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Vomitos y regurgitacion en el lactante

Dra. Celina Guzman*

El vémilo cs una caracterisica muy frecuente de la primera infancia. Todos
estamos familiarizados con la imagen de la madre con un pafiito en mano para
limpiar el vémito de su beb¢ que, segiin la creencia sabia popular, es porque el bebé
"estd engordando”. Sin embargo, es a veces muy dificil para el pediatra definir el
limite en que la regurgitacion fisioldgica del lactante se hace patoldgica aun cn
presencia de una adecuada ganancia ponderal. La presencia de vomito bilioso,
hematemesis y distensién abdominal debe alertar sobre una patologia subyacente tal
como obstruccién, malrotacién o ulceracion,

Patofisiologia del vomito

El fenémeno del vémito es un reflejo somdtico altamente intcgrado cn
respuesta a una variedad de estimulos. Involucra actividad muscular respiratoria,
contraccion sostenida de la musculawra abdominal, descenso y contractura del

diafragma, relajamicnto de la porcién hiatal, peristalsis géastrica retropulsiva y
relajamiento de los esfinteres esofédgicos (7).

Control del vémito por sistema nervioso central
Para su ejecucion se necesita la mediacion del SNC a través de:
a. micleos efectores involucrados en ¢l acto motor del vomito
b. vias paracrinas
c. activacion de nicleos efectores ocurre a través de vias aferentes de faringe

posterior, abdomen, vias vagales aferentes de mucosa gastrica y otras dreas
cercbrales.

* Depto. Consulta Extema. Hospital Nal. Nifios Dr. Carlos Sienz Herrera, San José - Costa
Rica.
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Causa de vomito en infantes y ninos

El diagnéstico diferencial de las causas de vomito en la infancia es muy amplio.
La historia clinica y ¢l examen fisico pueden ser orientadores de diferentes entidades.
La presencia de vomito bilioso, hematemesis o melena debe alertar sobre patologias
obstructivas o enfermedad ulcerosa. El vémito en proyectil va precedido de una
vigorosa actividad gastrica peristdltica. Se ha asociado a hipertrofia congénita del
piloro pero puede presentarse también en trastornos de motilidad del piloro (espasmo
pilérico) y en hernia hiatal anatémica. La emesis puede también representar
enfermedad neuroldgica primaria o defectos congénitos del metabolismo. Sintomas
respiratorios asociados pueden representar enfermedad respiratoria primaria. Estas
consideraciones deben llamar la atencion para una evaluacién amplia, de ser
necesario (Cuadro 1).

Cuadro 1

Causas de vomitos en infantes y nifios

Enfermedades del aparato digestivo
Funcionales y psicégenas
1=1semana, 2=1sem.almes,3=1mesal afio,4=> 1 afio
Piloroespasmo (7, 18, 20)
Problemas de alimentacién (alteracién del lazo madre e hijo 18, 20)
Vémito ciclico (31)
Vémito autoinducido (31)

Malformaciones y obstrucciones

Hemia hiatal y reflujo gastroesofégico (7, 18, 20, 31)

Malformacién obstructiva al vaciamiento géstrico (enf. granulomatosa crénica)
(7, 18, 20, 31).

Hipertrofia congénita del piloro (7, 18, 20)

Vélvulos: géstrico o intestinal (7, 18, 20, 31)

Malrotacion y obstrucciones parciales (7, 18, 20, 31)
Atresias (7)

Ileo meconial (7)

Enfermedad de Menetiere (31)

Equivalente de ileo meconial (31)

Lactobezor (7, 20)

Cont. en la pdg. siguiente
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Cont. Cuadro 1

Duplicacién (7, 18, 20)
Intusucepcién (20, 31)
Hirschsprung (7, 18, 20)
Ulcera péptica (31)

Intolerancias alimentarias

Enfermedad celiaca (18)

