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Cartas al editor

Enteritis bacteriana por Campylobacter jejuni
en reciéen nacido de veinte dias de edad

M.? Luisa Monforte Cirac, M.? Pilar Palacidn Ruiz®”, M.? Luisa Afsa Iriarte®”, Victor Rebage Moisés®, Ruth Romero Gil®,

M.? José Revillo Pinilla®”

OServicio de Microbiologia del Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza
@Servicio de Neonatologia del Hospital Materno-Infantil Miguel Servet, Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2009;39: 5-6]

Bacterial enteritis by Campylobacter jejuni in newborn twenty days old

Sr. editor:

Campylobacter jejuni es un bacilo gramnegativo, microae-
réfilo, de morfologia espirilar, que se halla en el tubo
digestivo de animales, en particular de aves. Desde fina-
les de los afios setenta estd universalmente aceptada la
participacién de Campylobacter spp en la enteritis bacte-
riana esporddica, con una mayor incidencia en la edad
infantil, dentro de la distribucién bimodal que suele
observarse®. La fuente de infeccion mds habitual es la
ingestion de productos contaminados en su manipula-
cién o en origen y consumidos con déficit de coccidn @.

Presentamos un caso de enteritis bacteriana por Cam-
pylobacter jejuni.

Se trataba de un recién nacido de veinte dias de edad
que fue atendido en urgencias por presentar deshidrata-
cion grave en el contexto de un cuadro diarreico. En la
exploracién fisica: fiebre de 37,2°C, pérdida de peso de
500 gramos (I 19%), TA 90/40, FC130 Ipm, FR 50 rpm, Sat
O2 100%. Mal estado general, irritable, cutis marmorata,
frialdad acra, signo del pliegue marcado, fontanela ligera-
mente deprimida, auscultacidn cardio-respiratoria: nor-
moventilacion bilateral, abdomen distendido v llanto a la
palpacién. Resto sin interés. Se valord en urgencias y se
decidid ingreso en UCI por cuadro de deshidratacién vy
shock hipovolémico.

Al ingreso se le realizaron las siguientes pruebas com-
plementarias: Hemograma: Leucocitos 15.700, Hb 12 g/dl,
Hto 36%, Plaquetas 471.000. Bioquimica: glucosa 74 mg/d|,
urea 67 mg/dl, creatinina 1,5 mg/dl, proteinas totales 5,8
g/dl, cloro 109 mEg/l, Na 129 mEq/l, K 3,1 mEgq/l, resto

normal. PCR 2,86 mg/dl. Gasometria venosa: Ph 6,94,
PCO: 21, PO2 47, lactico 2,3, HCO:s 4,5, SO: 51%.

Ante la sospecha de infeccidn del tracto gastrointes-
tinal se solicitd un cultivo bacteriano de heces y detec-
cidn de Rotavirus. La gravedad del cuadro llevé a realizar
una observacion microscépica de las heces con la finalidad
de orientar etiologfa. La visién directa de una prepara-
cién himeda evidencié formas espirilares sugestivas de
Campylobacter spp. La tincién de Gram confirm la presen-
cia de abundante cantidad de dichas formas espirilares
Gram (-), que nos llevé a sospechar v sugerir la participa-
cién de Campylobacter spp. en la infeccidn gastrointestinal.
La edad del paciente y gravedad del cuadro clinico hacfan
necesario el uso de antimicrobianos por lo que se reali-
z4 un antibiograma directo de la muestra. Paralelamente
se instaurd tratamiento con: fosfocina 100 mg/6 h/IV. Tras
24 h de incubacién en los medios de cultivo se aislé Cam-
pylobacter jejuni, sensible a: ampicilina, amoxicilina-clavula-
nico, eritromicina, fosfomicina, quinolonas y resistente a
cefalotina, coincidiendo con los resultados del antibiogra-
ma a partir de la muestra directa.

La evolucién clinica de la gastroenteritis (G.E) fue
favorable, con normalizacién de las deposiciones a los 4
dfas, desaparicién de la fiebre y aumento ponderal, per-
mitiendo el paso a antibioterapia oral al 4.° dfa y pudien-
do recibir el alta médica a los 9 dfas con controles pos-
teriores por su Pediatra.

Campylobacter jejuni no es una etiologfa frecuente en
la G.E del recién nacido. La via de transmisién mds co-
mun es la via transplacentaria que se descartd en nues-

Correspondencia: M.* Luisa Monforte Cirac
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tro caso, lo que obligd a rastrear el entorno epidemio-
I6gico de la familia con los limites de su propia idiosin-
crasia®®. La familia habitaba en entorno rural (5.000
habitantes) de la provincia de Zaragoza, en vivienda
convencional sin animales domésticos ni aves de corral
y presencia de peces en pecera®. Le alimentaban con
lactancia artificial. Se analizaron heces de los convivien-
tes mds préximos (padres y dos hermanos) y se cultivd
el agua de la pecera. Los resultados evidenciaron pre-
sencia de Campylobacter jejuni en el hermano de 15
meses, que coincidid en especie v sensibilidad antibidti-
ca con el aislado en el recién nacido. En el diagndstico
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diferencial del cuadro clinico del recién nacido se consi-
deraron otros cuadros como enfermedad hemorragica
neonatal, perforacién intestinal o trombosis mesentéri-
ca entre otros.

De la historia que presentamos queremos destacar la
rentabilidad de la observacion directa de la muestra que
facilitd la etiologfa del proceso vy la obtencién de resulta-
dos de sensibilidad antibidtica en menos de 24 horas. Las
caracteristicas socio-familiares vy el hallazgo del mismo
germen con idéntica sensibilidad antibidtica en hermano
de |5 meses, llevan a pensar en la transmisién interper-
sonal de Campylobacter ya descrita previamente ©.

4. Dorrell N,Wren BW.The second century of campylobacter
reseach: recurt advances, new opportunities and old pro-
blems. Cur opin infect Dis 2007; 20: 514-518.

5.Tom F. Wolfs, Birgitta Duim, Sibyl P M. Geelen, Alan Rigten,
Fiona Thomson-Carter, André Fleer, and Jaap A. Wagenaar.
Neonatal Sepsis by Campylobacter jejuni: Genetically Proven
Transmission from a Household Puppy. 2001 32.
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Estado nutricional
en cardiopatias congenitas cianogenas

A. de Arriba Mufioz®", M. Dominguez Cajal®, I. Ruiz del Olmo Izuzquiza®”, R. Romero Gil", P Sanz de Miguel®,
M. Dominguez Cunchillos®”, M.D. Garcia de la Calzada®, ). Salazar Mena®, J.L. Olivares Lépez®

(Unidad Cardiologia Pediatrica. Hospital Materno-Infantil Miguel Servet. Zaragoza. ®Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2009;39: 7-11]

RESUMEN

Introduccién: Los defectos cardiacos son las malformaciones congénitas mas frecuentes. La mayoria de los pacientes afec-
tos de una cardiopatia congénita severa o moderada mantienen un adecuado crecimiento y desarrollo hasta el nacimien-
to. Es, durante el primer y segundo ano de vida, cuando aparece una detencién del crecimiento y signos de malnutricion.
Material y métodos: 33 ninos con cardiopatia congénita ciandgena divididos en tres grupos segun el tipo de cardiopatia,
valorados en tres ocasiones. 34 nifos sanos controlados por soplo funcional, con estado nutricional normal. Resuftados:
Hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre los nifios con cardiopatia en relacion con los nifos
sanos para la mayoria de variables antropométricas analizadas; no se han encontrado diferencias entre los distintos tipos
de cardiopatia ni entre los distintos momentos estudiados. Conclusiones: El estado nutricional del nifio tiene gran impacto
en la respuesta individual a la enfermedad; las deficiencias deben ser detectadas precozmente con adecuadas técnicas de
valoracion para corregirlas lo antes posible. Por lo tanto, la valoracion del estado nutricional debe ser parte importante
en la rutina del cuidado del individuo enfermo, sobre todo durante la edad pediatrica, ya que esta época de la vida es de
alto riesgo de malnutricion en caso de enfermedad.

PALABRAS CLAVE
Cardiopatia congénita ciandgena, antropometria, estado nutricional, malnutricion.

Nutritional status in cyanogen congenital heart diseases

ABSTRACT

Introduction: The cardiac defects are the most common congenital malformations.The majority of patients suffering a severe or
moderate congenital heart disease maintain an adequate growth and development until the moment of the birth. It is during the
first and second year of life, where there is an arrest of growth and signs of malnutrition. Material and methods: 33 children
with cyanogen congenital heart disease divided into three groups according to the type of cardiopathy, valued three times. 34
children without congenital heart disease controlled by heart murmur, with normal nutritional status. Results: We have found
statistically significant differences between children with heart disease in relation to healthy children for most of anthropo-
metric variables analyzed; no differences were found between different types of heart disease or between the different stud-
ied moments. Conclusions: The nutritional status of children has great impact in the individual response to the disease; defi-
ciencies should be early detected with adequate valuation techniques to correct them as soon as possible. Therefore, assess-
ment of nutritional status should be an important part in the routine care of the individual patient, especially during the pedi-
atric age, as this time of life is at high risk of malnutrition in case of disease

KEYWORDS
Cyanogen congenital heart disease, anthropometric, nutritional status, malnutrit
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INTRODUCCION

Los defectos cardiacos son las malformaciones congéni-
tas mas frecuentes, con una incidencia estimada entre 4
y 12 por 1.000 recién nacidos vivos, con predominio
por el sexo masculino.

La mortalidad por cardiopatia congénita en nifios
menores de | afio supone algo mds de 1/3 de las muer-
tes por anomalias congénitas y alrededor de 1/10 de
todas las muertes en ese periodo de la vida. Las cardio-
patias congénitas se producen como resultado de altera-
ciones en el desarrollo embrionario del corazdn, sobre
todo entre la 3.* y 10 semanas de gestacidn ®. La etio-
logila se desconoce en la mayorfa de las ocasiones.
Alrededor de un 10 % de los casos se asocian a anoma-
lias cromosdmicas. La mayor parte (80-85 %), tiene un
origen genético, mendeliano o multifactorial ©. La cardio-
patia congénita mas frecuente es la comunicacién inter-
ventricular y, dentro de las ciandgenas, la Tetralogia de
Fallot®. La mayorfa de los pacientes afectos de una car-
diopatfa congénita severa o moderada mantienen un
adecuado crecimiento y desarrollo hasta el momento del
nacimiento. Es, durante el primer y segundo afio de vida,
cuando aparece una detencién del crecimiento y signos
de malnutricién ®. La correcta valoracion del estado nu-
tricional es esencial en nifios con enfermedad cardiaca.
Serd importante identificar a los pacientes con riesgo nutri-
cional por las caracterfsticas de su cardiopatia y su evo-
lucidn, instaurando un soporte nutricional apropiado lo
antes posible. El examen fisico es la parte mds impor-
tante de la valoracidon nutricional. Se debe cuantificar
peso, talla, perimetro cefdlico y braquial y pliegues cuta-
neos en tronco y extremidades 7. Estudios transversos
clasicos indican que mds del 50% de los nifios con mal-
formaciones cardiacas graves no tratadas estdn por de-
bajo del percentil 16 de peso y talla y un 25-35% caerdn
por debajo del percentil 3 para estos pardmetros®. Casi
todas las cardiopatias de severidad moderada y grave
precisan tratamiento quirdrgico. La importancia del esta-
do nutricional es tal que en ocasiones se postpone la
cirugia hasta haber alcanzado un peso adecuado *'?. Una
vez que se ha corregido el defecto, la mayorfa de los indi-
viduos experimentan un crecimiento recuperador. El gra-
do de retraso ponderoestatural juega un papel funda-
mental para explicar un catch-up incompleto tras una
cirugia exitosa "',

OBJETIVOS

|. Conocer el estado nutricional de nifios con distintos
tipos de cardiopatias congénitas ciandgenas, controla-
dos por el Servicio de Cardiologfa Infantil del Hospital
Materno-Infantil Miguel Servet.

2. Valorar a estos pacientes durante su evolucién, reali-
zando un estudio comparativo entre sus valores an-
tropométricos al diagndstico de su cardiopatfa, a los 12
meses y a los 24 meses de haber sido intervenidos.

3. Realizar un estudio comparativo entre los valores an-
tropométricos de estos pacientes y nifios sanos, me-
diante cdlculos estadisticos.

