por 97 cm y pertenece al Museo Narodowe de Poznan,
Polonia (Fig. 3).

En el Retrato de Massimiliano Stampa, el nifio que
aparece tiene nueve afios de edad y es el tercer marqués de
Soncin, pequefia ciudad del norte de Italia, segin una anota-
cién contempordnea que hay en la parte posterior del lienzo.
Este es el primer encargo importante de Sophonisba Anguis-
sola. La familia lo encargé para conmemorar la herencia del
nifio de su titulo a la muerte de su padre. Anguissola era una
observadora simpdtica de los nifios: aqui deja la impresién
severa y muy “adulta” del retrato de cuerpo entero en la
ropa negra tradicional de las cortes italianas durante el siglo
XVI, con el atractivo de la expresion vacilante del nifio y la
inclusién de la mascota dormida. El pequefio estd apoyado
en la basa de una columna y viste traje a la usanza de color
negro y abotonado. En su mano derecha lleva recogidos
sus guantes. La facies del nifio permanece seria, mirando
hacia la pintora, con los ojos muy abiertos, tiene ademds un
cinto que sostiene una espada. De factura acabada, la luz se
recibe desde la derecha. El fondo es una superficie plana,
un interior, en color verde y el suelo de color marrén. Data
de 1557 (Fig. 4).

En la composicién Tres nisios con perro, aparecen tres
figuras infantiles junto a la de un perro que ocupan gran parte
del lienzo. La figura de la derecha corresponde a una mujer
adolescente, la del centro a un nifio de unos 10 afios y la de la
derecha ala de una nifia de la misma edad. Las dos primeras
miran hacia el pintor. Es una composicién de parecida factura
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ala obra Retrato de Massimiliano Stampa. Posiblemente son
personajes de su familia o pertenecientes a una clase social
alta, dadas las caracteristicas de los vestidos que portan. Los
trajes de las nifias son muy semejantes, incluso los peinados
y algunos de sus adornos. El nifio, que ocupa el centro del
cuadro porta un perro de pequefio tamafio en sus brazos y
sus caracteristicas faciales se parecen a las de Massimiliano
Stampa. Colores grises, marrones y blancos. Fondo en color
verde, sin adornos (Fig. 5).

En un Autorretrato aparece la pintora trabajando en una
de sus obras, pintando en un acto de autoafirmacién. Su
retrato es idéntico a otros que tiene la artista. En este caso
aparece pintando posiblemente a la Virgen Maria y al nifio
Jesus, en un cuadro que estd ocupando la parte izquierda de
la obra. Su obra est casi acabada y puede considerarse como
una obra tipica de la artista. El nifio Jesds estd desnudo y de
pie, y representa una edad de unos cuatro o cinco afios. La
Virgen estd sentada junto a él y se le acerca para besarlo. La
pintora, ocupa la parte derecha del cuadro, estd seria y mira
hacia el frente, lleva pinceles en la mano y con uno de ellos
muy cerca del lienzo. Rostro redondeado de la pintora, al igual
que los de otros autorretratos de otras de sus obras.

Figura 4. Retrato de Massimiliano Stampa.
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Figura 5. Tres nifios con perro.

Aparecen violentos claroscuros y llama la atencién el color
negro del vestido de la pintora y del fondo del cuadro. La tela
que pinta lleva colores varios como son los encarnados en
varias gamas y azules del vestido de la Virgen. Data de 1558
y pertenece al Kunsthistorisches Museum de Viena (Fig. 6).

La obra Nirio y perro representa a un nifio de unos cuatro
o cinco afios de edad si tenemos en cuenta su talla, pero algo
mayor si consideramos su cara y cabeza, que parece corres-
ponder a una persona algo mayor. Se trata de un nifio un
tanto musculoso o con cierto grado de obesidad. El nifio estd
sonriente, mirando a la artista, en actitud de montar sobre un
perro y lleva en su mano derecha una paloma; es sabido que la

Figura 7. Nifio y perro (Bibius Vincit).
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Figura 6. Autorretrato.

pintora representaba con frecuencia figuras humanas con sus
mascotas. También va vestido con ropajes ricos, incluyendo
un gran sombrero de ala ancha. El perro es corpulento, con
grandes orejas y patas cortas. Predominan los colores marro-
nes, amarillos, rojos, blancos y grises. La escena estd situada

Figura 8.
Retrato de
Juana de
Austria con
su hija.



en un exterior y es de estructura triangular. En los planos del
fondo aparecen arboles y matorrales. Es un 6leo sobre lienzo
de 28 por 35 cm, de 1561 (Fig. 7).

