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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Diarrea aguda y vomitos en Pediatria extrahospitalaria

I. CASARES*, J. MARTIN-CALAMA*, A. MARTINEZ** y A. SANCHEZ***

CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

El término drarrea aguda, define una al-
teraci6n significativa en el ndmero de depo-
siciones o la disminuci6n de su consistencia,
de duracién limitada; y estd motivada por
una excrecién aumentada de agua fecal.

La fisiopatologia de la diarrea aguda se
conoce con bastante detalle, y estd cuidado-
samente explicada en textos recientes de
gran difusion. En sintesis, los mecanismos
que conducen a una eliminacidén aumenta-
da de agua en las heces son:

a) Diarrea osmotica: Aumento del gra-
diente osmético entte el contenido intestinal
y el epitelio mucoso a favor del primero. Es el
mecanismo que motiva la diarrea por ali-
mentacién hiperconcentrada del lactante y
por excesos dietéticos en el nifio mayor.
También es la causa fundamental de diarrea
en las situaciones de malabsorcién, en espe-
cial de disacaridos; y se utiliza con fines tera-
péuticos en un grupo de laxantes (lactulosa).

b) Diarrea secretora (Enterosorcion):
Es el mecanismo mis importante en las dia-
rreas infecciosas: toxigénicas o invasivas. Las
primeras generan enterosorcion a través del
aumento de AMPc intracelular ocasionado
por las toxinas de los agentes infectantes. La
estructura del epitelio y la funcién absortiva
se mantienen inalteradas.
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En las invasivas, resulta afectada la ab-
sorcion por la destruccidon mucosa. La infla-
maci6n originada en la lamina propia su-
pone ademis un estimulo para la secrecion
a través del aumento de la presion hidros-
tatica y de la estimulacién hormonal que
provocan (prostaglandinas, VIP), con ele-
vacion final del AMPc.

Se ha descrito un tercer mecanismo de
produccidén de diarrea por E. Coli, que
destruye las vellosidades adhiriéndose a la
supetficie luminal sin invadir la mucosa ni
producir enterotoxinas.

c) Diarrea por alteracion de la per-
meabilidad mucosa: Los 4cidos biliares,
acidos grasos y cierto tipo de laxantes,
aumentan la permeabilidad de la mucosa
al agua y sustancias hidrosolubles, en las
zonas de unidn intercelulares. En la prac-
tica, se produce este tipo de diarrea tras el
ascenso de la flora saprofita de los tramos
intestinales bajos que desconjuga las sales
biliares, dejando 4cidos grasos libres. Ade-
mis de alterar la permeabilidad, bloquean
la absorcidon por inactivacion de la ATPa-
sa especifica y genera esteatorrea por dis-
minucién de la concentracién micelar
critica.

d) Motilidad intestinal anormal: Exis-
ten dudas de que pueda producir diatrea
por si misma. Esta en la base de las diarreas
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funcionales del estrés, pero no siempre se
comprueba relacién directa entre la motili-
dad intestinal y el tiempo de transito.

CONDUCTA ANTE UNA DIARREA AGUDA

Al enfrentarse a una diarrea aguda, la
cuestion fundamental serd decidir si re-
quiere tratamiento hospitalario o puede
evolucionar favorablemente, sin riesgos, de
forma ambulatoria. En nuestro medio, pa-
rece razonable realizar al menos el periodo
de rehidratacion de forma hospitalaria en
todos los nifios que presenten una sospecha
consistente de riesgo.

Sin 4nimo de ser dogmaticos, podemos

establecer como criterios de gravedad:

— Estado toxico.

— Pérdida ponderal superior al 7 %, o
signos claros de deshidratacion (fon-
tanela deprimida, ojos hundidos,
pérdida de turgencia y elasticidad
cutdnea, frialdad, cianosis...).

— Vomitos incoetcibles asociados.

— Situacidén nutritiva previa defi-
ciente.

— Frecuencia elevada de deposiciones
(superior a 10 cc./kg/hora de pérdi-
da en deposiciones).