MATERIAL Y METODOS

La muestra de este estudio estd compuesta por:

—33 nifios con cardiopatia congénita ciandgena controla-
dos por el Servicio de Cardiologia Infantil del Hospital
Miguel Servet de Zaragoza. Se dividen seguin el tipo de
cardiopatia cianosante: |.- || nifios con Tetralogfa de
Fallot. 2.- || nifios con transposicién de grandes vasos.
3.- Il nifios con otro tipo de cardiopatfa cianosante
(atresia tricuspidea, tronco arterioso comun tipo |, ano-
malfa de Ebstein, atresia pulmonar, ventriculo dnico vy
canal AV completo con estenosis pulmonar). Han sido
valorados en tres ocasiones, previo al diagndstico de su
cardiopatia (siendo en la mayoria de los casos al naci-
miento), a los 12y a los 24 meses tras la cirugia.

—34 nifios sanos controlados por soplo funcional, con
estado nutricional normal, estudiados en un momento.

Se han recogido variables cuantitavivas y cualitativas.
Se ha usado el SPSS 15.0 versidn en espafiol. Pruebas de
normalidad: mediante el test de Kolmogorov-Smirnov.
Comparacion de medias: se ha usado T de Student para
diferencias entre medias de variables normales. Para rea-
lizar la comparacion entre mas de dos variables paramé-
tricas se ha utilizado el test de ANOVA. Se consideran
diferencias significativas cuando P < 0,05.

RESULTADOS

La distribucidn por sexo vy el tipo de intervencién qui-
rdrgica segln cardiopatifa congénita se observan en las
tablas | y Il. Tras realizar la prueba de Kolmogorov-Smir-

Tabla I. Andlisis descriptivo de las cardiopatias congénitas segin sexo.

Tipo cardiopatia

Sexo Fallot TGV Otras Ninguna Total
Masculino 5 6 4 20 35
Femenino 6 5 7 14 32
Total [ [ I 34 67

Tabla Il. Andlisis descriptivo de intervencién quirdrgica segin tipo
cardiopatia congénita.

Cirugia
Tipo cardiopatia ~ No Paliativa Definitiva Paliativa+ Total
congénita definitiva
Fallot A 3 | 3 I
TGV 4 5 0 2 I
Otras 4 | [
Total 12 10 5 6 33

A. de Arriba Mufioz, M. Dominguez Cajal, |. Ruiz del Olmo Izuzquiza, R. Romero Gil, P Sanz de Miguel, M. Dominguez Cunchillos,

M.D. Garcia de la Calzada, J. Salazar Mena, J.L. Olivares Lépez
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Tabla Ill. Prueba t de Student para dos muestras independientes.

Prueba de Levene para
la igualdad de varianzas

Prueba T
para la igualdad de medias

Sig. t gl Sig. (bilateral)
Inferior Superior Inferior Superior Inferior
MC Se han asumido varianzas iguales 0,001 0980 -4908 65 0,000
4,906 64,794 0,000
Zscore talla Se han asumido varianzas iguales 0,659 0,420 -5266 65 0,000
5264 64,823 0,000
Zscore peso Se han asumido varianzas iguales 0,085 —4,048 65 0,000
4,032 60,257 0,000
Zscore peso talla Se han asumido varianzas iguales 2943 0,092 -2,384 57 0,020
2,31 45312 0,025
Percentil talla Se han asumido varianzas iguales 0,354 0,554 —5546 65 0,000
-5,556 64517 0,000
Percentil peso Se han asumido varianzas iguales 0,533 0,468 —47283 65 0,000
407 63983 0,000
Perimetro cefdlico  Se han asumido varianzas iguales 3,098 0,083 9,208 60 0,000
-9,026 51,887 0,000
Perimetro braquial ~ Se han asumido varianzas iguales 0673 0417 -3258 39 0,002
—4,052 1418 0,002
Pliegue tricipital Se han asumido varianzas iguales 5448 0,025 2,575 4] 0014
4,1 34715 0,000

nov podemos decir que todas las variables del grupo de
los casos y del grupo de controles siguen una distribu-
cién normal. Tras analizar los datos se puede concluir que
para las variables estudiadas: IMC, Percentil talla/longitud
para edad y sexo, Percentil peso para edad y sexo, Z-sco-
re de talla, Z-score de peso, Z-score de peso/talla, por-
centaje de mediana de talla/longitud, porcentaje de me-
diana de peso, perimetro cefdlico, perfmetro braquial y
pliegue tricipital no podemos asumir como cierta la Ho
dado que p<0,05. Por ello aceptamos que existen dife-
rencias significativas entre el grupo de casos vy el grupo
de controles para dichas variables (tabla Il y figura ).

Mediante andlisis de la varianza (ANOVA) se ha rea-
lizado estudio comparativo de z-score para talla, peso y
peso/talla entre los tres momentos en los que se han es-
tudiado a los pacientes. No se han encontrado diferen-
cias estadisticamente significativas entre ellas. Asimismo,
se ha realizado estudio comparativo de IMC, z-score
para talla, peso y peso/talla entre los 3 tipos de cardiopatia
congénita que presentan los pacientes sin encontrar dife-
rencias estadisticamente significativas entre ellas (figura 2).
En el momento precirugia, 9 pacientes presentan niveles
elevados de hemoglobina y hematocrito, por uno que los
tiene disminuidos; 3 presentan niveles séricos de hierro
descendidos, mientras que en todos los casos los niveles
de ferritina son normales. A los |2 meses de la interven-
cién quirdrgica, 5 pacientes presentan niveles elevados de
hemoglobina y 4 de hematocrito, | tiene los niveles de

hemoglobina por debajo de la normalidad por 2 que lo
presentan en el hematocrito. Dos presentan descenso del
hierro sérico y en todos observamos normalidad en los
niveles de ferritina. A los 24 meses de la intervencién qui-
rdrgica, 2 pacientes presentan niveles elevados de hemo-
globina y hematocrito por | que lo presenta descendido
y en 2 encontramos disminucién de los niveles de hierro
con normalidad de la ferritina. Se ha estudiado también
entre los casos la realizacidn de intervencién quirdrgica y
si ésta ha sido definitiva, paliativa o paliativa + definitiva.
En el momento de este estudio se han intervenido a un
63,63% de los pacientes.

En el grupo de laTetralogfa de Fallot se han interve-
nido un 63,63% (de ellos 57,14% de forma definitiva). En
el grupo de la Transposicidn de grandes vasos se han
intervenido el 63,63% (de ellos sélo el 28,57% de forma
definitiva). En el grupo de otras cardiopatias congénitas
cianosantes un 63, 63% (de ellos el 71,43% de forma
definitiva).

DIsCuUsION

Los defectos cardiacos son las malformaciones congéni-
tas mas frecuentes. La causa se debe a la concurrencia de
factores genéticos y ambientales . EI estado nutricional
del nifio tiene gran impacto en la respuesta individual a
la enfermedad; las deficiencias deben ser detectadas pre-
cozmente con adecuadas técnicas de valoracidn para
corregirlas lo antes posible ®. Por lo tanto, la valoracién
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nutricional del paciente. En nuestro estudio, sélo uno de
050 + los pacientes la tiene por debajo de la normalidad en
cada uno de los momentos estudiados.

No se han encontrado diferencias estadisticamente
I:I significativas entre los tres tipos de cardiopatia congénita
y entre los tres momentos estudiados. Pensamos que
habrd que realizar estudios con mayor tiempo de segui-
miento para observar si se encuentran cambios tras la
cirugfa y, de ser asf, en qué momento se producen. En
nuestra muestra se han encontrado diferencias estadisti-
camente significativas en la mayorfa de pardmetros antro-
pométricos estudiados, lo que demuestra la importancia
de valorar el estado nutricional en nifios cardidpatas, al
igual que en el resto de enfermedades crdnicas de la
infancia. Es ficil de realizar, rdpido, de bajo coste y al
alcance de cualquier facultativo, permitiéndonos interve-

=150 E f nir répidamente sobre el nifio cuando asf lo precise.
CARDIOPATAS SANOS

000 T

Media

-050 T

—-1,00

B Zscore talla W Zscore peso W Zscore peso talla

Figura |. Diagrama de barras para las medias de z-score para talla, 000 T .
peso y peso/talla para nifios cardidpatas y nifios sanos.
025
del estado nutricional debe ser parte importante en la
rutina del cuidado del individuo enfermo, sobre todo 00T
durante la edad pedidtrica, ya que esta época de la vida Media

es de alto riesgo de malnutricién en caso de enferme- G5
dad "),

Tras realizar el estudio se han obtenido diferencias
estadisticamente significativas entre los dos grupos para
IMC, Percentil talla/longitud para edad y sexo, Percentil
peso para edad y sexo, Z-score de talla, Z-score de peso, ~125 1
Z-score de pesof/talla, porcentaje de mediana de talla/lon-
gitud, porcentaje de mediana de peso, perimetro cefélico, 150 ' } }
perimetro braquial y pliegue tricipital. El déficit de hierro FALLOT TGV OTRAS
en pacientes con cardiopatfas cianosantes es un proble-
ma de gran importancia. La hemoglobina y el he-
matocrito pueden ser criterio de déficit de hierro cuan-
do se consideran de manera conjunta (. La albdmina se Figura 2. Diagrama de barras para la media de z-score de talla, peso y
considera un dato analitico que informa sobre el estado pesoftalla segin el tipo de cardiopatia congénita.

,|YOO -

B Zscore talla W Zscore peso W Zscore peso talla
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RESUMEN

Los autores describen algunos tipos de ninos que presentan alteraciones en la alimentacion, como son los que no quie-
ren comer (comedor resistente) y los que no aceptan nuevos alimentos en la dieta (neofobia alimentaria). Muestran
como se pueden identificar y sus caracteristicas. Se describe también un cuestionario de diez preguntas que permi-
te predecir la voluntad de un individuo para comer nuevos alimentos.

PALABRAS CLAVE
Comedor resistente, neofobia alimentaria, rechazo de alimentos, dieta.

Children problems at eating. Resistant eaters and food neophobia

ABSTRACT

The authors describe some types of children showing alterations in their eating such as those who don't like to eat (resistant
eaters) and those who don’t accept new food on their diet (food neophobia). They present us how to identify then and also
their characteristics. A questionnaire with ten items is described allowing to predict the wish of a person to eat new food.

KEYWORDS

Resistant eater, food neophobia, food aversions, diet.

individuos, ya que requiere la cooperacién y coordinacién
de gran cantidad de sistemas corporales. Un importante
ndmero de circunstancias pueden interferir en el desa-
rrollo oral-motdrico de un nifio y en sus conductas ali-
menticias @.

INTRODUCCION

Compartir una comida con la familia o con los amigos
suele ser una actividad muy agradable y en la mayor
parte de las culturas es la base de celebraciones y feste-
jos. Es una excelente experiencia a no ser que se tenga un
comedor resistente o con neofobia alimentaria en la fami-
lia . Entonces, las horas de la comida son a menudo ago-
tadoras, cadticas, e implican una constante negociacién.

En el presente trabajo se estudian las caracteristicas
del nifio comedor resistente, con neofobia alimentaria o
con ambos procesos.

Con frecuencia, el hecho de comer se entiende

como un proceso muy simple. Se tratarfa tan sdlo de IMPORTANCIA

poner el alimento en la boca, masticar y deglutir. Pero eso
no es la realidad. El comer es un proceso increiblemente
complejo que puede ser un auténtico reto para muchos

El apoyo y la ayuda a los comedores resistentes son ele-
mentos importantes por una serie de motivos. Primero,
este tipo de nifios pueden, a largo plazo, retrasar su nor-
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mal desarrollo y a menudo tienen un bajo porcentaje de
peso Y de altura. Segundo, la carencia de una dieta ade-
cuada y equilibrada puede interferir con la capacidad de
un nifio para aprender correctamente Y, por tanto, la de
progresar en el plano académico. Sin una nutricién sana
y una ingesta adecuada de nutrientes, los comedores
resistentes limitan su potencial de aprendizaje. Tercero,
algunos de ellos pueden necesitar hospitalizacién en
algin momento.