Intolerancia a la protefna de la leche de vaca
Otras intolerancias alimentarias

Enfermedades infecciosas
Gastroenteritis (7, 18, 20, 31)
Vémito epidémico (20, 31)
Intoxicacién alimentaria (20, 31)
Moniliasis oral (7, 20)
Infeccién del tracto urinario, hidronefrosis y cilculo renal (7, 18, 20, 31)
Infeccién del tracto respiratorio (7, 18, 20, 31)
Apendicitis y otras emergencias quirirgicas (20, 31)

Enfermedad neuroldgicas

Meningitis y encefalitis

Lesi6n cerebral perinatal

Migrafia

Enfermedad de locomocién

Lesiones intracraneales con aumento de presin intracraneana

Enfermedades hepéticas
Hepatitis infecciosas
Encefalopatia hepdtica
Enfermedad de Reye

Téxicos y otros desordenes metabélicos
Uremia

Drogas; digoxina, agentes Citotéxicos
Cetoacidosis diabética

Envenenamientos
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Causas importantes de vOmitos en lactantes y primera infancia

Primera semana;

1. Considerar lesiones obstructivas en TGI particularmente si el vémito estd

tefiido de bilis.

2. Considerar causas de vomito debido a errores congénitos del metabolismo
en recién nacidos y lactantes (ver Cuadro 2).

Cuadro 2

Errores congénitos del metabolismo causantes de vémitos

W b
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11.
12,
13.
14.

15.

Defectos del ciclo de la urea
Intolerancia congénita de lisina
Acidemia propi6nica
Acidemia metilmal6nica
Acidemia isovalérica
Enfermedad del jarabe de arce
Fenilcetonuria

Tirosinemia

Hipervalemia

Galactosemia
Hiperglicenemia no cetdsica
Hiperplasia adrenal congénita
Enfermedad de Leight
Hipercalcemia idiopAtica

Acidosis tubular renal
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Signos y sintomas de errores congénitos de metabolismo

Esta fuera del alcance de esta revisién detallar cada uno de las entidades
mencionadas en el Cuadro 2, pero algunos signos y sintomas pueden ser
orientadores.

Inespecificos:

1. Letargia

2. Problemas de alimentacion
3. Falla para progresar

4, Convulsiones

5. Alteracién del tono muscular
6. Disfunci6n hepdtica

7. Hepatomegalia

8. Coma

Laboratorio:
1. Hipoglicemia
2. Hiperamonemia

3. Acidosis metabdlica con brecha anidnica aumentada
4, Cetosis, cetonuria

Reflujo gastroesofigico
Es el responsable de la regurgitacion repetitiva y usualmente autolimitada de
los bebés, ya que la mayoria estardn asintomaticos a los 12 meses de edad con o sin
tratamiento (20).
Patofisiologia del reflujo gastroesofagico (RGE)
1. Esfinter esofagico inferior (EEI)

a. Propiedades farmacoldgicas definidas:
respuesta colinérgica aumentada y propiedades de tension

b. Tono cambiante
1. se relaja con la deglucion
ii. relajaciones espontineas transitorias no asociadas a deglucion
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c. Presién del EEI 10 - SO mm Hg

d. Presién esofagica de reposo -6 a -10 mmHg

e. EEI barrera de 15 a 60 mmHg que debe sobrepasar el contenido gastrico

para llegar al es6fago

f. RGE breve normal S/hora en la primera hora post prandial

Mecanismos de control del EEI

Los mecanismos de control del EEI son muy complejos y el resultado final es
impedir que el contenido géstrico pase al es6fago. En el Cuadro 3 se enumeran estos

mecanismos (18).

Mecanismos de control de presiéon del EEI

Aumentan tono del EEI

1. Evento:

Onda peristéltica posterior
Acidificacién esofdgica
Alcalinizacién géstrica
Presién géstrica cievada
Comida proteica

2. Mediadores

Nervios simpaticos
Acetil colina
Gastrina

Motilina
Bombesina
Sustancia P

Disminuyen tc .0 del EEI

1. Evento:

Deglucién

Distension esofédgica
Acidificacion gastrica
Voémito

Relajacion transitoria EEI
Xantinas, etanol, nicotina

2. Mediadores

Nervio vago

Atropina

Colecistokinina

Péptido intest. vasoactivo
Secretina

Bloquedores de calcio
Nitratos
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Factores periesfintéricos protectores de RGE

Estructuras adyacentes al esfinter esofdgico inferior actdan para impedir el
reflujo:

a: Lalocalizacién intra-abdominal del EEI hace que su presién sea mayor que
la de la cavidad tordxica. Estc juego de presiones se picrde cn casos de
hermia hiatal.

b:  El hiato diafragmatico tiene acci6n esfintérica, lo mismo que la contraccion
del diafragma crural.