El nivel sociocultural familiar, las posibili-
dades de mantener un control estrecho, la
edad y la virulencia del proceso, pueden
modular estos criterios.

El paso siguiente serd tratar de catalo-
gar la diarrea de la forma mas precisa po-
sible (exceso dietético, alimentacidén
incorrecta, intolerancia a disacaridos, infec-
cidn...), y cuantificar las pérdidas compa-
rando con una pesada reciente si fuera po-
sible, o de forma aproximada por la explo-
racion fisica.

A nivel ambulatorio, no suelen ser pre-
cisas mas exploraciones complementarias
que el coprocultivo. No consideramos
oportuno realizarlo de forma sistematica en
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todos los casos. Los resultados suelen lle-
gar cuando el proceso ya estd evoluciona-
do, generalmente de forma favorable, po-
cas veces aporta datos decisivos respecto al
tratamiento (no siempre existe relacion
entre la positividad encontrada y los agen-
tes responsables), sobrecargaria los labora-
torios y encarecerfa demasiado el trata-
miento. No obstante puede resultar de
gran valor para estudiar la epidemiologia
local si es desconocida, la trasmisién entre
convivientes, el estado de portador, o he-
ces con caracteristicas peculiares (hemorra-
gicas o purulentas).

El empleo de #iras reactivas resulta ttil
para valorar el pH de las heces, y la presen-
cia de cuerpos reductores, que permiten
sospechar la existencia de malabsorcion de
hidratos de carbono. Con tiras similares se
puede encontrar sangre en heces, que apo-
yatia un mecanismo de infeccidén invasiva.

Las diarreas infecciosas representan sin
duda el mayor porcentaje del total de las
diarreas infantiles. Existen ciertas caracte-
risticas que permiten apoyar un mecanismo
toxigénico o invasivo.

TRATAMIENTO

El objetivo principal del tratamiento
debe de ser corregir la pérdida de liquidos,
normalizar las alteraciones electroliticas y
mantener un aporte nutritivo adecuado.

En el momento actual, la terapia con
soluciones hidroelectroliticas orales centra
la atencion de este campo. Su empleo se
basa en el hecho de que la absorcion activa
de glucosa por el intestino delgado induce
la del sodio por un mecanismo de transpor-
te acoplado para ambos. Frente a la hidra-
tacion parenteral presenta una serie de ven-
tajas: No es invasiva (venoclisis, catéte-
tes...), ahotra molestias y riesgos para el
paciente, es mas barata y permite una recu-
peracidn precoz del apetito.
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La rebidratacion oral comenzd a utili-
zarse en el tratamiento de la diarrea coléri-
ca en paises en desarrollo, generalizindose
después su empleo a todos los tipos de
diarrea aguda, incluso en situaciones de
deshidratacion hipertdnica grave. Desde el
inicio ha existido controvetsia sobre la com-
posicion ideal de la formula de rehidrata-
cién en nifios. Tras estudios en divetsas si-
tuaciones, se ha aceptado como idénea, la
propuesta original de la OMS modificada
parcialmente en el contenido en potasio.
Garcia Aguado en su revisidn sobre este as-
pecto, justifica de forma sencilla las va-
riaciones introducidas en la férmula de la
OMS, y expone la técnica de empleo que,
por su claridad, suscribimos plenamente.

2. Diarrea sin deshidratacion inicial

Si no existiera deshidratacién inicial, o
una vez remontada ésta, se utilizara la so-
lucién de mantenimiento que asegura el
aporte de K y glucosa, reduciendo el de CI
Na y CO;H-. La ingesta serd también «ad
libitum», y el volumen superior a la pér-
dida de heces, que se puede calcular en
10 cc./kg. por cada deposicion.

Tan pronto el nifio recupere el apetito,
y siempre que se haya conseguido la hidra-
tacion, se puede continuar la alimentacién
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oral, ofreciendo solucién de mantenimien-
to cada vez que haga una deposicién
diarreica, segiin el volumen calculado.

El empeoramiento de la diatrea tras el
inicio de la terapia oral, con fracaso de la
rehidratacién sugiere intolerancia a la glu-
cosa oral, y es motivo de remisién al hos-
pital.