Aunque la mayoria de las personas cree que los nifios
«comeran cuando tengan hambre», un pequefio porcen-
taje de ellos no lo hard, lo que ocasionalmente puede
conducirles a serias alteraciones nutricionales. Finalmen-
te, los problemas del comer pueden interferir con el
mundo que lo rodea y con la estima del nifio, ya que el
ambiente en el que se desarrolla la comida es parte
importante de la socializacion. Los comedores resisten-
tes con frecuencia son aislados por sus familias durante
las horas de comer y no participan del ambiente duran-
te ese tiempo. Considerando los posibles riesgos, los
padres y los profesionales no pueden pasar por alto este
tema o confiar en métodos inadecuados de tratamiento;
se requiere la colaboracion de un equipo multiprofesio-
nal para realizar un adecuado tratamiento del problema.

Es dificil de estimar la cantidad de nifios que presen-
tan rechazos o temores a comer ciertos alimentos. A
pesar de la investigacion realizada para conocer las cifras
de frecuencia, no se sabe el nimero exacto de nifios y
de familias que tienen problemas del comer vy, habitual-
mente, no poseen conocimientos especiales ni reciben
informacién o ayuda necesaria.

IDENTIFICACION
DE UN COMEDOR RESISTENTE

El hecho de comer puede ser visto como un continuum
en el que los comedores resistentes se encuentran en el
extremo del mismo. Al comienzo se encontraria el co-
medor normal y en una situacién intermedia el «come-
dor caprichoso». Realmente, todos los individuos tienen
preferencias alimenticias y algunos pueden ser considera-
dos caprichosos en alguna época de su vida. Los come-
dores resistentes van mds alld del tipico comedor capri-
choso.

Habitualmente se desarrollan habilidades para comer
y preferencias alimenticias que varian en tipos y grados
durante todas las épocas de la nifiez. El comer es un pro-
ceso del desarrollo que evoluciona con el tiempo confor-
me el humano va adquiriendo mas confianza en sus habi-
lidades. Muchos nifios entre los dos v tres afios de edad
son comedores caprichosos porque se encuentran en una
etapa del desarrollo en la que temen a los nuevos alimen-
tos; en nifios con retraso del desarrollo, esta forma de
comer puede tener lugar en edades posteriores. Sin em-

bargo, este miedo a los nuevos alimentos mejora durante
la nifiez. Cuando comienza la adolescencia, otra vez puede
comenzar la seleccion de una dieta mds restringida y a
modificarse la lista de alimentos que se aceptan.

Estos cambios son normales y la mayor parte de los
nifos regulan sus selecciones alimenticias y mantienen
una dieta durante un largo perfodo del tiempo. Aquellos
con conductas normales para comer, a menudo se les
juzga como «comedores buenosy. Satter; describe a un
«comedor bueno» como alguien que le «gusta comen
estd interesado en el alimento, se siente bien con la
comida y le gustan muchos y distintos alimentos» ©.

No todos los nifios son buenos comedores y algunos
se describen como «comedores caprichosos». Aunque
éstos tengan ciertas limitaciones y aversiones, eventual-
mente consumen una gran variedad de alimentos para
mantener una dieta equilibrada y sana. Sin embargo, los
comedores resistentes, como hemos referido, se encuen-
tran en el extremo final del continuum del comer v tienen
serias aversiones a los alimentos, asi como temor a los
problemas médicos que se acompafian al intentar reali-
zar lo que constituye una dieta equilibrada.

Los comedores resistentes forman un grupo mixto
que presentan una amplia serie de caracteristicas. Unos
tienen problemas médicos o fisicos. Otros, disfunciones
de la integracidn sensorial que los hace demasiado sensi-
bles a olores y texturas, o tienen pobres habilidades ora-
les-motdricas y no pueden desarrollar el control apro-
piado de las actividades de la lengua, masticacion y deglu-
cion. Entre los comedores resistentes también se pueden
incluir a aquellos individuos que han sido diagnosticados
de autismo, sindrome de Asperger u otros desdrdenes
generalizados del desarrollo *2.

Los comedores resistentes constituyen un grupo he-
terogéneo de individuos que no pueden identificarse con
una unica prueba diagndstica. A la hora de establecer sus
caracteristicas, dado su amplia variedad, un equipo multi-
disciplinario, incluidos los padres, tiene que utilizar una
amplia metodologfa para valorar el nimero, tipo y grado
de las dificultades a la hora de comer. No existen espe-
ciales instrumentos de evaluacién o criterios diagndsticos
que sirvan para identificar a este grupo de individuos.

CARACTERISTICAS DE
UN COMEDOR RESISTENTE

Aungue los comedores resistentes constituyen un grupo
mixto, en esta exposicion, el término «comedor resisten-
te» se aplica a un individuo que relne las caracteristicas
que se presentan en la tabla 2,

NEOFOBIA ALIMENTARIA

Neofobia alimentaria hace referencia al hecho de recha-
zar nuevos productos alimenticios ©. Aunque la mayor
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Tabla I. Caracteristicas de un comedor resistente.

Los comedores resistentes presentan una o varias de las
siguientes caracteristicas:

|. Seleccidn limitada de alimentos. Un total de 10-15 alimentos,
0 mMenos.

2. Grupos limitados de alimentos. Rechazan uno o varios grupos
de alimentos.

3. Ansiedad y/o rabietas cuando se les presentan nuevos
alimentos. Tienen nduseas o enferman ante nuevos alimentos.

4. Tienen manfas particulares. Requieren que uno o varios
alimentos estén presentes, y de la misma forma en cada comida.

5. Diagnosticados de sindromes con retraso del desarrollo:
como autismo, sindrome de Asperger u otros desérdenes
generalizados del desarrollo. También pueden estar
diagnosticados de retraso mental.

parte de los nifios presentan rasgos de neofobia alimen-
ticia, los comedores resistentes tienen una reaccidn
extrema caracteristica cuando se les presentan nuevos
alimentos, que se mantiene hasta que son mayores.

Durante mucho tiempo el miedo a comer nuevos ali-
mentos ha sido visto como una etapa propia del desa-
rrollo del nifio de edades comprendidas entre dos vy tres
afios. Durante este perfodo, los nifios rechazan a menu-
do un nuevo alimento cuando se les ofrece. La reaccién
del nifio que experimenta neofobia alimentaria, sin em-
bargo, se presenta con graves signos de angustia y ansie-
dad. Lamentablemente, el nuevo alimento es con fre-
cuencia retirado por los padres, que lo interpretan como
rechazo del nifio al nuevo alimento. La mayoria de los
padres no son conscientes de la existencia de esa etapa
del desarrollo y pueden limitar la oferta de alimentos ba-
sados tan sdlo en los evidentes miedos y rechazos.

La neofobia acostumbra a disminuir cuando el nifio se
acerca a los cinco afios de edad. Como en cualquier etapa
del desarrollo, algunos nifios son sumamente rigidos y per-
manecen con miedo a los nuevos alimentos. Para algunos,
ese temor puede durar hasta la edad adulta. Aquellos
nifios a los que no se les ha proporcionado una adecuada
exposicién a nuevos alimentos eventualmente pueden ser
adultos que los sigan omitiendo de su dieta.

Algunos comedores resistentes permanecen en esta
etapa debido a retrasos cognitivos o del desarrollo.
También pueden presentar dificultades en otras facetas
del desarrollo tales como las actividades orales-motdri-
cas. De no tratarse, este grupo de nifios puede presen-
tar neofobia alimentaria durante toda su vida.

Aunque la neofobia alimentaria es una etapa tipica
del desarrollo en nifios de dos y tres afios de edad, no
deberfa dejarse sin tratar, si persiste. El nifio terminard con

A. Sarrfa Chueca, ). Fleta Zaragozano

una dieta limitada si los padres continuamente le retiran los
alimentos que le originan temor y ansiedad. La oferta con-
tinuada de nuevos alimentos ayuda al niflo neofébico a
vencer el miedo y amplia sus selecciones de alimentos.

ESCALA DE LA NEOFOBIA ALIMENTARIA

Las caracteristicas que permiten definir a un nifioc como
comedor resistente pueden ser utilizadas tanto por los
padres como por los profesionales. Si es necesaria una
evaluacién mds precisa puede hacerse uso de la Escala
de Neofobia Alimentaria (ENA) (tabla Il), desarrollada
por Pliner y Hobden en 1992 ENA es un cuestionario
sencillo que los padres o los profesionales pueden reali-
zar o completar ellos mismos. Fue disefiada para prede-
cir la voluntad de un individuo para comer nuevos ali-
mentos. Tipicamente nifios de dos a cuatro afos experi-
mentan neofobia alimentaria durante periodos cortos de
tiempo; pero a la edad de cinco afios en la mayor parte

Tabla Il. Escala de Neofobia Alimentaria*.

Anotar los valores que a continuacion se presentan, al contestar
a las preguntas 2,3,5,7y 8
| = completamente en desacuerdo.
2 = moderadamente en desacuerdo.
3 = ligeramente en desacuerdo.
4 = ni de acuerdo, ni en desacuerdo.
5 = ligeramente de acuerdo.
6 = moderadamente de acuerdo.
7 = muy de acuerdo.
Anotar los valores que a continuacion se presentan, al contestar
a las preguntas: 1,4, 6,9y 10 (en negritas y bastardilla)
= completamente de acuerdo.
2 = moderadamente de acuerdo.
3 = ligeramente de acuerdo.
4 = ni de acuerdo, ni en desacuerdo.
5 = ligeramente en desacuerdo.
6 = moderadamente en desacuerdo.
7 = Completamente en desacuerdo.

Preguntas a contestar
. Estoy constantemente probando alimentos nuevos y diferentes.
2. No confio en nuevos alimentos.

3.Sino sé lo que se encuentra en un alimento,
no intento probarlo.

4. Me gustan alimentos de diferentes paises.

5. El alimento étnico me parece demasiado raro para comer.
6. En comidas con amigos probaré nuevos alimentos.

7.Tengo miedo de comer cosas que nunca he probado antes.
8. Soy muy particular con los alimentos que puedo comer.

9. Puedo comer casi cualquier cosa.

|0. Me gusta probar en nuevos restaurantes étnicos.

*Si los padres son los que valoran a su nifio/a, hacer modificaciones
para incluir «mi nifio/a.




Problemas de los nifios a la hora de comer: Comedores resistentes y neofobia alimentaria

de ellos ha disminuido su miedo y estdn dispuestos a
intentar comer nuevos alimentos.

SegUln Pliner y Hobden una puntuacién superior a 35
es considerada alta. Tal puntuacion es también un indicador
de que un nifio es un comedor resistente y puede benefi-
ciarle el tratamiento con un programa adecuado. ENA es
un instrumento Util en la evaluacidn tanto de comedores
resistentes como de no resistentes, ya que a menudo pue-
den compartir rasgos similares. No es recomendable utili-
zar ENA como Unico instrumento de evaluacion.

OTROS INTENTOS DE EVALUACION

Es importante para el equipo multidisciplinario de profe-
sionales, incluyendo a los padres, repasar y valorar toda la
informacién pertinente y los datos de las diferentes eva-
luaciones del nifio. Como con todos los procedimientos
de evaluacion, se recomienda completar una historia mé-
dica cuidadosa antes de establecer un programa de ali-
mentacién. El equipo debe también evaluar las alteracio-
nes en el caso de un nifio que presenta retrasos orales-
motdricos. Es conveniente que los padres de nifios mayo-
res consulten con los profesores de la escuela para com-
pletar una evaluacion total. También los logoterapéutas
pueden ser de gran ayuda. El equipo multidisciplinario
debe examinar la forma y la alimentacién de cada nifio con
objeto de conocer las anomalias en la dieta del nifio.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN
A CREAR PROBLEMAS CON EL COMER

Muchos factores pueden contribuir a que los nifios ten-
gan problemas con el comer y aversiones alimentarias;
algunas alteraciones fisicas, neuroldgicas y sensoriales
inhiben su buena voluntad y su capacidad de intentar
comer nuevos alimentos. Los ambientes estresantes a la
hora de la comida y las creencias culturales pueden tam-
bién, de forma significativa, afectar a un nifio en la forma
de comer y en las selecciones de alimentos?”. Con fre-
cuencia, en un comedor resistente, son la combinacién
de varios factores los que contribuyen al rechazo a los
alimentos, e incluso podrfa estar influenciado por facto-
res genéticos como se deduce de los estudios de Cook
et al ®. Estos autores, han analizado 5.390 pares de melli-
zos y gemelos de 8 a | | afios de edad y han llegado a la
conclusion de que la neofobia alimentaria es hereditaria
en el 78% de los casos.