¢: El angulo cardioesofégico de His.

Reflujo patolégico

Los mecanismos responsables del RGE se han ido dilucidando gracias al
empleo de tecnologias como manometria esofdgica y el monitoreo de pH esofégico
de 24 horas. Esmdios de la ultima década han demostrado que el mecanismo més
importante que permite los episodios de reflujo son las relajaciones transitorias del
EEI (31). Los pacientes con RGE tienen aumento de las relajaciones transitorias del
EEI post prandiales que resultan en RGE.

Mecanismos gastricos promotores de RGE

En estudios de Dodds et al. (6) se¢ ha demostrado que hasta en un 54% de los
nifios que presentan RGE, éste se asocia a aumento transitorio de la presién
intraabdominal que provoca reflujo. La alteracién al vaciamiento gastrico como
causa de RGE sélo se presenta en una parte de los pacientes con RGE (11).

Mecanismos responsables de aclaramiento esofagico del acido

Una vez que ¢l contenido gastrico ha sobrepasado la barrera de presion entre la
presién de la cavidad gastrica y la presién del EEI, el 4cido del estémago debe ser
removido de la porcién esofégica para lo cual intervienen:

a: factores gravitacionales

b: peristalsis primaria 0 asociada a deglucién y secundaria no asociada a
deglucién
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c: saliva (con pH normal alcalino)
Alteraciones del aclaramiento esofégico de acido.

Normalmente el reflujo 4cido provoca peristalsis primaria o sea asociada a
deglucién salival.

Se ha encontrado que en nifios con RGE patolégico el reflujo dcido no ocasiona
respuesta de deglucién y peristalsis primaria durante el suefio y que el nimero de
degluciones cuando el pH esofdgico es menor de 4 estd disminuido respecto a
controles. Ademas en nifios con RGE patolégico el aclaramiento del 4cido del
es6fago o sea el tiempo que tarda en restaurarse a lo normal el pH esofégico esta
prolongado respecto a controles (17 *5 vrs 6%1,8 minutos) (21). Ademds estos
nifios con RGE tienen poco flujo de saliva durante el suefio lo cual contribuye a la
prolongacién del aclaramiento de acido (23).

Reflujo alcalino y esofagitis.

La presencia de reflujo duodeno géstrico en pediatria apenas empieza a
investigarse. Su ocurrencia implica el paso de 4cidos biliares, tripsina y
bicarbonato. La deteccién de reflujo alcalino requiere de deteccién simultdnea de pH
esofégico y pH del cardias, ya que los episodios de pH alcalino (mayor de 7 a nivel
de EEI) mas frecuentemente son de origen salival (28).

Presentacion clinica del RGE

La enfermedad de RGE es diferente en los bebés que en el nifio mayor y en los
adultos. En los bebés la enfermedad tiende a ser autolimitada y se resuelve sin
secuelas con o sin tratamiento durante el primer afio (26). En tanto la enfermedad de
los niftos mayores y adultos tiende a ser persistente (3). Manifestaciones clinicas
prominentes en bebés incluyen regurgitacién con la consecuente pérdida calérica y
apnea. Sintomas sugestivos de esofagitis en infantes incluyen imritabilidad o llanto
no explicable, dificultad de alimentacién, desnutricién, hematemesis y anemia por
deficiencia de hierro. Rumiacién, estridor, sintomas respiratorios y manifestaciones
de movimientos anormales son sintomas de RGE que pueden ser la queja principal.