En el Retrato de Juana de Austria con su hija aparece
Juana de Austria y su hija de unos seis afios de edad. Ambas
posan para la pintora y la miran fijamente en una actitud
manierista, tipica del final del Alto Renacimiento. La madre
de pie lleva un abanico en su mano izquierda y su mano dere-
cha la coloca en el hombro de la pequefia. Sus vestidos son
los propios de la nobleza espafiola de la época: negro para
la madre, con un colgante sobre el pecho y un tocado en la
cabeza de color blanco.

La nifia también estd de pie y lleva tres flores en su mano
derecha y un vestido con botonadura hasta los pies. Tam-
bién porta una diadema en su cabeza. En el fondo hay una
ventana a través de la cual se divisan los celajes del exterior.
La luz se recibe de frente y los colores casi exclusivos son el
negro, verdes en varias tonalidades y grises. La figura de la
nifia se ve también ampliamente reproducida en la obra de
Sofonisba Anguissola en cuadros manieristas como: Infantas
Isabel Clara Eugenia y Catalina Micaela de 1570y Retrato
de Diana de Andouins y su madre de 1565. Data de 1561 y
pertenece al Museo Isabella Stewart Gardner de Boston en
Massachusetts, Estados Unidos (Fig. 8).

En el Retrato de nifio y nifia de la familia Attavanti,
se muestran las figuras de dos nifios de ambos sexos de unos
siete u ocho afios de edad en una composicién estitica. Ambos
adoptan una actitud algo hierética y estin aparentemente de
pie. La nifia coge con su mano derecha a su hermano por el
hombro. Es una obra de tres cuartos corporales y las extre-
midades superiores solo se representan en parte.

El nifio porta en su mano izquierda un libro abierto de
tapas negras y lleva como tnica prenda una camisa de cuello
cerrado. La nifia lleva un vestido a la usanza, con una camisa
de color blanco y un peinado con diadema, al igual que otras
nifias y damas de otras obras de la pintora. Los rasgos faciales
de ambos son correctos, asi como el resto de las proporciones
corporales representadas. El fondo del cuadro estd ocupado
por el color negro. El resto de colores que aparecen son: rojo,
verde, amarillo y blanco. La obra, de 1580, es un éleo sobre
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Figura 9. Retrato de nifio y nifia de la familia Attavanti.

lienzo de 40 por 40 cm y pertenece al Allen Memorial Art
Museum de Oberlin, de Ohio, Estados Unidos (Fig. 9).
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Noticias

Resumen del 33 Congreso Nacional de la SEPEAP 2019
celebrado en Toledo del 17 al 19 de octubre

El 33 Congreso de la SEPEAP se celebrd los dias del 17 a 19 de
octubre de 2019, tres dias de intensa actividad, cuyo lema fue “Pasidn
por aprender, vocacion para mejorar y unidos para avanzar”, y Se orga-
niz conjuntamente con la Sociedad de Pediatria Extrahospitalaria de
Castilla la Mancha y la Sociedad de Pediatria de Madrid.

Lo hizo con la asistencia de unos 1.000 pediatras y conté con un
programa de calidad compuesto por 43 actividades, entre las que destaca:
+ 300 comunicaciones; 15 talleres sobre la atencion a padres de nifios

atopicos, papel de la Oftalmologia en Atencion Primaria, importancia

de analgesia y su tratamiento la violencia de género, entre otros de
similar importancia; dos cursos precongreso, donde se actualizaron
los problemas del suefio en la infancia y la atencion al nifio asmatico;