Los factores exdgenos juegan un papel clave en el
desarrollo y mantenimiento de las aversiones a alimentos
y de problemas en el comer. No es insélito que en nues-
tras vidas diarias los ambientes a las horas de las comidas
familiares sean agotadores. Las actividades de las familias
y las horas de las comidas se han hecho cada vez mads
cadticas conforme se han complicado las actividades ex-
traescolares de los hijos. Las horas imprevisibles de las

comidas contribuyen a aumentar los problemas. De esta
manera, los nifios no tienen un horario fijo para comery
se les permite alimentos inadecuados a lo largo del dfa.
El hambre y el apetito son requisitos previos para comer
de forma sana y llevar una dieta equilibrada. Si el nifio no
conoce los horarios de los bocadillos y de las comidas, le
es dificil regular el hambre y la saciedad.

No sdlo es importante fijar las horas de las comidas,
también el tipo de las mismas puede afectar a las consi-
deradas habitualmente saludables. A menudo y sobre la
marcha, las familias complementan las comidas con boca-
dillos en el coche o visitan un restaurante de comida
rdpida. Cada vez mas los nifios comen viendo la televi-
sidn o vagan por la casa con algin tentempié. Este tipo
de elecciones limitan la exposicidn del nifio a una dieta
equilibrada y las ocasiones de mejorar sus posibilidades
de socializacién. Uno de los primeros pasos en el trata-
miento de los comedores resistentes consiste en la pre-
paracién de una lista con las horas de las comidas y su
mantenimiento de forma constante.

Uno de los mas frecuentes factores que contribuyen
al desarrollo de un comedor resistente son las creencias
culturales en cuanto al alimento y a los hechos que ro-
dean el comer. Se suele tener una creencia personal
sobre los alimentos y la comida, que ha sido transmitida
de generacién en generacidn. La mayor parte de los
padres no reciben ningln tipo de orientacién o educa-
cién cuando se encuentran ante comedores resistentes,
y entonces, a menudo echan mano de las reglas y creen-
cias que sus padres les inculcaron cuando fueron nifios.
Lamentablemente para los comedores resistentes, estas
reglas vy creencias con frecuencia interfieren con su capa-
cidad para adquirir experiencia con nuevos alimentos y
ampliar las dietas '

COMENTARIO FINAL

En el pasado, un comedor resistente era juzgado con fre-
cuencia como un «mal comedor». Ciertamente, que
muchas personas ven a un comedor resistente como a
un individuo con serios problemas. Pero esta etiqueta
negativa puede limitar las futuras posibilidades del nifio.
El objetivo de revisar cuidadosamente las causas que
concurren en un comedor resistente sirven para ayudar
a los padres y al equipo multidisciplinario, que de él se
ocupa, en el disefio de un plan basado en un claro enten-
dimiento de cudles son las fuerzas del nifio y las dreas
que pueden favorecer su capacidad de aprendizaje.

Obviamente, los padres pueden sentirse culpables o
avergonzarse de su pasado por haber obligado a sus nifios
a comer, pero los nifios saben olvidar: Si los padres dejan
de lado sus ideas personales y creencias sobre la comida,
la familia puede comenzar a sentirse mejor v el nifio se
encontrard mds apto para probar nuevos alimentos.
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Articulo Especial

Protocolo de actuacion frente a la infeccién
del tracto urinario en urgencias de pediatria
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Inmaculada Garcfa Jiménez, Yolanda Romero Salas

Hospital Miguel Servet. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2009; 39: 17-19]

RESUMEN

La Infeccion del Tracto Urinario (ITU) es un proceso relativamente frecuente. Hablamos de ITU cuando existe una
sintomatologia clinica asociada a un recuento bacteriano en orina significativo seguin el procedimiento de recogida
de la muestra de orina para el urocultivo. Es importante hacer un diagndstico correcto y seguro por al menos dos
motivos: permitir la identificacion, tratamiento y evaluacion de aquellos nifios que tienen riesgo de dafio renal; asi
como evitar un tratamiento innecesario de nifios sin dicho riesgo a los que se les puede hacer intervenciones cos-
tosas y relativamente agresivas, sin ninguna prueba de su beneficio. Se presenta nuestro protocolo de actuacién en
Urgencias del Hospital Miguel Servet, ante pacientes pedidtricos de | mes a 15 afios con sintomas y/o signos de sos-
pecha de infeccion del tracto urinario.

PALABRAS CLAVE

Infeccién tracto urinario, protocolizacion, criterios de evaluacién, urocultivo.

Protocol for action to urinary tract infection in pediatrics emergencies
ABSTRACT

Urinary tract infection is a relatively frequent pathology. We talked about when there are symptoms associated with a signifi-
cant bacterial count in urine according to the procedure for collecting the urine sample for uroculture. It is important to make
a correct diagnosis for at least two reasons: Enable the identification, evaluation and treatment of children who are at risk of
kidney damage as well as avoid unnecessary treatment of children without such risk, which can be subjected to costly and
relatively aggressive interventions, without any evidence of their benefit. We present our protocol of actuation in the emergency
department of our hospital, to pediatric patients | month to |5 years with symptoms and / or signs of suspected urinary tract
infection.

KEYWORDS
Urinary tract infection, protocolization, evaluation criteria, uroculture.

POBLACION DIANA DIAGNOSTICO.

El protocolo va dirigido a pacientes pedidtricos de entre SINTOMAS Y SIGNOS DE SOSPECHA

I mes y I5 afios, con sintomas y/o signos de sospecha *En menores de 2 afios son datos importantes la exis-
de infeccién del tracto urinario, que acuden a urgencias. tencia de antecedentes familiares de patologia nefrou-
Se establecen también las pautas de actuacién ante la roldgica, ecografia prenatal anormal, fiebre elevada sin
primera vy sucesivas infecciones del tracto urinario. foco, estado general afectado, siendo datos poco espe-
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cificos el rechazo del alimento, la detencidn de la curva
ponderal o la presencia de vémitos, diarrea o irritabili-
dad.

*En mayores de 2 afios son datos importantes la exis-
tencia de fiebre elevada, dolor lumbar, molestias urina-
rias, anomalfa de hdbitos miccionales, urgencia miccio-
nal y la orina maloliente y turbia; es poco especifico el
dolor abdominal difuso.

Es importante interrogar sobre posibles alteraciones
detectadas en las ecografias prenatales y, en nifios por
encima de dos afios, sobre los hdbitos miccionales.
Asimismo debe recogerse si el paciente ha tomado pre-
viamente antibidticos ya que pueden alterar el resultado
del urocultivo o sedimento urinario.

EXPLORACION FiSICA

Se deben recoger los siguientes datos: Peso, talla, TA,
aspecto de los genitales, palpacion de masas abdomina-
les, renales o globo vesical y sucusion renal. Siempre que
sea posible observar el chorro miccional.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS

El diagnostico de sospecha de ITU en la infancia se basa
en sintomas clinicos y en datos de laboratorio; la confir-
macién definitiva del resultado es el urocultivo.

. Orina: Momento ideal de recogida: 1.* miccién de la
mafiana. Anotar siempre la hora de recogida de orina
y el método utilizado y si ha recibido antibioterapia
previa. Los métodos utilizados son: miccién limpia (pri-
mera opcidn), bolsa adhesiva (segunda opcién) y son-
daje vesical (confirmacién-urgencia).

—Determinaciones a realizar

*En nifios por debajo de tres afios es preferible realizar
un sedimento para determinar leucocituria y bacteriu-
ria dado que por debajo de esta edad la posibilidad de
falsos negativos con las tiras reactivas (Nitritos) es im-
portante. Si no es posible pueden utilizarse las tiras.

*Por encima de los tres afos las tiras reactivas tienen el
mismo valor que el sedimento, por lo tanto pueden
usarse de forma habitual.

En los mayores de 3 afios si los datos que da la tira
son negativos, no es necesario mandar la orina al labo-
ratorio. No obstante si la clinica fuera sospechosa de
ITU, lo més razonable serfa efectuar una nueva recogida
de orina en la primera miccién de la mafiana y repetir la
tira o mandar directamente a laboratorio para cultivo y
sedimento. Dado que gran parte de las orinas que se
recogen en Urgencias no corresponden a la primera
orina de la mafiana pueden obtenerse orinas negativas

para leucocitos o nitritos debido al poco tiempo de per-
manencia de la orina en vejiga, por lo que habrd que
repetir ante la duda en primera miccion.

Il. Analitica sanguinea:

*Sospecha de ITU y estado general aceptable: no serd
necesario realizar analitica sanguinea, se pedird al dia
siguiente en planta.

*Sospecha de ITU y regular/mal estado general se reali-
zard urgente: hemograma, hemocuttivo, PCR, bioquimi-
ca urgente con creatinina, proteinas totales y calcio.
Bdsico de orina con iones, creatinina y calcio.

lll. Ecografia renal: No se realizard de entrada en urgen-
cias. Se debe valorar ante sospecha de nefritis focal
bacteriana o absceso renal é sospecha de uropatia
obstructiva.

ACTITUD.
CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO

*Sospecha de primera ITU febril.

sLactante < 3 meses.

+S. febril y Afectacién estado general

*Sospecha anomalias genitourinarias.

*Trastornos hidroelectroliticos.

*Cuidados deficientes y/o imposibilidad de terapia oral.

RECOGIDA DE UROCULTIVO

|. En el nifio/a con buen estado general y fiebre de
menos de 48 horas de evolucién: en la planta en la
primera miccién del dfa siguiente, bien por media
miccidén (paciente continente) o por sondaje vesical
(en lactantes).

2. En el nifio/a con regular/mal estado general y/o fiebre
de mds de 48 horas de evolucién: en la planta al
ingreso, puesto que habrd que iniciar antibioterapia.

PACIENTES QUE NO REQUIEREN INGRESO

|. Sospecha de infeccién baja con molestias urinarias
+/- hematuria que conviene tratar cuanto antes por
la sintomatologfa: recoger urocultivo en casa, llevarlo
a su Centro de Salud e iniciar tratamiento.

2. Paciente con sospecha de [TU febril de repeticién y buen
estado general, que puede tratarse en domicilio:

*Paciente ya controlado en la consulta o que ha sido
ingresado previamente por primera ITU febril: se
recogera urocultivo con las normas habituales de
recogida de muestras y se pautard tratamiento de
ITU. Seguird las revisiones rutinarias en la consulta de
Nefrologfa Pedidtrica o se citard como primer dfa.
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*Paciente no controlado en consulta: Si es posible
recoger urocultivo en casa, llevarlo a su Centro de
Salud e iniciar tratamiento. Serd remitido a su pedia-
tra, quien valorard estudio en Nefrologfa.

TRATAMIENTO

El inicio del tratamiento se basard casi siempre en un
diagndstico clinico de sospecha apoyado con los test
rdpidos (Sedimento o tira reactiva) y se confirmard pos-
teriormente con el urocultivo. Nunca se dejard de tratar
a un paciente con sospecha fundada de ITU en espera
del resultado del urocultivo.

|. ITU febril o PNA:

En nifios por debajo de 3 meses tratamiento parenteral
de inicio, preferentemente via [V (valorar entre 3-6 me-
ses) (tabla I). A partir de esa edad puede plantearse via
enteral segin los criterios de gravedad clinicos (tabla If).
Duracion del tratamiento de 7 a 10 dfas. En general a
cualquier edad con escasa ingesta de liquidos o vémitos,
(sobre todo en lactantes, que pueden hacer pseudohi-

poaldosterorismo) es preferible poner una perfusion
con glucosalino /3y a la cantidad calculada como man-
tenimiento al menos las primeras 24 horas.

En caso de persistir el proceso febril y la alteracion
del estado general tras 48-72 horas del inicio de la tera-
péutica hay que repetir urocultivo, descartar patologfa
obstructiva o alteraciones tipo nefritis focal, absceso u
otra patologia y afadir otro antibidtico para cobertura
amplia hasta tener resultado del urocultivo.Tras el trata-
miento, si el paciente estd asintomdtico no debe hacer-
se ningln control de urocultivo o de sedimento.

2. ITU baja:

Generalmente emplearemos antisépticos urinarios, salvo
que por motivos relacionados con resistencia bacteriana
o efectos secundarios tuviésemos que emplear antibid-
ticos. Nitrofurantoina a Smgr/kg/dia en nifios mayores y
Fosfocina a 100 mgr/Kg/dia en pequefios. Duracion del
tratamiento de 5 a 7 dfas.