REALIMENTACION

Tras el periodo de reposo intestinal (6-8
horas), los lactantes alimentados al pecho,
sin complicaciones, continuarin lactando a
la demanda. A los que reciben formula, se
les ofrecera diluida, inicialmente 1/2, con-
centrindola progresivamente hasta el nivel
habitual en los 2-3 dias siguientes.

En los nifios mayores, debe de limitarse
la ingesta de alimentos ricos en fibra, por
su estimulo sobre el peristaltismo. La dieta
clasica con plitano y manzana, se basa en
su contenido en caolin y pectina respectiva-
mente; pero hoy no se acepta por todos
que la asociacion de caolin y pectina resulte
siempre beneficiosa, porque puede aumen-
tar la pérdida fecal de electrolitos y grasa.
Se preferirin en cualquier caso los alimen-
tos con caracter astringente: arroz, zanaho-
ria, limén, patata..., eliminando aditivos y

TaBLa 1. COMPOSICION DE LA FORMULA DE HIDRATACION ORAL
OMS* Rcszn;igii?iz' ' Mantenimiento
N 5 s s s it B AR, ST o, s 90 90 40-60 mmol/l.
Rk & 57 25,5 0 50 0 B O 0G0 0 20 30 20-30 mmol/l.
1 et s 5ok i, BB e sowinS- ooy T 80 90 30-50 mmol/l.
COZH - . - s wioioi o o0 o8 5050 s & S s s s s & 30 30 30 mmol/l.
Glucosa. .............ccoovii .. 111 111 111 mmol/l.
G 0 s v i 5 s o 5 50sns .50 510 5k & 35 3:5 1-2 gr/l.
CIR a5 simimen i 5 6 1 emt bnita 05 1,5 2,25 1,5-2,25 gr./1.
COSHNZ. ..o 2,5 2,5 2,5 gr/l.
GIICOBE: o 5 i » s & 5.5 5 60 & o B BB 3 20 20 20 gr/l.

* Nombre comercial en Espafia: SUERORAL.

*x

Se consigue afiadiendo a la anterior, 3 grageas de POTASION® | de 0,25 gr.
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condimentos. El propio nifio puede regular
el volumen de alimento a tomar en fun-
cion de su apetito.

Los preparados de facil absorcion, las
dietas sin lactosa o exentas de proteinas
alergizantes, son muy dtiles en situaciones
de malnutricion o diarrea prolongada.

EMPLEO DE FARMACOS

Raramente es necesario el empleo de
medicamentos en la diarrea aguda tratada
de forma ambulatoria. Los recién nacidos,
lactantes pequefios, inmunodeficientes o
malnutridos importantes con diarrea severa
no deben ser tratados ambulatoriamente
en condiciones normales.

Un porcentaje no muy elevado de in-
fecciones por Salmonella, Shigella, Campi-
lobacter, Yersinia, y E. Coli requieren tra-
tamiento an#ibiotico, que suele ser mis
efectivo por via parenteral. La evolucién de
la diarrea y el estado general suelen ser los
mejores indicadores de la conveniencia de
este tratamiento.

Los derivados opidceos (codeina, lope-
ramida) frenan el peristaltismo y retrasan
la eliminacién fecal, pero también la de
las bacterias, siendo mayores los efectos de-
letéreos que sus beneficios. Es preciso ser
muy cuidadoso al utilizar la loperamida co-
mo inhibidor de la secrecion intestinal.

Pueden utilizarse los absorbentes, aun-
que su Gnico efecto positivo es la aparien-
cia de unas heces mis formadas, que puede
incluso interferir en la valoracién de la evo-
lucion.

PREVENCION

La diarrea aguda continfia siendo uno
de los factores determinantes de la elevada
morbilidad en paises en desarrollo. En el
nuestro, las condiciones son indiscutible-
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mente mis favorables, y excepto en zonas
de nivel social bajo, las diarreas represen-
tan acontecimientos pasajeros con poca
influencia sobre el crecimiento. Sin embat-
go, no se debe olvidar que cada episodio
diarreico supone un aumento del catabolis-
mo, con disminucién de la ingesta y ma-
labsorcion de nutrientes, que determina
un estacionamiento ponderal, en funcién
de la duracion de la diarrea.