Reflujo fisiologico del infante
La regurgitacion evidente pero sin complicaciones de morbilidad es un

fenémeno comiin en los infantes. El estAndar de oro para la evaluacién de RGE es el
monitoreo de pH esofdgico de 24 horas. Valores sobre la frecuencia de reflujo en
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infantes normales y en adultos son similares cuando se ofrece una alimentacion
corriente (12, 29). Si se compara la frecuencia de reflujo después de ofrecer jugo de
manzana con un pH de 4 o leche con un pH de 6, la frecuencia de los episodios de
reflujo es mayor cuando se ofrece jugo de manzana. En contraste con estos datos, en
infantes se ha demostrado que el tiempo total de reflujo (iempo de aclaramiento del
4cido) estd prolongado respecto a adultos (22).

Complicaciones de RGE

1. Esofagitis

La esofagitis identificada histolégicamente es un fenémeno que ocurre en 61 al
83% de los nifios con RGE clinicamente importante (5, 10). A pesar de que la
esofagitis puede presentarse con sintomas sugestivos de dolor, puede ser
asintomdtica hasta la aparicién de es6fago de Barret o esicnosis esofdgica. Los
sintomas cl4sicos de adultos de dolor tordxice retroesternal o pirosis retroesternal
pueden también presentarse en nifios. Odinofagia (dolor al tragar) puede representar
inflamacidn esofagica por RGE.

En infantes pueden presentarse problemas de alimentacién debido a la presencia
de esofagilis; tipicamente el bebé se muestra dvido de tomar la leche, pero al dar las
primeras degluciones se pone irritable y llorén y rehusa tomar nuevamente. La
disfagia ¢ sea la sensacién de que el alimento "se queda pegado” se ha asociado a
disfuncion peristdltica debida a RGE (4).

Complicaciones de esofagitis por RGE

1. Esdéfago de Barret (reemplazo del epitelio escamoso normal por epitelio
columnar del estomago)

2. Estrechez esofigica (en bebés se manifiesta por regurgitacion y dificultad para
tragar)

3. Complicaciones respiratorias
RGE y enfermedad respiratoria

Con el advenimiento de técnicas como el monitorco de pH esofagico se ha
hecho evidente que las secuelas respiratorias son de las mds importantes y complejas
manifestaciones de RGE en nifios (15). Algunas de estas manifestaciones pueden ser
causadas por aspiracién directa de contenido géstrico reflujado; otras complicaciones
mas frecuentes son mediadas por mecanismos reflejos con vias aferentes del eséfago.
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Proteccion fisioldgica de via aérea

En el Cuadro 4 s¢ enumeran los mecanismos protectores de secuelas
respiratorias.

Cuadro 4

Prevencion de secuela respiratoria durante la deglucion

Estructuras Funciones protectoras
Boca Eleva el paladar
Faringe Angulacién de epiglotis
Laringe Cierre de cuerdas vocales
Esé6fago
Esfinter esofagico Relajacién complela, coordinada con
superior faringe
Cuerpo esofdgico Peristalsis primaria
Esfinter esofégico Relajacién completa prolongada
inferior

Mecanismos patolGgicos causantes de enfermedad respiratoria
Cuando los mecanismos protectores fallan se produce enfermedad respiratoria.

Los mecanismos por los cuales el RGE puede causar enfermedad respiratoria
pueden ser:

1- aspiracion directa (micro a macroaspiracién),
2- mediacién neural de efectos de 1a via aérea y

3- mediaci6n via de quimicos o mediadores de inflamacién. En el Cuadro S se
enumeran estos mecanismos.
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Cuadro §

Reflujo y enfermedad respiratoria:
Mecanismos Patoligicos

1. Reflujo causante de enfermedad respiratoria

A.

Con aspiraciéon (obstrucciéon mecéanica, mediadores locales ncurales y
quimicos)

1. Macroaspiracién (neumonia por aspiracion)

2. Microaspiracion (enfermedad respiratoria inferior no especifica, apnea)
Sin aspiracion (mediacion neural de vias aferentes de es6fago)

1. Broncoespasmo reflejo

2. Laringoespasmo reflejo (apnea obstructiva, estridor)

3. Respuestas centrales reflejas (apnea central, bradicardia)

II. Desordenes respiratorios causantes de RGE

A.