Tabla Il. Antibioterapia en pacientes que no requieren hospitalizacién
o buen estado general.

Tabla I. Antibioterapia en pacientes ingresados con afectacion del Antibidtico DOSiS, Frecuencia ) Yia .,
estado general o escasa ingesta © menores de 3 meses. mg/kg/dia administracién
Cefixima 8 | dosis Oral

Antibiotico Dosis Frecuencia Via e e— 30 7 dosis Oral
mg/kg/dia administracién Ceftriaxona 75 | dosis M

Cefotaxima 150 4 dosis v Cefaclor 40 - 50 3 dosis Oral
Tobramicina 5-7 | dosis IV (o IM) Fosiadia 100 4 sl ol
Ceftriaxona 75 | dosis v Amoxi/Clav 50 3 dosis Oral
Ampicilina 100 4 dosis Y Alta Resistencia
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RESUMEN

El reflujo gastroesofagico (RGE) es un fenémeno frecuente en la infancia. Habitualmente se trata de un fenémeno
fisiologico, secundario a una cierta inmadurez de los mecanismos protectores frente al paso del contenido gastrico
al esofago y su evolucion natural es hacia la desaparicion progresiva. S6lo un porcentaje pequefio de los nifios sufren
la denominada enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), definida por la presencia anémala de contenido gas-
tro-duodenal en el esofago con frecuencia superior al rango normal para la edad y que produce consecuencias cli-
nicas, repercusiones en la calidad de vida y posibles secuelas a largo plazo. Ante un nifio con clinica sugestiva de RGE,
es fundamental diferenciar entre una situacion fisioldgica (que no requiere medidas terapéuticas avanzadas) o una
ERGE. En el presente articulo se realiza una revision de los conocimientos actuales sobre la fisiopatologia, manifes-
taciones clinicas, técnicas de diagnéstico y terapéutica del RGE en la infancia.

PALABRAS CLAVVE
Reflujo gastroesofagico, infancia.

Gastroesophageal reflux
ABSTRACT

Gastroesophageal reflux (GER) is a common event in infants and children. Most of the times, GER is a physiologic situation
due to immaturity of the natural anti-reflux mechanisms. A small percentage of children with reflux will develop gastroe-
sophageal reflux disease (GERD), defined as GER complicated with symptoms that can cause morbi-mortality or alter the qual-
ity of life. When managing a children with suspicion of GER it is essential to differentiate between GER and GERD.This is a
review of current knowledgement on physiology, clinical manifestations, diagnostic tools and treatment of GER.

KEYWORDS
Gastroesophageal reflux, children.

|. DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Se entiende por reflujo gastro-esofdgico (RGE) el movi-
miento retrégrado pasivo del contenido géstrico hacia el
esofago. El RGE se considera fisioldgico si forma parte de
un evento normal en la funcién del tracto digestivo, sin
consecuencias clinicas y sin repercusiones sobre la cali-

dad de vida. Este RGE fisioldgico es un fenédmeno muy
habitual en la infancia, estando presente hasta en el 75%
de los nifios menores de 4 meses de vida. Su evolucién
natural es hacia la desaparicion progresiva. Asf, sdlo el
5% de los nifios al afio de edad seguirdn presentando
estos episodios, habiendo desaparecido prdcticamente
en el 100% de los mismos a los 24 meses de edad.
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Reflujo gastro-esofégico

Frente a este fendmeno habitual y fisioldgico, se defi-
ne como enfermedad por RGE (ERGE) la presencia and-
mala de contenido gastro-duodenal en el eséfago con
frecuencia superior al rango normal para la edad y que
produce consecuencias clinicas, repercusiones en la cali-
dad de vida y posibles secuelas a largo plazo. La morbili-
dad de la ERGE viene determinada fundamentalmente
(aunque no exclusivamente) por la accidn lesiva que el
contenido dcido del estdmago ejerce sobre una mucosa
(la esofdgica) no preparada para contener en su luz
material de pH acidificado. Se estima que la ERGE tiene
una prevalencia entre el | y el 8% en la infancia.

La ERGE puede aparecer en la infancia de manera
secundaria a diferentes situaciones patoldgicas, como es
el caso de las malformaciones congénitas gastrointestina-
les con trdnsito digestivo alterado (atresia intestinal,
defectos de la pared abdominal, dificultad al vaciado gés-
trico de cualquier tipo, sindrome de intestino corto,
enfermedad de Hirschsprung...), patologia neuroldgica
(pardlisis cerebral, hidrocefalia, retraso mental de cual-
quier tipo, sindrome de Moebius, Cornelia de Lange,
encefalopatia epileptiforme...), patologia respiratoria
(hernia diafragmdtica congénita, displasia broncopulmo-
nar, anomalias de la via aérea, pardlisis del nervio fréni-
co...), cardiopatias congénitas, prematuridad, etc.

2. FisiorATOLOGIA DEL RGE

En los Ultimos afios se ha avanzado mucho en la com-
prension de la fisiopatologfa del RGE. Lo que hasta hace
pocos afios se explicaba como una simple alteracion de
las presiones basales del esfinter esofdgico inferior (EEI),
se ha visto que responde a una interaccién mds comple-
ja de diferentes mecanismos implicados, algunos de ellos
facilitadores del reflujo y otros protectores frente al
mismo.

El EEl mantiene en condiciones normales una presién
basal superior a 4 mm de Hg, suficiente para evitar el
RGE en la mayorfa de los nifios. Este mecanismo protec-
tor viene reforzado por la musculatura diafragmdtica que
rodea la unidn gastroesofdgica. Las denominadas relaja-
ciones transitorias del esfinter esofdgico inferior (RTEEI),
mediadas por via vagal, son las responsables de la mayo-
rfa de los episodios de reflujo que aparecen en los indi-
viduos con RGE fisioldgico. De hecho, se ha demostrado
que la frecuencia de RTEEIl es equivalente entre los
pacientes que presentan ERGE y los que no. Sin embar-
go, los reflujos asociados a estas relajaciones vienen
acompafiados de mayor acidez en los que sufren ERGE.
Las RTEEI se acompafan a su vez de una relajacién coor-
dinada de la musculatura crural hiatal.

La existencia de hernia hiatal facilita los episodios de
reflujo en relacién al aumento de la presidn intragdstrica,
especialmente durante la contraccion diafragmatica y de

la pared abdominal, aun en ausencia de RTEEl La pre-
sencia de hernia hiatal constituye el factor mds impor-
tante en la aparicién de la ERGE del adulto, estando pre-
sente Unicamente en un 6% de los nifios con reflujo
patoldgico.

Otros aspectos del funcionamiento gdstrico también
influyen en la aparicién de RGE. Entre ellos se encuentran
el volumen de su contenido, el vaciamiento gastrico y la
acomodacién. El aumento del volumen intragdstrico
aumenta la frecuencia de las RTEIL Asi mismo, un vacia-
miento mds lento condiciona un mayor contenido reflui-
do por cada episodio de RGE, lo que esta relacionado
con una mayor gravedad de la enfermedad por RGE. Por
dltimo, un estdmago que se distiende peor facilita un
aumento de la presién gdstrica que causa un mayor
nuimero de RTEIl. Otros factores extragdstricos que pue-
den condicionar un aumento de la presion del estémago
y secundariamente una mayor frecuencia de reflujos son
de manera cronica la obesidad y de forma episddica la
tos crdnica o la dificultad respiratoria.

3. CLiNICA DEL RGE

El RGE puede causar diferentes signos y sintomas, tanto
digestivos como extradigestivos.

Clinica digestiva. La sintomatologfa digestiva secunda-
ria al RGE varfa en funcién de la edad del paciente. En el
lactante se manifiesta habitualmente en forma de episo-
dios de regurgitaciones, rechazo de las tomas, llanto
secundario al dolor, y a medio y largo plazo, estanca-
miento ponderal, déficits nutricionales y anemia. El nifio
mayor manifiesta sintomas mds centrados en el dolor y
en las secuelas del RGE, fundamentalmente la esofagitis
péptica (dolor retroesternal, pirosis, odinofagia, disfagia,
hematemesis, sangre oculta en heces...). La presencia de
ERGE de manera mantenida a lo largo de los afios, sin un
control efectivo, puede dar lugar a complicaciones im-
portantes asociadas a alta morbi-mortalidad, algunas de
las cuales se pondrdn de manifiesto en la edad adulta
(estenosis péptica, metaplasia intestinal-eséfago de Barret,
adenocarcinoma esofdgico).

Clinica extradigestiva. Cldsicamente el RGE se ha rela-
cionado con diferentes signos y sintomas extradigestivos,
fundamentalmente con patologia respiratoria y neurold-
gica, si bien no siempre es fdcil demostrar la asociacion
causal del RGE en estos procesos.

Es comiUnmente aceptado que el RGE provoca y
empeora la patologfa respiratoria por diferentes meca-
nismos:

—Por aspiracion del contenido refluido a la via respira-

toria, con la consiguiente inflamacién de la via aérea.

—Por respuesta refleja de la via aérea como conse-

cuencia de la presencia del material refluido en el
esdfago.
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En base a estos mecanismos, se ha demostrado una
relacién mds o menos clara entre RGE vy sinusitis, laringi-
tis, asma, neumonia, bronquiectasias, tos crdnica, otitis
media y erosiones dentales. Estos cuadros también varfan
segln la edad del paciente: mientras en los lactantes los
sintomas mads frecuentes son apnea y afectacion prefe-
rente de vias altas, en los niflos mayores predomina el
asma, la tos crdnica y la sintomatologia de via baja. En
cuanto a la afectacion neuroldgica, se postula la implica-
cién del RGE en cuadros de hiperextension nucal, sin-
drome de Sandifer y en la exacerbacién clinica de la pa-
tologfa de base en pacientes neuroldgicos.

4., TECNICAS DIAGNOSTICAS
EN EL ESTUDIO DEL RGE

4.1. pHmetria

El estudio de las variaciones en el pH intraluminal a nivel
del esdfago es considerada la prueba gold standard en el
estudio del RGE, tanto en adultos como en pacientes
pedidtricos. La monitorizacién continua del pH esofagico
tiene la mayor sensibilidad y especificidad entre las técni-
cas diagndsticas utilizadas para dicho fin: 88 a 96% y 96 a
98% respectivamente. La técnica consiste en la coloca-
cion de una sonda por via transnasal cuyo extremo se
deja a nivel del tercio distal esofdgico. En dicho extremo
hay un electrodo (de cristal o, mds habitualmente, de
antimonio) capaz de captar las variaciones de pH que se
produzcan en la luz esofdgica, las cuales serdn recogidas
en el dispositivo externo portdtil al cual queda acoplada
la sonda. Las sondas equipadas con dos sensores de pH,
quedando el mas distal colocado en cavidad gdstrica, per-
miten el estudio paralelo del pH gdstrico, tanto para
comparar las variaciones secundarias al efecto tampdn
de los alimentos como para valorar la accién de los tra-
tamientos inhibidores de la secrecidn dcida.

La pHmetrfa es una técnica que no requiere una gran
preparacion por parte del paciente, salvo un ayuno de
unas 3-5 horas (para evitar complicaciones de posibles
nduseas y vomitos) y la suspension de la medicacion con
fdrmacos anti H: o bloqueantes de la bomba de proto-
nes por lo menos 3 y 7 dfas antes de la prueba respec-
tivamente, ya que su efecto podria desvirtuar el resulta-
do de la misma. Asi mismo, se recomienda suspender el
tratamiento procinético unas 48 horas antes y no consu-
mir medicacion con efecto antidcido al menos en las 6
horas previas. Si el paciente es lo suficientemente mayor
como para entender las explicaciones, es adecuado el
pedir la colaboracidn durante la colocacién de la sonda
para que las maniobras deglutorias puedan favorecer el
avance de la misma.