En las zonas de alta incidencia de
diarreas, se ha comprobado que los gérme-
nes invasivos afectan en mayor grado el cre-
cimiento en talla, mientras que los que uti-
lizan mecanismo toxigénico, retrasan fun-
damentalmente la recuperacién ponderal.
El aporte de alimentos escasos o inade-
cuados, o las enfermedades intercurrentes,
durante la convalecencia, interfieren el
catch-up growth habitual de esta fase.

Los episodios de diatrea aguda frecuen-
tes o prolongados, pueden afectar por tan-
to no sélo el crecimiento ponderal sino la
talla. Por esto se ha de prestar atencion a la
cadena de trasmisién epidemioldgica, rom-
piendo los circulos viciosos. De los tres
eslabones de esta cadena —agente, hués-
ped y mecanismo de trasmision—, se ac-
tuard fundamentalmente sobre este dlti-
mo. Las mejoras sociales, propician un am-
biente favorable, y un estado &ptimo del
huésped para la defensa frente a la agre-
sidn, que a largo plazo constituyen las me-
didas preventivas de mayor eficacia.

Las medidas higienicas tradicionales,
pueden evitar la propagacién al resto de los
miembros de la familia, sobre todo a los
mis susceptibles (lactantes, malnutridos,
inmunodeficientes...), que habrin de ser
aislados en la medida de lo posible.

Se han realizado ensayos de prevencion
y tratamiento con znmunoglobulinas de
origen bovino y humano. A pesar de que
la inmunocompetencia es un participante
légico en el ciclo de infecciones recurrentes
y en la susceptibilidad a las mismas, los re-
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sultados obtenidos, no han sido satisfacto-
tios. Unido al encarecimiento que acarrean,
hacen que por el momento, el empleo de
estos productos no sea practico.

VOMITOS

El voémito es un sintoma particularmen-
te frecuente en la infancia como manifesta-
cién fnica, principal o acompafiante de
muchas enfermedades; o, simplemente, co-
mo expresion de una situacién fisiologi-
ca. Consiste en la expulsion violenta por la
boca del contenido del estdmago y tramos
intestinales altos, a diferencia de la regur-
gitacién en la que el material expulsado no
ha alcanzado la cavidad géstrica, y por tan-
to no es 4cido. En el mericismo, el conteni-
do del vomito se deglute nuevamente al
llegar a la boca.

Aunque en cualquier época de la vida
los vomitos pueden ser producidos por pa-
decimientos de origen muy variado, en la
infancia y sobre todo en la etapa de lactan-
te, aparecen de forma todavia més inespeci-
fica. A esto colaboran una serie de factores:

— Inmadurez del centro de vémito, y
de los mecanismos antiteflujo en la
unidn gastro esofagica.

— Incoordinacién motora digestiva.

— Predominio vagal fisioldgico.

— Alimentacién liquida.

ACTITUD ANTE UN NINO CON VOMITOS

Al orientar el diagnéstico de un cuadro
en el que el vomito es el signo guia, hay
que detallar algunos aspectos:

e Establecer claramente la edad de co-

mienzo y el tiempo de evolucion.

® Caracter de los vomitos: manteni-

dos, progresivos, aislados, babean-
tes, proyectivos...

® Relacién con las comidas: Tanto con

la introduccion de alimentos concre-

tos (lactosa, sacarosa, fructosa,
proteinas vacunas, gluten...), como
respecto a la relacién temporal (in-
mediatos, concomitantes, tardios o
de é&stasis).

e Aspecto del material vomitado: ali-
mentos (vomito blanco), moco y
secrecion 4cida (vomito amarillo),
bilis y contenido duodenal (vémito
verde), sangtre (vOmito rojo o en po-
sos de caf€).

® Repercusion sobre el estado nutriti-
vo y general.

e Problemas asociados (infecciones,
diarrea...).