5 simposios, donde se desarrollg la importancia de la vacunacion

frente al meningococo B, asi como la importancia de la nutricion

en el paciente pedidtrico; 8 seminarios, donde se destacd la impor-
tancia de la prevencidn con las novedades en patologia infecciosa,
la valoracion nutricional del nifio y las dietas de riesgo; 3 mesas
redondas, donde se actualizo la intervencion en el trastorno de déficit
de atencion e hiperactividad, asi como la responsabilidad del pediatra
ante un paciente menor; 2 ¢asos clinicos con especial referencia en
cardiologfa y radiologfa; encuentros con el experto, donde se habl
de las dudas en vacunacidn, asi como el tratamiento del acné; se
presento la Gufa de Alimentacion Saludable para Atencion Primaria

y Colectivos Ciudadanos; y una conferencia extraordinaria acerca

del XXX Aniversario de la Declaracién de los Derechos del Nifio,

impartida por el famoso periodista Fernando Jauregui.

El Acto de Clausura estuvo precedido por la entrega de los premios
a los mejores casos clinicos y a la mejor imagen clinica otorgados por
la Revista “Pediatria Integral”.

Se celebré también la Asamblea General de Socios, donde se entre-
garon los premios honorificos de la SEPEAP:
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“Premio Dr. Gonzadlez-Meneses”
a la mejor comunicacién presentada por
un Médico Interno Residente de Pediatria

Gastroenteritis aguda en Pediatria: cuando sospechar un
sindrome hemolitico urémico

Amparo Jiménez Fernéndez, Carolina Lucas Escalante, Elena Pérez
Gonzalez, Virginia Cantos Pastor, Saskia Natali Agdmez Luengas.

Hospital Universitario Virgen de la Macarena, Sevilla.

Patrocinados por NESTLE ESPANA, S.A.
a las mejores comunicaciones orales presentadas
durante el Congreso

Primer premio

Coinfecciones respiratorias pediatricas de etiologia virica.
Una realidad emergente

Rosario Bachiller Luque!, Marta Dominguez-Gil Gonzalez?, Laura
Melero Guijarro3, José Maria Eiros Bachiller4, Aitor Curiel Lopez De
Arcaute!, José Maria Eiros Bouza2. / "Facultad de Medicina de la Universi-
dad de Valladolid. 2Hospital Universitario «Rio Hortega», Valladolid. SArea
de SACYL de Palencia. *Hospital Universitario «La Princesa», Madrid.
Accésit

Diagnéstico de los trastornos del espectro autista
en atencion primaria. Utilidad del cuestionario m-chat

José Marfa Gil-Vazquez*, Esther Olmos™, Esther Martinez*, Damaris
Abrodos*, Cristina Lopez**, Agustin Mondéjari**. / *CAP Gracia-Meri-
nals, Sabadell: *Consorci Hospitalari Parc Tauli. CAP Can Rull, Sabadell.

Patrocinados por LABORATORIOS ORDESA a los
mejores posteres presentados durante el congreso

Primer premio
Preescolar con dolor a punta de dedo en espalda:
la importancia del dolor referido




Blanca Maria Diaz Esteban, Ana Isabel Dacosta Urbieta, Loreto Gon-
zalez Ferndndez, Andrés Efraim Muy Pérez, Nathalie Carreira Sande,
Montserrat Lopez Franco, Vanesa Crujeiras Martinez, Nazareth Martingn
Torres, Cristina Marco Martin, Irene Rivero Calle.

Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela.
1er accésit

Un exantema purpirico de distribucion peculiar

Fernando Francisco Martinez Calvo, Alejandro Jiménez Ferndn-
dez, Sheila Miralbés Terraza, Rebeca Santiago Cortés, Inés Romagosa
Sanchez-Monge, Nora Ferrer Aliaga, Marta Alcon Grases, Teresa Garcia
Castellanos, Lorena Monge Galindo, Eduardo Ubalde Séinz.

Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza.

2° accésit

Osteomielitis aguda como complicacion de proceso
cutaneo local

César Rodriguez Sanchez, Pablo Ferndndez Fraga, Isabel Gonzélez
Bertolin, Rosa Maria Alcobendas Rueda. / Hospital La Paz, Madrid.

Patrocinado por LABORATORIOS VINAS II
al mejor proyecto de ayuda solidaria

Mejora de la salud y nutricion en menores de 5 afos
en la region de Gambo a través de la formacion en red de
asistencia primaria liderada por mujeres

Proyecto Alegria en Gambo. Recogid el premio: Ifiaki Alegria, coor-
dinador de ONGD en proyectos sanitarios en Etiopia.