Una vez colocada la sonda de pHmetrfa, la medicion
se realiza, de manera estdndar; de forma continua a lo
largo de 24 horas en las que el individuo realiza su acti-
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vidad diaria habitual, con el fin que el registro reproduzca
de una manera mds fiable la situacion basal. Las ventajas
de realizar el estudio de 24 horas son la incorporacién
de periodos tanto en bipedestacion como en supino y la
posibilidad de medir las variaciones tanto postprandiales
como nocturnas. El programa informadtico incluido en el
sistema de medicidn permite posteriormente volcar los
datos recogidos e interpretarlos. Este software mostrard,
una vez realizado el andlisis, una serie de pardmetros
comulnmente aceptados para interpretar la pHmetrfa. De
los 6 pardmetros que definieron inicialmente Johnson
and DeMeester para su interpretacién (porcentaje de
tiempo con pH esofdgico <4 en posicidén supina y en
bipedestacidn, porcentaje de tiempo total con pH <4,
numero total de reflujos, nimero de reflujos de duracién
>5 minutos y duracién del reflujo mds prolongado), el
porcentaje del tiempo total con un pH <4 (indice de
reflujo) es la variable mds sensible y especifica (alrededor
de un 93%).Teniendo en cuenta la existencia de un reflu-
jo fisioldgico durante los primeros meses de vida en los
pacientes pedidtricos, en el estudio del RGE en nifios se
considera como normales valores de hasta un 12% del
tiempo total con pH <4 por debajo del afio de vida y
hasta el 6% pasada dicha edad. Paralelamente a la reali-
zacion del trazado, es importante que los familiares del
niflo recojan en una especie de «hoja de eventos», con
una determinacion temporal lo mds ajustada posible, to-
das las incidencias que se producen durante las 24 horas
del estudio. Asi, la recogida de las variaciones posturales
(bipedestacion/supino) y de los periodos de ingesta per-
mitird valorar las posibles diferencias en el registro rela-
cionadas con estas variables, asi como la recogida de sin-
tomas «atfpicos» (tos, bradicardia, movimientos anémalos
de lateralizacién del cuello...) podrian establecer una
relacion temporal entre estos fenémenos y los cambios
observados en el trazado del pH.

4.2. Impedanciometria intraluminal multicanal

Una de las limitaciones importantes de la pHmetria a la
hora de valorar el RGE es su incapacidad de registrar los
episodios de reflujos no 4cidos. Especialmente en pacien-
tes pedidtricos, muchos reflujos suceden en un rango
fisioldgico de pH esofdgico, siendo indetectables por
pHmetria (pH de 5 a 6,8). En fases postprandiales de
duracién variable, en dependencia de la edad del pacien-
te, la frecuencia de las tomas y la composicion vy el volu-
men de las mismas, hay una neutralizaciéon de la acidez
gdstrica. Ademds, en los recién nacidos pretérmino, con
una capacidad disminuida de producir dcido gastrico, se
considera que el pH en el estdmago permanece por
encima de 4 el 90% del tiempo. Por todo ello, en los Ulti-
mos afos, diferentes estudios han tratado de adaptar la
técnica de la impedanciometria intraluminal multicanal a
pacientes pedidtricos.
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La impedancia eléctrica se define como la relacion
entre el voltaje y la corriente y es inversamente propor-
cional a la conductividad eléctrica. El principio bésico de
la impedanciometria es el registro de los cambios en la
impedancia eléctrica en la luz digestiva causados por el
paso de un determinado bolo. Se utiliza una sonda con
varios electrodos dispuestos a lo largo de la misma. La
impedancia se mide bipolarmente entre cada dos elec-
trodos consecutivos, representando el espacio entre es-
tos dos electrodos un segmento de medida, denomina-
do «canal de impedanciometria». Cada uno de estos
canales representa un segmento de una longitud definida
y la longitud total evaluada depende del nimero de elec-
trodos y de la distancia entre ellos.

Para la realizacidon de esta técnica se aplican los
siguientes principios: La conductividad eléctrica del aire
es practicamente cero. La conductividad de un bolo de-
terminado (saliva, comida, contenido gastrointestinal...)
es relativamente alta y la conductividad de la pared mus-
cular es intermedia entre los dos valores anteriores.
Todos los componentes (aire, bolo, pared del drgano,
cuerpo) forman un volumen conductor alrededor del
catéter y los electrodos de impedancia. La impedancia
entre dos electrodos, o lo que es lo mismo, en el canal
de impedanciometrfa, cambia caracteristicamente en
dependencia de la conductividad del material situado
alrededor de los electrodos y dependiendo de la fase de
la onda de contraccién. La impedancia disminuye duran-
te el paso de un bolo de alta conductividad, como la sali-
va, la comida o las secreciones gastrointestinales, y
aumenta durante las fases de baja conductividad, como
durante el paso de aire o durante las contracciones de la
pared muscular del drgano Las variaciones de la impe-
dancia en el tubo digestivo no se ven influidas por los
cambios en la acidez de su contenido. Una cafda de la
impedancia en sentido anterdgrado, a través de los cana-
les, refleja el paso de contenido (alimento, saliva) en di-
reccion descendente y una cafda en sentido retrdgrado,
a lo largo de los diferentes canales, indica el ascenso del
material refluido desde la zona mds distal (esdfago infe-
rior) hacia niveles mds proximales. A grandes rasgos, el
registro de las variaciones en la impedanciometria per-
mite la deteccidn del paso de contenido de los reflujos
producidos (tanto 4cidos como no 4cidos), la naturaleza
de los mismos vy la altura alcanzada (en funcién del nu-
mero de canales en los que se objetive la caida de la
misma). Pese a ser una técnica utilizada en pacientes pe-
didtricos, la falta de valores de normalidad limita su uso
generalizado en la prdctica clinica.

4.3. Otras técnicas en el estudio del RGE

Pese a contar con evidentes limitaciones, otras técnicas
han sido cldsicamente utilizadas para establecer el diag-
noéstico de RGE en la préctica diaria en la poblacién

pedidtrica. El trdnsito baritado esofagogastroduodenal es
una técnica Util a la hora de detectar anomalias anatémi-
cas pero resulta muy poco vdlida en el estudio del reflu-
jo.Al ser una exploracién de corta duracién, supone una
visién muy parcial de lo que ocurre en la unién esofago-
gastrica. La manometria esofdgica tampoco sirve para
diagnosticar ni para identificar el reflujo, ya que ciertas va-
riaciones en el tono del esfinter esofdgico inferior no son
determinantes de episodios de RGE. La endoscopia di-
gestiva alta permite visualizar de manera directa la muco-
sa esofdgica y detectar el grado y la extensién de una
posible esofagitis secundaria al reflujo (incluyendo la
toma de biopsias) pero su sensibilidad es muy baja. Esto
se debe a que hasta un 40% de los pacientes afectos de
RGE van a presentar un eséfago endoscdpicamente nor-
mal. La gammagrafia esofagica con  Tc permite detectar
con facilidad episodios de reflujo tras su administracion,
asf como la existencia de microaspiraciones, siempre y
cuando se produzcan en el periodo postprandial inme-
diato. Sin embargo, adolece de las mismas limitaciones
que el trdnsito baritado, al ser una exploracién puntual y
de corta duracién. Por todo lo comentado, la mayor des-
ventaja de todas estas pruebas realizadas de manera ais-
lada es que un resultado normal no permite excluir de
manera fiable la enfermedad por reflujo gastroesofdgico.
Recientemente se ha desarrollado una cdpsula con capa-
cidad de realizar el registro continuo de pHmetrfa una
vez colocada por via endoscdpica en eséfago distal, pero
su experiencia en nifios todavia es muy limitada.

5. TRATAMIENTO DEL RGE

Uno de los principales aspectos que deben plantearse a
la hora de valorar el tratamiento de un nifio con sospe-
cha de RGE es la gravedad del proceso ante el que nos
encontramos. La mayor parte de los nifios con episodios
de reflujo presentan un RGE fisioldgico benigno con ten-
dencia a autolimitarse durante los primeros meses de
vida, coincidiendo con una mayor madurez de la muscu-
latura del EEl, una alimentacién mds espesa, un mayor
tono axial y una sedestacion y bipedestacion mds efecti-
vas. Se ha demostrado que las medidas educacionales y
de soporte y refuerzo a los padres, junto a ciertos con-
sejos dietéticos y posturales (un espesamiento de las
tomas mds precoz, evitar el decubito en el perfodo post-
prandial inmediato v facilitar una mayor inclinacion de la
cabecera de la cuna, constituyen una estrategia efectiva
en la mayorfa de los casos de RGE leve. Otras medidas
dietéticas postuladas en ocasiones (tomas frecuentes y
de menor volumen, contenido bajo en grasa...) no han
demostrado efectividad. Asi mismo, se ha comprobado
que las férmulas comerciales anti-reflujo que incorporan
determinados espesantes (goma guar, polisacaridos de
soja, semilla de algarrobo) disminuyen las regurgitaciones
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(la clinica visible) pero no los episodios de RGE medidos
mediante técnicas objetivas, habiéndose descrito ademds
algunos efectos adversos de estos preparados (menor
absorcién de minerales, abdominalgias, diarrea, obstruc-
cién intestinal).

El tratamiento farmacoldgico estd indicado para
aquellas formas de RGE moderado grave que se acom-
pafia de complicaciones (ERGE). Entre los farmacos con
posible utilidad en el RGE se encuentran los antidcidos, los
agentes de barrera, los procinéticos y los antisecretores.

Los antidcidos neutralizan la acidez géstrica y son Uti-
les en el alivio sintomédtico del RGE leve. Los hidréxidos
de aluminio o magnesio, o los alginatos no deben utili-
zarse de manera prolongada por la posibilidad de efec-
tos secundarios (osteopenia, anemia microcitica, neuro-
toxicidad, estrefiimiento).

Los agentes de barrera (sucralfato) actdan adhirién-
dose a la mucosa y formando una pelicula protectora
frente a la accién lesiva del jugo gastrico. Puede causar
toxicidad también por aumento de los niveles séricos de
aluminio.

Los fadrmacos procinéticos reducen las regurgitacio-
nes actuando sobre el EEl v la peristalsis esofdgica y gés-
trica. La metoclopramida y la domperidona tienen una
eficacia cuestionable y pueden presentar efectos adver-
sos sobre el SNC hasta en el 20% de los casos. El beta-
necol es un agonista colinérgico que puede ser Util en el
tratamiento del RGE, al aumentar el tono del EEl vy la
amplitud y velocidad de las ondas peristdlticas esofdgicas.
Al tratarse de un agonista del receptor muscarinico,
aumenta las secreciones salivales y bronquiales y puede
provocar broncoespasmo, por lo que no es bien tolera-
do en recién nacidos o lactantes pequefios con riesgo de
complicaciones respiratorias. Respecto al efecto prociné-
tico de la eritromicina a dosis bajas (2-3 mg/kg/dosis)
existen datos contradictorios en la literatura. El cisapride,
agente con accidn serotoninérgica, es el procinético que
ha demostrado mayor eficacia en el tratamiento de la
ERGE, si bien el posible riesgo de arritmias (alargamiento
del QT) ha restringido de manera importante su uso. En
nuestro pafs estd contemplado como medicacién de uso
hospitalario, previa comprobacién de normalidad en el QT.

Existen dos grupos importantes de firmacos antise-
cretores: los anti Ha y los inhibidores de la bomba de
protones (IBP). Los bloqueantes H: (ranitidina, cimetidi-
na, famotidina) disminuyen la secrecion écida al inhibir los
receptores para la histamina de las células parietales gds-
tricas; no logran disminuir el nimero de episodios de
RGE, ni su duracién, pero neutralizan la acidez del mate-
rial refluido, por lo que pueden ser una buena alternati-
va en la esofagitis leve-moderada. Los IBP son antidcidos
mas potentes, siendo muy eficaces en esofagitis modera-
da-grave. Actdan inhibiendo la bomba Na -K -ATPasa,
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situada en la membrana apical de las células parietales
gastricas e inhiben, de forma secundaria, la accién de la
gastrina, de la histamina y de los agentes muscarinicos.
Para su actividad se requiere de pH écido y la mayor
efectividad se logra con el estimulo de la llegada del ali-
mento al estémago, por lo cual se recomienda su admi-
nistraciéon media hora antes de las comidas, para coinci-
dir con sus niveles plasmdticos méaximos. Asimismo, se
recomienda realizar una suspension progresiva de estos
farmacos para evitar un posible efecto rebote con
aumento de la acidez géstrica. Mientras que en nifios
<6 meses de edad hay que reducir dosis por la menor
capacidad de metabolizar estos famacos, los nifios entre
| 'y 10 aflos pueden requerir dosis mayores que los adul-
tos. A priori, parece que todos los IBP (omeprazol, lan-
soprazol, pantoprazol, esomeprazol, rabeprazol) pueden
ser igual de efectivos en el tratamiento de la ERGE en
nifios, si bien la existencia de presentaciones mds ade-
cuadas para estas edades (soluciones, granulados) puede
hacer preferibles algunos compuestos frente a otros.