En cada edad, existe una patologia pre-
dominante que confiere un caricter pecu-
liar a la orientacién diagnéstica. Resulta
practico analizar por separado las posibili-
dades etioldgicas en cada etapa: Recién na-
cido, lactante y escolar.

RECIEN NACIDO

La mayoria de los recién nacidos vomi-
tadores son atendidos inicialmente en el
centro donde fueron dados a luz, y por
tanto corresponde a los pediatras hospitala-
rios su asistencia. En los casos en que se
asista a estos nifios de forma ambulatoria se
han de despistar los procesos graves que re-
quieren tratamiento especializado.

Procesos graves

a) En este petiodo ocupan un lugar
preferente las malformaciones congénitas:
Atresia de es6fago (ha de ser sospechada
antes de que genere vomitos), Obstruccidén
completa a niveles inferiores, Estenosis hi-
pertrofica de piloro.

b) La anoxia cerebal, afectaciones in-
tracraneales, infecciones generalizadas y
otros procesos graves se manifiestan con
afectacion severa del estado general en la
que el vomito es un sintoma acompafiante.
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TABLA II.  CAUSAS MAS FRECUENTES DE VOMITOS EN EL PERIODO DE RECIEN NACIDO
MOMENTO DE ESTADO
APARICION GENERAL CONTENIDO CAUSA
Inmediatos Afectado Alimenticio Anoxia
al parto Atresia esofdgica
Infeccidon
Reflujo gastroesofagico
Metabolopatia
Endocrinopatia
Hemitico Infeccidn (sepsis)
Enfermedad hemorrigica
Ulcera de stress
Bilioso | Ectasia piloro duodenal
No afectado Alimenticio Mucofagia. Secteciones del parto
glerosos Aerofagia
Reflujo fisiologico
Hemitico Sangre deglutida parto
Estrias del pezon
Bilioso | Ectasia piloro duodenal
Periodo de Afectado Alimenticio Estenosis hipertréfica de piloro
latencia gleroso Infeccion
Intolerancia alimentaria
Biliosos | Obstruccién intestinal
No afectado Alimenticio Postural
Incoordinacién motora
Aerofagia
Aporte excesivo

c) En prematuros o RN de bajo peso,
procedentes de partos traumiticos o con
antecedente de tratamiento antihipertensi-
vo materno durante el parto, pueden apa-
recer vomitos biliosos debidos a ectasia
piloro duodenal que mejoran espontinea-
mente, y que hay que distinguir de las obs-
trucciones intestinales que requieren trata-
miento quirdrgico.

d) Por dltimo dentro de los RN que
requieren ingreso para su correcto diagnos-
tico y tratamiento incluimos a los portado-
res de enfermedades sistémicas: errores
innatos del metabolismo, insuficiencia
suprarrenal, patologia renal y situaciones
que originan hipoglucemia, en las que el

fenotipo, la evolucidn los primeros dias o
la reaccién a la introduccién de alimentos,
puede poner sobre la pista del diagnéstico.

Procesos menos graves

En un segundo grupo incluirfamos a
vomitadores con procesos banales o cuyo
diagnéstico y tratamiento 7o sor tan wur-
gentes, e incluso pueden hacerse de forma
ambulatoria.

a) El material deglutido durante el
parto irrita frecuentemente la mucosa
gistrica y genera un estado nauseoso a ve-
ces con vomitos que desaparecen de forma
espontinea. El lavado gistrico acelera esta
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mejotfa. De igual forma la sangre ingerida
durante el periodo expulsivo o desde las
grietas del pezdn, puede generar vémitos
hematinicos. Cuando existan dudas, habri
que diferenciar estos vomitos hematinicos
de aquellos en los que la sangre proviene
del propio nifio (dlceras de estrés, enferme-
dad hemorragica...). En estos casos la
prueba de Apt distingue hematies matet-
nos de los del RN.

b) La immadurez de los mecanismos
antireflujo genera vomitos que se incre-
mentan con la movilizacién y con las tomas
voluminosas. Este mecanismo explica un
porcentaje muy alto de los vomitos obser-
vados durante el primer mes, de comienzo
precoz y representa una situacion fisioldgi-
ca si no afecta al estado nutritivo.

c) La zerofagia y la reducida capaci-
dad gistrica favorecen los vomitos de otro
origen. En pocas ocasiones constituyen la
causa principal.