Relaciones de la presién toraco abdominal
1. Expiracidn forzada (tos, sibilancias)
2. Inspiracién forzada (estridor, hipo)
Incompetencia del EEI

1. Refleja
2. Fumado
3. Drogas

4. Tubo nasogéstrico
Volumen y nocividad del contenido géstrico (por drogas)
Gravedad - Durante fisioterapia de térax y ventilacion mecénica

Diagnéstico: Principios generales

Deben evaluarse pacientes sospechosos de RGE patolégico. Los infantes con
regurgitacién sin impacto nutricional deben ser manecjados con medidas
conservadoras. El vOmito atipico que no mejora con terapia inicial debe evaluarse
por método de imagenes (RX o ultrasonido abdominal).
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Estudio radiol6gico

La evaluacién fluoroscépica del tracto digestivo alto debe hacerse para eliminar
patologias como diafragmas, estenosis y malrotacion. La radiologia también puede
ser util para detectar dismotilidad esofégica secundaria a esofagitis y el estudio con
doble medio de contraste es (til para detectar esofagitis y estrechez severa. En el
estudio de Meyers (14) la radiologia para el diagnéstico de RGE tiene un 31% de
falsos positivos y 14% de falsos negativos.

Centelleografia con Tc - 99m

El monitoreo centelleogrifico del es6fago se ha usado para ¢l estudio de RGE.
La técnica ofrece la ventaja de que tiene una menor exposicién a radiacién; resulta
util en la evaluacién de vaciamiento géstrico, pero hay reportes de 60 - 93% de
sensibilidad (19).

Endoscopia y biopsia esofagica

Los estudios endoscépicos estan indicados en nifios mayores con dolor,
disfagia, vomito de larga evolucién. Ademds el estudio es iitil en el diagnéstico
diferencial de la enfermedad por RGE de otras enfermedades gastrointestinales con
sintomas similares. Los hallazgos histologicos de esofagitis son: acortamiento de la
capa basal del eséfago, aumento de la altura de las papilas e infiltracién del epitelio
por eosinofilos.

Manometria esofagica

La manometria esofagica tienc uso limitado cn pacientes con RGE puro, es de
utilidad en pacientes operados de atresia esofdgica que con frecuencia presentan
disfuncion peristaltica del eséfago distal y en pacientes con dismotilidad esofégica.

Monitoreo continuo de 24 horas de pH esofigico intraluminal
distal

Esta prueba es fundamental para el diagnéstico de RGE y el estudio se realiza
usualmente en los pacientes pedidtricos intrahospitalariamente. La cantidad de
reflujo detectado por el monitoreo de pH depende de aspectos técnicos como tipo de
alimentacion ofrecida y posicion del infante (16, 25), ya que estos factores
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contribuyen a la gran variabilidad diaria que tienen los estudios de pH. Ademds de
detectar patrones de reflujo normal y anormal, este monitoreo de pH esta
cuantificado para definir el reflujo como cuantitativamente normal o anormal. El
score de los estudios de pH incluye cuantificacién del nimero de episodios de reflujo
4cido, la duracion promedio de estos episodios, y la proporcién total del tiempo en
que cl es6fago estd acidificado (24). El nimero de cpisodios de reflujo de duracién
mayor de 5 minutos y la duracién del episodio més largo de reflujo son mediciones
que reflejan el aclaramiento de 4cido. Hay datos publicados de valores normales para
estos parametros en relacion a la edad (27).

Uso de estudios poligraficos

Este tipo de estudios es de mayor complejidad pues implica el estudio
concomitante de monitoreo pneumocardiogréfico, de pH esofégico y de flujo de aire
nasal y se ha usado en el estudio de apneas del infante.

En un estudio reciente en 34 de 49 infantes con historia de "near miss” se
detectd RGE con el estudio poligrafico (30).