El tratamiento quirdrgico se reserva para los casos de
ERGE grave resistente o subsidiario de tratamiento
médico de larga evolucidn. Se estima la necesidad de una
técnica quirdrgica anti-reflujo en 1/350 nifos. Entre las
diferentes técnicas, la que se utiliza con mds frecuencia es
la denominada funduplicatura de Nissen que consiste en
la realizacion en un mismo tiempo quirdrgico de la reco-
locacion del eséfago intraabdominal, la reparaciéon de
hernia hiatal si existiera y la plicatura del fundus gdstrico
sobre esdfago el distal. EI Nissen tiene una tasa de com-
plicaciones de alrededor del 10% y unas tasas de fracaso
del 4%, sobre todo en pacientes encefaldpatas, post-ope-
rados de atresia de eséfago y nifios con neumopatia cré-
nica. La realizacién cada vez mds frecuente de la fundu-
plicatura por via laparoscépica facilita una recuperacion
mas rdpida y una menor estancia hospitalaria con unas
tasas de complicaciones y fracasos superponibles a las de
la cirugfa abierta.

Puntos clave:

*Ante la sospecha clinica de RGE, es importante dife-
renciar las situaciones de reflujo fisioldgico del RGE
complicado (o ERGE).

*El abordaje del RGE fisioldgico debe ser fundamen-
talmente conductual y basado en la confianza y el
refuerzo parental.

*Al diagndstico de ERGE debe llegarse mediante la
utilizacién de técnicas objetivas v fiables.

*El tratamiento correcto de la ERGE se basa en la
optimizacion de los diferentes farmacos disponibles.

*La correccidn quirdrgica mediante técnicas anti-
reflujo debe plantearse en casos seleccionados ante
el fracaso de las medidas conservadoras y farmaco-
|dgicas.
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Casos Clinicos

Un caso de hemangioma congénito localizado
en la extremidad inferior izquierda y revision

R. Romero Gil, L. Monge Galindo, D. Royo Pérez, A. De Arriba Mufioz, ].I. Ruiz del Olmo, M.B. Fernandez Vallejo,
R. Manso Ruiz de la Cuesta, V. Rebage Moisés

Unidad Neonatal. Hospital Universitario «Miguel Servet» de Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2009;39: 26-29]

RESUMEN

Las anomalias vasculares congénitas son frecuentes en la infancia. Afectan generalmente a la piel y son evidentes en
el momento del nacimiento o en las primeras semanas de vida. Se dividen en dos grandes grupos: las malformacio-
nes vasculares propiamente dichas y los hemangiomas. Presentamos un caso de hemangioma congénito localizado
en la extremidad inferior izquierda, que al cabo de varios meses no muestra ningln signo de involucién pudiendo
persistir toda la vida, y se revisan las principales caracteristicas clinicas de estas afecciones.

PALABRAS CLAVE
Hemangioma. Malformaciones vasculares. Angiogénesis. Patologia de la extremidad. Recién nacido.

A case of congenital hemangioma located in the left lower extremity and review

SUMMARY

Vascular anomalies are common in childhood. They generally affect skin and are evident at birth or in the first weeks of life.
Two main groups can be established: vascular malformations strictly speaking and hemangiomas. It is exposed a congenital
hemangioma case, located in the left lower limb, which has not undergone any involution after several months, being able to
persist throughout life. Main clinical features of these disorders are also reviewed.

KEYWORDS
Hemangioma.Vascular malformation. Angiogenesis. Limb disorders. Newborn.

INTRODUCCION curso de las primeras semanas de vida y que suelen re-
En la infancia, los tumores mds frecuentes son los vascu- gresar espontdneamente con el paso del tiempo, lo que
lares cuya etiologfa no es del todo conocida. Una de las hace que, en lineas generales, se consideren como tu-

clasificaciones mds simples y clasicas de las lesiones angio-
matosas del nifio es la de Mulliken y Glowascki®”, que
diferencian dos grandes grupos: los hemangiomas y las
malformaciones vasculares propiamente dichas. Es im-
portante el buen conocimiento de las caracteristicas cli-

moraciones banales que no van a requerir tratamiento.
Las malformaciones vasculares, por el contrario, engloban
numerosas anomalias que tienen como caracteristica
fundamental su presencia en el momento del nacimien-

nicas y evolutivas de estas lesiones, lo que permitird un to, aunque a veces no sean visibles hasta semanas o
mejor enfoque multidisciplinario y actuacién terapéutica meses después, y persistir toda la vida, creciendo lenta-
de estos pacientes. mente en relacidn a veces con traumatismos, cambios en

Los hemangiomas congénitos son lesiones vasculares la presion de la sangre o linfa, procesos infecciosos, cam-
tumorales que aparecen después del nacimiento o en el bios hormonales, etc.
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Un caso de hemangioma congénito localizado en la extremidad inferior izquierda y revisién

Presentamos un caso de hemangioma congénito
localizado en la extremidad inferior izquierda, que plan-
ted dudas con un sarcoma de partes blandas y que, des-
pués de varios meses, no muestra signos de involucién.
Se revisan los aspectos mds interesantes de estas ano-
malias vasculares.

CAsO cLiNICO

Recién nacido que ingresa para estudio por presentar
tumoracion en el tercio medio de la extremidad inferior
izquierda. Primer hijo de matrimonio sano no consangui-
neo. El embarazo tuvo un curso normal, no detectando-
se en las ecografias prenatales ninguna afteracion. Nacié
de una gestacién de 39 semanas tras parto eutécico. No
precisé reanimacion, y el Apgar fue de 9/10.

A la exploracién, pesa 3.110 g (P25-P50), longitud
48 cm (P10-P25) y el PC de 34 cm (P25). Llama la aten-
cion la presencia de una masa en el tercio medio de la
zona tibial izquierda, de unos 5 por 4 cm, visible por sim-
ple inspeccién, que produce una deformidad angular del
miembro, de consistencia firme, que parece estar adheri-
da a planos profundos, no siendo dolorosa a la palpacién
y con movilidad normal de la extremidad. El resto de la
exploracién fisica era normal (fig. 1).

Se realizaron exploraciones complementarias de he-
mograma, coagulacién, bioquimica con equilibrio dcido-
base, PCR y hemocultivo que fueron normales, asi como
ecograffa doppler cerebral y abdominal. El estudio de la
tumoracion incluyd ecografia de partes blandas con dop-
pler, donde se observa una masa heterogénea bien deli-
mitada, de unos 45 x 4 cm, en zona intramuscular del
tibial anterior, que desplaza y comprime la arteria tibial
anterior y que parece romper la fascia, extendiéndose
hacia tejido celular subcutdneo y con vascularizacién.

Figura |. Tumoracién al nacimiento.

Figura 2. Resonancia magnética: secuencias T1 (A) y T2 + gadolinio (B,
CyD).

Como posibilidades diagndsticas se piensa en un posible
sarcoma de partes blandas o una malformacion vascular.
En la radiografia no aparece afectacion dsea. En la reso-
nancia (fig. 2) se aprecia la masa en el compartimento
muscular extensor comin extendiéndose hacia el com-
partimento peroneo y componente superficial que so-
brepasa la fascia hacia tejido celular subcutdneo. La es-
tructura es lobulada y septada con estructuras vasculares
de flyjo lento que presentan escaso realce tras la admi-
nistracion de contraste, estableciéndose como diagndsti-
co definitivo un Hemangioma de flyjo lento.

Actualmente tiene 6 meses y sigue controles en Po-
liclinica, en espera de su evolucidn definitiva para valorar
una posible intervencidn quirdrgica, no observdndose
actualmente ningdn cambio regresivo.

COMENTARIOS

Los tumores que se presentan durante las cuatro prime-
ras semanas de vida poseen una serie de caracteristicas
diferenciales respecto a los que aparecen en épocas pos-
teriores, lo que ha permitido definir un subgrupo espe-
cial de tumores pedidtricos denominados «tumores neo-
natales» para los cuales existen en la bibliografia diferen-
tes terminologfas *2.

Respecto a los tumores de histologia benigna, los
angiomas constituyen los tipos histoldgicos mas frecuen-
tes en la infancia, aunque no existen datos numéricos
concretos en relacidn con su incidencia y prevalencia “?.
La mayorfa de las anomalias vasculares congénitas afec-
tan a la piel y son evidentes en el momento del naci-
miento o en las primeras semanas de vida. Se considera
que aproximadamente un 12 9% de los recién nacidos
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puede presentar una mancha vascular al nacimiento, aun-
que la mayor parte de ellas suele desaparecer en el pri-
mer afio ©.

Mulliken y Glowacki " describieron hace mds de dos
décadas una clasificacién de las anomalias vasculares con-
génitas basada en las caracteristicas patoldgicas del endo-
telio predominante y evolucién natural, que se sigue con-
siderando vdlida con minimos cambios, que fue poste-
riormente revisada por Mulliken y Young y por la ISSVA
(Internacional Society for the Study of Vascular Anoma-
lies) en 1996.Waner y Suen @ introdujeron en ella dos
modificaciones: consideraban erréneo el término «mal-
formaciones arterio-venosas» y sugirieron reemplazarlo
por el de malformaciones capilares, por ser en el lecho
capilar donde se producen las uniones arterio-venosas, y
ademds, introdujeron el término de malformacion vascu-
lar venular para denominar al nevus flammeus debido a
que, histolégicamente, estas lesiones se correspondian
con vénulas postcapilares ectdsicas del plexo papilar En
la tabla | se representa la clasificacion modificada de
Mulliken y Glowacki.

Dentro de los hemangiomas de la infancia se distin-
guen los hemangiomas infantiles cldsicos (antiguos angio-
mas tuberosos), los hemangiomas congénitos y otros
tipos de tumores vasculares ® La patogénesis de estas
malformaciones vasculares no estd clara, pero su forma-
cién y progresidn estdn estrechamente relacionadas con
la angiogénesis. La angiogénesis es un proceso complejo,
regulado por muchos factores angiogénicos (factor de
crecimiento fibrobldstico basico y factor de crecimiento
del endotelio vascular, mds conocidos por sus siglas en
inglés b-FGF y VEGF), que conlleva la formacién de una
nueva vasculatura funcional, y que incluye la diferencia-
cién de células endoteliales y murales (pericitos), prolife-
racién y migracion celular y la especificacion de vasos
arteriales, venosos o linfaticos @.

Se piensa en un origen trofobldstico placentario de

los angiomas. Algunos autores han sefialado que, si bien
la frecuencia de los hemangiomas en el nifio era alrede-

Tabla I. Clasificacién de lesiones vasculares congénitas de Mulliken y
Glowacki. (Modificada por Waner M. Suen J.Y).

Hemangiomas
Malformaciones vasculares
Capilares
Venulares
Venosas
Linfaticas
Arterio-venosas
Mixtas
Veno-linféticas
Veno-venulares

dor del 10%, esta incidencia aumentaba hasta un 21%
cuando durante el embarazo se habfa efectuado una
biopsia de las vellosidades. Estudios inmunohistoquimicos
utilizando una proteina transportadora de la glucosa
intraeritrocitaria (GLUT 1), normalmente ausente en las
estructuras vasculares de la piel y tejidos subcutdneo, han
permitido evidenciar que los hemangiomas infantiles cld-
sicos son positivos a este marcador, mientras que las mal-
formaciones vasculares y otros tumores vasculares eran
negativos . Por lo tanto, una de las caracteristicas histo-
|6gicas de las lesiones angiomatosas viene determinada
por la positividad del GLUTI (hemangiomas infantiles
clasicos) o su negatividad (otros tumores vasculares, mal-
formaciones vasculares).