TaBLA III.
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LACTANTE

En esta etapa, el vomito continda
siendo un sintoma comidn. Aunque suele
asociarse a un cuadro mas definido que,
en muchas ocasiones, permite orientar la
ctiologia, es frecuente que la causa del
vomito no esté clara. En estos casos, su-
pone un error grave, iniciar el tratamien-
to sintomatico del vomito antes de des-
cartar procesos subyacentes. Como norma,
los vomitos que no afectan la cutva pon-
deral no suelen asociar problemas impot-
tantes y no requieren tratamiento; sin
embargo este criterio no es siempre va-

lido.

Resulta prictico revisar sistemiticamen-
te una serie de posibilidades frecuentes,
cuyo olvido puede tener consecuencias im-
portantes:

a) Aunque exista otro motivo eviden-
te, szempre se analizari la alimentacion:

CAUSAS FRECUENTES DE VOMITOS EN EL PERIODO DE LACTANTE

Con afectacion
ponderal

Proceso agudo

Sin afectacién
ponderal

Relacién con la
alimentacién

Proceso cronico

Sin relacidén con
alimentacién

Exploracién abdominal

Habito alimenticio
normal

Hibito alimenticio
anormal

Apetito conservado

Pérdida de apetito

Infeccién enteral parenteral

normal
Exploracién abdominal | Hernia
anormal Malrotacion
Invaginacion
Inflamacién

Retirar fairmacos orales
Buscar toxicos

Consejos dietéticos

Buscar intolerancia
alergia
metabolopatias

Malformacion

Buscar infeccién
Metabolopatia
Reflujo G-E
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— Tipo de alimentos y cantidad total
diaria ingerida.

— Concentracién de las formulas lac-
teas.

— Frecuencia de administracion.

— EBstado de conservaciéon de los ali-
mentos.

b) La causa mis frecuente en este pe-
riodo suelen ser las izfecciones, sobre todo
de la esfera O.R.L. La mucofagia, origina
una gastritis (gastritis glerosa) que puede
incrementarse al administrar antibidticos
«per os». Un tratamiento de arrastre con
dieta hidrica en cantidades lentamente
progresivas permite tecuperar la tolerancia
oral en unas horas. Las soluciones carboni-
cas, se han utilizado con éxito en este sen-
tido.

Una infeccidn oculta a otro nivel puede
manifestarse exclusivamente por vomitos.
Por su frecuencia, en todo lactante sin jus-
tificacién evidente para sus vomitos, se des-
cartard una infeccidon de orina.

¢) La zntolerancia o alergia alimenta-
ria suele manifestarse con vomitos. Una va-
loracidn cronoldgica de la introduccién de
alimentos (gluten, proteinas vacunas, lac-
tosa, huevos...) es de gran ayuda.

d) Farmacos: a veces por intolerancia
(complejos vitaminicos orales...) y en oca-
siones por auténtica intoxicacion (teofilina,
salicilatos...).

e) A la gerofagia se atribuye la res-
ponsabilidad de multitud de trastornos
del lactante, y por supuesto de los vomi-
tos. A pesar de ser un fendmeno fisioldgi-
co constante, habitualmente se dedican a
combuatirla, gran cantidad de recursos fat-
macoldgicos, en nuestra opinién de forma
excesiva. Las mamadas cortas y frecuentes,
orificios adecuados en las tetinas, inclina-
cién correcta del biberdn y las maniobras
habituales para favorecer el eructo, dismi-
nuirdn la importancia de los vémitos con
este origen.
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f) Ya comentamos las peculiaridades
de los vomitos del reflujo gastroesofagico
(desde el nacimiento, aumentan con la
movilizacién y volimenes grandes, alimen-
ticios, babeantes, precoces y tardios respec-
to a las tomas). Cuando afectan la ganancia
ponderal, deben ser enviados a un centro
donde se pueda valorar su intensidad (pH
metria). El tratamiento es fundamental-
mente dietético y postural.

g) La estenosis hipertrofica de piloro,
la invaginacidon intestinal y obstrucciones
y
por estrangulacidén de hernia, bridas o du-
plicaciones, tienen cuadros bien tipifica-
dos, y su tratamiento es hospitalario.
y

h) Como en el recién nacido, se valo-
rard la posibilidad de alteraciones metabd-
licas, etrores innatos del metabolismo o en-
docrinopatias.