Premios Campeonato Nacional
de Compresiones Toracicas

1er clasificado
Recogid el premio: Rubén Trinidad Sevillano.

2° clasificado
Recogid el premio: Nazareth Sanchez Sierra.

I edicion de Premios Tuiteros Pediatricos

Concha Surribas, de Mérida. / El balance positivo de esta 33 edicion
Se resume en la satisfaccion de haber logrado interiorizar el concepto de
humanizacion, desde todas sus vertientes a 10s socios.

Este congreso se realiz6 en el Hotel Beatriz de Toledo y el obje-
tivo fue ponerse al dia de las novedades diagnosticas preventivas y
terapéuticas prevalentes en la Pediatria de Atencion Primaria, y ana-
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lizar propuestas de mejora que permitan avanzar en tratamientos que
mejoren la calidad de vida de nuestros nifios, nifias y adolescentes,
cumpliendo la normativa de la Convencidn de los Derechos del Nifio.

Como presidente del Comité Organizador y Cientifico del Congreso
destaco que el objetivo de la cita médica, era generar un clima de encuen-
tro y debate abierto al futuro, en el que se aborden problemas de la
clinica cotidiana.

Se consiguid realizar un encuentro con los mejores pediatras del
pais para hacer una puesta al dia de temas relevantes en salud publica.

Se planted el tema de la crisis de la Pediatria, como una crisis de
replanteamiento y vitalizacion; es decir, estamos hablando de una crisis
asistencial de imagen y reclutamiento. Abogo por un retorno a laesencia;
es decir, adoptar un modelo médico, “los nifios y sus familias siguen
viniendo a nuestras consultas, al pediatra de cabecera, por lo que no
podemos continuar en crisis”. Muchas familias echan de menos que
€50S Nifios no sean vistos por pediatras.

Reclamamos un mayor reconocimiento y presupuesto para la Aten-
cion Primaria Pedidtrica, puesto que actualmente presenta una serie
de deficiencias y falta de recursos. Estamos en una situacion en que la
mayoria de 10s equipos tienen pocos pediatras, causando una sobrecarga
de trabajo, lo cual afecta a la calidad de la atencion.

Deseamos una Atencion Primaria Pedidtrica fuerte, sabia, con legi-
timidad y medios, con buena calidad de empleo para acompafiar a l0s
nifios, nifias y adolescentes durante afios, que se gane el respeto y

PEDIATRIA INTEGRAL
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aprecio de sus pacientes habituales y que acabe encontrando el disfrute
de ejercer la mas amplia, humana y efectiva medicina posible.

Orgullosos de haber realizado un trabajo impecable, 1a 33 edicion
llegé a su fin, pero solo en apariencia, porque desde la SEPEAP se con-
tinda trabajando la siguiente edicion, concretamente en la de A Corufia,
los dias 15 a 17 de octubre de 2020.

No quiero olvidar agradecer al Ayuntamiento de Toledo, a la Con-
sejerfa de Sanidad de Castilla la Mancha, al Ministerio de Sanidad,
Consumo y Bienestar Social, a la Junta directiva de la SEPEAP, al

Comité cientifico y organizador, a los ponentes y moderadores, a la
industria farmacéutica y, por Gltimo, a Pacffico Congresos con especial
referencia a Judith Laita.

Espero haber cumplido con los propésitos de la SEPEAP.

En la vida unas veces se gana y otras... Se aprende.

Dr. Jesiis Garcia Pérez
Presidente del Comité Organizador y Cientifico del 33 Congreso
de Pediatria Extrahospitalaria y Atencion Primaria (SEPEAP)

Entrega de los premios de “El Rincén del Residente”

Durante el XXXIIl Congreso de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extra hospitalaria y Atencién Primaria (SEPEAP),
celebrado en Toledo del 17 al 19 de octubre de 2019, se
entregaron tres Premios de “El Rincon del Resi-
dente” de la Revista Pediatria Integral, selecciona-
dos por el Comité Editorial a los dos mejores casos clinicos,
asi como a la mejor imagen clinica publicados durante todo
el curso, desde octubre 2018 a septiembre 2019.