Los hemangiomas infantiles cldsicos se presentan en
el 5-10% de los nifios de raza caucdsica y aparecen des-
pués del nacimiento en el curso de las primeras semanas
de vida. La lesién se manifiesta generalmente en forma
de mancha telangiectdsica que evoluciona en tres fases
caracteristicas: una fase de crecimiento durante 6-12 me-
ses, seguida por una fase de estabilizacién, que dura va-
rios afios, para regresar espontdneamente hasta desapa-
recer, antes de los 7 afios en el 70% de los casos, sin
complicaciones. Son mds frecuentes en las nifias (4/1) vy
en prematuros de menos de 1.500 gramos vy las localiza-
ciones viscerales son muy raras. Las lesiones son de ta-
mafio variable, desde milimetros a varios centimetros, y
pueden ser superficiales o profundas (subcutdneas),y en
mds de la mitad de casos se localizan en la regién cervi-
cocefdlica. Excepcionalmente pueden presentar compli-
caciones derivadas de su volumen, localizacidn o por ul-
ceracién, siendo importante el reconocimiento precoz
de los hemangiomas de alto riesgo para evitar la posible
morbilidad. Los hemangiomas cervicofaciales, especialmen-
te los de gran tamafo, pueden ser marcadores de tras-
tornos dismdrficos graves como el sindrome PHACE(S),
que asocia anomalfas de la fosa posterior y de las arte-
rias cervicales, coartacién de aorta, anomalias oculares y
eventualmente esternales. Los que se distribuyen por el
drea de la barba pueden asociarse a hemangiomas larin-
geos con disnea y estridor. Los hemangiomas lumbosa-
cros suelen ocultar un disrafismo espinal o malformacio-
nes anorrectales y urogenitales. Los hemangiomas cuta-
neos mdltiples pueden ser signo de una hemangiomato-
sis visceral, con mads frecuencia hepdtica, que se puede
complicar con insuficiencia cardfaca. Por Ultimo, existen
dos neoplasias vasculares de crecimiento rapido e inva-
sor, distintas del hemangioma del lactante (el heman-
gioendotelioma kaposiforme y el angioblastoma o he-
mangioma «en penachosy»), que son marcadores del sin-
drome de Kasabach-Merritt. La norma es evitar todo tra-
tamiento, a excepcidn de situaciones de riesgo que es
cuando serfa preciso una actuacién multidisciplinar (tra-
tamiento quirdrgico, laser y/o corticoterapia).
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Un caso de hemangioma congénito localizado en la extremidad inferior izquierda y revision

El término «hemangiomas congénito» (HC) aparece
por primera vez en 19969 para designar una lesion vas-
cular tumoral congénita de gran tamafio, plenamente
desarrollada al nacimiento y que suele tener una rdpida
regresion espontdnea. En 2001 se establece la diferencia
entre RICH (rapid involution congenital hemangiomas) o
NICH (no involuting congenital hemangiomas). Diversas
publicaciones sefialan diferencias histoldgicas, radioldgicas
y ecogréficas entre ambos tipos de HC, pero la dnica
caracteristica constante es el cardcter GLUT| negativo
de este tipo de HC. Histoldgicamente existen numero-
sos Iébulos de estructuras vasculares variables (linfticas,
lagos venosos, etc.), ecogrdficamente el aspecto de am-
bos es bastante parecido mostrando una masa hipoeco-
génica atravesada por vasos y flujos rdpidos y grandes
lagunas vasculares. El diagndstico de HC puede hacerse
antenatalmente (Hamel-Tellac et al, 2001). Clinicamente,
los RICH, son mas voluminosos (= 5 cm), de coloracién
violeta o rojo vivo, no se deprimen faciimente y presen-
tan una zona central de color distinto a la periférica. Estas
lesiones cuando son Unicas asientan preferentemente a
nivel de los miembros o de la cabeza (nuca). Los NICH
son mas aplanados, telangiectdsicos, menos tumorales y
asientan en la mandibula o sobre un miembro.
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Por dltimo, existe otro grupo de neoplasias vascula-
res aun por precisar, que incluyen histoldgicamente el
hemangioendotelioma kaposiforme y el angioblastoma o
hemangioma en penachos, que son marcadores del sin-
drome de Kasabach-Merritt, en el cual se produce un
aumento considerable de volumen del tumor vascular
preexistente con trombopenia, fibrinopenia y CID, que
requiere corticoides por via general a 3 mg/Kg/dia, vin-
cristing, interferon, asf como embolizaciones electivas y
antiagregantes plaquetarios.

Como resumen, nuestro paciente presenta un heman-
gioma congénito subcutdneo localizado en la extremidad
inferior izquierda, de tamafio apreciable que, a lo largo de
varios meses de evolucién, no muestra signos de regresion.
Esto hace considerar, que de la misma manera que existen
hemangiomas congénitos de desarrollo intrauterino que
inician la fase de regresién en el momento del parto y la
completardn en pocos meses, existen también otros que
no involucionan y persisten durante toda la vida, pudién-
dose confundir con malformaciones vasculares como pare-
ce ser el caso que comunicamos. Este grupo fue descrito
inicialmente por Enjolras et al y se caracteriza clinicamente
por ser lesiones Unicas localizada casi siempre en el polo
cefdlico o en miembros, e histoldgicamente por la negativi-
dad del GLUT-1. Actualmente se mantiene en observacion,
pendiente de valorar su intervencién quirdrgica.
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Casos Clinicos

Luxacion congenita de codo:
a proposito de un caso

D. Royo Pérez, S.Torres Claveras, L. Ochoa Gdmez, R. Pinillos Pisén, R. Romero Gil,V. Rebage Moisés

Unidad Neonatal. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2009;39: 30-32]

RESUMEN

La luxacion congénita de la cabeza del radio es la malformacién mas frecuente del codo y puede ser aislada o aso-
ciarse a otros sindromes. No suele ser dolorosa y se detecta normalmente durante la infancia. La radiografia simple
orienta el diagndstico, pero la ecografia y resonancia son mas exactas. El origen de esta malformacion no esta esta-
blecido, lo que hace que su tratamiento sea controvertido. Se presenta un caso de fractura supracondilea y luxacion
de codo de diagnéstico neonatal, que precisé reduccion vy fijacion percutanea, y se revisan los aspectos clinicos mas
interesantes de esta afeccion.

PALABRAS CLAVE
Luxacion de codo, malformacion, cabeza de radio, radiografia simple, reduccion.

Radial head dislocation: Report of a new case

ABSTRACT

The radial head dislocation is the more frequent elbow malformation, it can be isolated or to be associated with other sin-
dromes. It usually is not painful and normally it is detected during the childhood.The X-rey can be diagnosed, but the MR and
the ecography are more accurate. The origin of this malformation is not established, and then its treatment is controversial.
We present a patient with supracondilea fracture and an elbow dilocation diagnosed in the neonatal period, who was treat-
ed with reduction and percutaneus fixation. We reviewed the most interesting clinical aspects of this pathology.

KEYWORDS
Elbow dislocation, malformation, radius head, simple X-ray, reduction.

INTRODUCCION teral de codo y fractura supracondilea, que considera-
mos de interés por su infrecuencia y particularidades cli-

La luxacidn congénita de la cabeza del radio, aunque rara, . : o .
nicas, y revisamos los principales aspectos de la afeccidn.

es la malformacién congénita mds frecuente de la articu-
lacidn del codo . Se puede presentar como una altera-

cidn aislada o asociada a otras malformaciones congéni- CAsO CLINICO

tas, o bien formando parte de diversos sindromes. Puede Se trata de un recién nacido vardn de 24 horas de vida

diagnosticarse en el momento del nacimiento, aunque lo que ingresa en nuestra Unidad por presentar menor

més frecuente es que su diagndstico se haga durante la movilidad de la extremidad superior derecha. Padres de

infancia. 46 afios y 34 afios sanos y no consanguineos y sin ante-
Presentamos el caso de un recién nacido diagnosti- cedentes familiares patoldgicos. Nace a las 41 semanas

cado a las 24 horas de vida de luxacién congénita unila- de gestacién tras parto eutdcico, peso 3280 g, Apgar al
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Luxacién congénita de codo: a propdsito de un caso

minuto 9/10. En la exploracidn resalta reflejo de Moro
asimétrico, con menor abduccidn de la extremidad supe-
rior derecha y actitud en flexién de la misma. Se realiza-
ron exploraciones complementarias de hemograma, coa-
gulacién, bioquimica con equilibrio 4cido-base, PCR y
hemocultivo que fueron normales, asi como estudio car-
dioldgico. En la radiografia simple de codo derecho se
observa la luxacién congénita de la cabeza del radio y
una fractura supracondilea confirmadas por RM. La RMN
muestra una asimetria evidente de volumen entre los cen-
tros de osificacion de la cabeza del radio y el condilo hume-
ral, la cabeza del radio se encuentra en posicidn anterola-
teral y el capftulo humeral no presenta asimetria de volu-
men ni afteraciones morfoldgicas, no presentando altera-
ciones las estructuras distales del antebrazo y metacarpo.

Como tratamiento definitivo, por parte del Servicio
de Traumatologfa, se realizéd reduccidn v fijacion percuté-
nea y posterior inmovilizacién con yeso. En la dltima revi-
sién radiogréfica se observa callo de remodelacién con
pronosupinacién completa y codo varo derecho.

DIsCuUsION

La incidencia de la luxacién congénita de codo es varia-
da, pudiendo ser mds frecuente que la que se describe
en las revisiones bibliogrédficas. La incidencia familiar esta
demostrada, pero el tipo de herencia y el factor genéti-
co predisponerte se desconocen @. Segin algunos auto-
res, la luxacion de codo congénita puede manifestarse de
manera aislada o formando parte de entidades que englo-
ban malformaciones esqueléticas y cardiacas como el sin-
drome de Holt-Olram, el sindrome braquidactilia-pulgar
largo, disdstosis humeroespinal con cardiopatias congéni-
tas, braquidactilia tipo E con defecto del septo atrial vy el
sindrome de Pfeiffer tipo Ill @.También puede ser una con-
secuencia de alteraciones neuromusculares, como la paré-
lisis cerebral, pardlisis de Erb o la artrogriposis mdltiple
congénita. Nuestro caso es un ejemplo de una luxacién
congénita aislada al no formar parte de ningdn cuadro sin-
drémico. Aunque puede detectarse en el momento del
nacimiento, lo mads frecuente es que se diagnostique
durante la infancia por un traumatismo de la extremidad
superior; lo que hace dudar sobre su origen congénito.

Segin MacFarland et al @, los criterios que sugieren
un origen congénito son:

—Convexidad y deformidad de la cabeza del radio
sobre el cuerpo.

—Acortamiento del cibito con alargamiento del radio.
—Defecto parcial de la tréclea humeral.
—Epitrdclea prominente.

—Ausencia o hipoplasia del capitulum (céndilo de la
epffisis distal del humero).

Sin embargo, para Mardam-Bey vy Ger et al © estos
serfan:

—La bilateralidad de la afectacién.

—La coexistencia de otras malformaciones congénitas.
—Una predisposicidn familiar.

—La ausencia de traumatismo anterior.

—Posibilidad de reduccidon por los métodos habituales.
—Luxacién objetivada al nacimiento.

En nuestro paciente, consideramos que se trata de
una luxacidn congénita aislada al coincidir con los crite-
rios del primer autor; cumpliendo ademds dos de los 6
enumerados por Mardam-Bey y Ger et al, como son, la
ausencia de traumatismo anterior vy la luxacién objetiva-
da al nacimiento.

Clinicamente, la luxacion congénita de la cabeza del
radio no suele ser dolorosa, y va asociada generalmen-
te a una deformidad del codo y disminucidon de los
movimientos articulares, principalmente flexién y pro-
nosupinacion, en funcién de sus caracterfsticas anato-
mo-patoldgicas ©. En nuestro paciente, la luxacién no
provocaba dolor, pero se observaba una asimetria del
reflejo de Moro con tendencia a la flexion de la articu-
lacion.

Dentro de las pruebas complementarias a realizar, la
radiografia simple es diagndstica, aunque la ecografia y
resonancia magnética son fundamentales para un diag-
ndstico mas exacto y completo. La ecografia permite una
exploracién dindmica de la articulacidn y la resonancia
magnética, observar las distintas intensidades de los nu-
cleos de osificacion del céndilo humeral asf como la mor-
fologia de la cabeza del radio ©.

El origen de esta malformacién no estd adn estable-
cido, por lo que su tratamiento sigue siendo controverti-
do. Para algunos autores, la luxacidén de codo congénita
no suele producir sintomatologfa, por lo que tras su re-
duccidn recidiva estarfa indicado un tratamiento quirdrgi-
co, como ocurrié en nuestro caso, realizindose una fija-
cién interna orientada a estabilizar la cabeza radial ©.
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Figuras | y Il. Luxacién de codo.

Figura II1. Resolucion de la luxacidn tras extraer la fijacién percutdnea.
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