Tratamiento: Principios generales

Como se menciond anteriormente la mayoria de los infantes con reflujo
sintomdtico estaran libres de reflujo patolégico entre el primero y segundo afio. Por
lo tanto, en estos nifios el uso de medidas antirreflujo y a veces algunas medidas
farmacolGgicas resultan en pronta resolucién. Los antidcidos se usardn en nifios con
esofagitis y ¢l manejo quinirgico se reserva para aquellos casos con manifestaciones
serias que no respondan a terapia médica, o para la enfermedad intratable que persiste
después de los 18 - 24 meses.

1. Medidas antirreflujo
Posicién de decibito prono (acostado boca abajo)

Disminuye los episodios de reflujo

Mejora el vaciamiento gastrico

Disminuye la aspiracién

La elevacion de la cabeza no muestra efecto beneficioso mayor que la
posicién de simple decibito prono (17).

peoow
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2. Espesamiento de la férmula (con cereal de arroz)

a. No disminuye el reflujo comprobado por medio de monitorco de pH (1)
b. Disminuye el mimero y el volumen total de emesis

c. Efecto de aumento de calorias

3. Alimentacién més frecuente y de menor volumen

El uso de este tipo de medidas ha resultado controversial para bebés a la luz de
los estudios de pH que demuestran un mayor nimero de episodios de reflujo
postprandial. Un enfoque razonable seria recomendar cantidades més pequefias y mas
frecuentes para aquellos bebés que estén tomando mucha cantidad en pocas tomas. El
ayuno anies de acostarse, para nifios mayores, es de facil implementacién,

Terapia farmacologica

1. Agentes prokinéticos

A. Betanecol
a. Agente colinérgico
b. Aumenta la presion del EEI
c. Aumenta la presién y amplitud de peristaltismo esofagico
d. Aumenta el flujo de saliva

e. Puede exacerbar broncoespasmo
Dosis: 0,4 mg/kg/24 h dividido en 4 dosis ac y hs

B. Mctoclopramida

a. Antagonista de dopamina

b.  Aumenta la presion del EEI

¢. Mejora la peristialsis gastrica y esofagica

d. Agente proquinético inicial de eleccién

e. Efecto extrapiramidal y menos frecuente galactorrea
Dosis: 0,1 mg/kg/dosis ac y hs max. 0,5 mg/kg/dosis

C. Domperidone (8)
a. Antagonista periférico de dopamina
b. Estructuralmente andlogo al haldol
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c. Efecto similar a metoclopramida
d. Menos efecto extrapiramidal que metoclopramida
Dosis: 0,3 mg/kg - 0,6 mg/kg/dosis tud

D. Cisapride (5)
a. Aumenta la liberacién de acetil colina post-gangliénica
b. Estudios en nifios:
previene reflujo
aumenta el aclaramiento de 4cido por el eséfago
Dosis: 0,2 mg/kg/dosis en 4 dosis 15 minutos ac

2. Agentes reductores de acido
Reservar para casos de esofagitis

A. Antagonistas de receptores de histamina: cimetidina, ranitidina, famotidina,
nizatidina.

B. Neutralizadores de dcido
a. Efectividad depende del uso de numerosas dosis (7 o mas/dia)
b. Terapia suplementaria de dolor por esofagitis
¢. Puede hacerse terapia empirica en aquellos pacientes en que la esofagitis no
ha sido documentada.

Terapia quirdrgica

Como se menciond la terapia quirirgica se debe reservar para pacientes con
enfermedad de RGE severa o sintomas intratables. La fundoplicacién de Nissen es la
forma mas efectiva de prevenir RGE. Su ecficacia en prevenir RGE no estd
necesariamente dada por el aumento de la presion del EEI (9), también interviene la
envoltura de la fundoplicacion que funciona como vélvula.

Grupos que frecuentemente requieren fundoplicacion.

1. Niflos con déficit ncurologico: estos nifios frecuentemente pasan en decubito
supino, tiecnen aumento de la presion intra-abdominal y tiene pobre
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coordinacién oro-faringea. La colocacién de un tubo de gastrostomia asociado a
fundoplicacion es ¢l tratamiento 6ptimo.

Nifios con sintomas respiratorios asociados a reflujo intratable, como lo son
los nifios con atresia esofdgica operada y nifios con displasia broncopulmonar
(13).
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