1er Premio Caso Clinico:

Disminucion del nivel de conciencia, anemia y
trombopenia

Autores: M. Cabrero Hernandez, C. Nifio Taravilla, L.M.
Palomino Pérez, A.J. Gonzalez Brabin. Hospital Infantil Uni-
versitario Nifio Jesds, Madrid.

2° Premio Caso Clinico:

Nifio de 15 meses con tos crénica

Autores: S. Urraca Camps, M. Girona Alarcdn, S. Ricart
Campos. Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona.

Premio a Ia mejor imagen:

Lesiones cutdneas y dolor con la defecacion.

Autores: AM. Gutiérrez Sanchez, M. Marin Andrés,
C. Campos Calleja. Hospital Universitario Miguel Servet
de Zaragoza.

El Rincon del residente estd coordinado por: Diego
Rodrfguez Alvarez, Elena Pérez Costa y Miguel Garcia
Boyano, residentes del Hospital Universitario Infantil La
Paz, asi como por Ifiigo Noriega Echevarria, del Hospital
Universitario Infantil Nifio Jesus de Madrid, a los cuales
quiero expresar mi agradecimiento por su esfuerzo y buen
hacer, y esté supervisado por el Comité editorial de Pediatria
Integral. Estos premios se han establecido para incentivar
la participacion de los residentes en la revista. Desde aqui,
quiero animar a los residentes de las diferentes dreas geo-
graficas del pais, para que participen enviando sus casos &
imagenes, lo cual contribuird a aumentar los conocimientos,
compartir la experiencia y mejorar el curriculo.

M? Inés Hidalgo Vicario
Directora Ejecutiva de Pediatria Integral
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Visita nuestra web

Director: Dr.J. Lépez Avila
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15 Nuevo Acceso A La Web Para Los Socios De
sos | LA SEPEAP

CONTENIDOS RECIENTES EN SEPEAP

WWW.SEpE€ap.org

A'través de nuestra Web puedes encontrar:
Informacidn de la Agencia Oficial del Medicamento.

Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre
|a valoracion de méritos para la fase de seleccion
de Facultativos Especialistas de Area.

Puedes acceder a los restimenes de los (ltimos ndmeros
de Pediatria Integral.

También puedes acceder a los ndmeros anteriores
completos de Pediatria Integral.

Informacion sobre Congresos.
Informe sobre Premios y Becas.

Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder
atoda la informacion que te ofrecemos.

Ofertas de trabajo.
Carpeta profesional.

Através de nuestra Web tienes un amplio campo de conexiones.

Nuestra web: www.sepeap.org Te espera!
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Pediatria Integral numero anterior

Volumen XXIII, Niimero 6 (2019)
“Cirugia Pediatrica”

1.

Criptorquidia y patologia testiculo-escrotal
en la edad pedidtrica
C. Cebridn Muisios

Escroto agudo
A.L. Luis Huertas, §. Barrena Delfa

Anomalias tordcicas
P. Moraté Robert, H. Souto Romero

Malformaciones congénitas digestivas
S. Barrena Delfa, A.L. Luis Huertas

Regreso alas Bases

Cirugia programada. Calendario quirdrgico

E.M. De Diego Garcia, A.R. Tarddguila Calvo
Pediatr Integral 2014; XVIII (10): 760-766

Temas del proximo niimero

Volumen XXIII, Niimero 8 (2019)
“Gastroenterologia I1”

1.

Gastritis y esofagitis
A. Barrio Merino

Diarrea crénica
E. Ramos Boluda

Enfermedad celiaca
C. Coronel Rodriguez

Enfermedad inflamatoria intestinal pedidtrica
M. Tolin Hernani, C. ‘Sa’ncbez Sdnchez,

C. Miranda Cid, G. Alvarez Calatayud,

C. Rodriguez Jiménez

Estrefiimiento y encopresis
M. A. Mateos Diego

Regreso alas Bases

Endoscopia digestiva pedidtrica

J-F. Viada Bris, R.A. Mu7ioz Codoceo
Pediatr Integral 2015, XIX (2): 139-143
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