PREESCOLAR Y ESCOLAR

Los vomitos son menos frecuentes que
en etapas anteriores, y la historia clinica
suele ser mas especifica; pueden presentar-
se en muchas de las siguientes situaciones:

— Enfermedades que cursan con fiebre
aguda: amigdalitis, neumonias, sinusitis,
otitis, virasis...

— Procesos infecciosos enterales (sue-
len asociar diarrea, niuseas y dolor abdo-
minal).

— Situaciones de abdomen agudo:
apendicitis, oclusién vascular, malrotacion,
volvulo, peritonitis, hepatitis, pancreatitis,
adenitis mesentérica...

— Patologia urogenital: glomerulone-
fritis, pielonefritis, insuficiencia renal...

— Ingesta de toxicos, o intoxicacién
con farmacos.

— Hipertensién endocraneal: tumores
cerebrales, meningitis, encefalitis, hidroce-
falia.

— Alteraciones metabdlicas: cetoacido-
sis diabética, metabolopatias de otro ori-
gen.
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— Alteraciones psicdgenas. Suelen es-
tar relacionadas con condiciones ambienta-
les estresantes: intentos de alimentacion
forzada, fobia escolar... Su frecuencia e in-
tensidad es irregular. No afectan al estado
NUtLitivo, €XCEPto €N casos extremos; y no
existe patologia orginica subyacente.

— Vomitos acetonémicos recidivantes:
Son ciclicos, en ocasiones consecuencia de
una metabolopatia, pero generalmente
ocurren en nifios inestables, emotivos, del-
gados, con antecedentes familiares de aler-
gia, migrafia o inestabilidad psicoafectiva.
Suelen aparecer a los 4-6 afios, con motivo
de infecciones, ayuno moderado, trasgre-
siones dietéticas o estress fisico o emocio-
nal. La figura 1 muestra un esquema de la
fisiopatologia de este tipo de vomitos.

Factor desencadenante

——>

195

b) Tratamiento de mantenimiento del
estado general.

c) Tratamiento sintomitico del vomi-
to: Dietético, postural y farmacold-
gico.

De todos ellos, el tratamiento sintomai-
tico con farmacos ha de ser, como norma,
el Gltimo aspecto a considerar.

a) El wratamiento especifico incluye:

— Antibibticos selectivos por la via
idénea en cada caso cuando exista una in-
feccidon manifiesta.

— Lavado gistrico o arrastre de las sus-
tancias irritantes ingeridas, en las gastritis
glerosas.

Disminucién de la ingesta

e

Consumo de la grasa de
los depésitos

iy

Hipoglucemia

Aumento de cuerpos cetdnicos

mnuria

N

FiG. 1.

TRATAMIENTO

1. Los vOmitos orginicos necesitan
tratamiento quirirgico especifico.

2. En los vémitos funcionales, el tra-
tamiento debe cubrir los siguientes aspec-
tos:

a) Tratamiento especifico del proceso

causal.

Acidosis
Metabdlica

Vémito acetonémico recidivante

— Correccidn dietética en las situacio-
nes de administracidon incorrecta de la ali-
mentacion.

— Fragmentacion de tomas y explica-
cidn de la técnica de administracién del bi-
berdn, si existe aerofagia intensa.

— Supresion de alimentos alergizan-
tes, no tolerados o inadecuados por defec-
tos enzimaticos congénitos o adquiridos.
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— Correccidn hormonal especifica en
las alteraciones endocrinoldgicas.

— En los vomitos acetonémicos, suele
ser suficiente el tratamiento dietético sin-
tomatico hasta que se consigue iniciar la
ingesta de alimentos.

b) El tratamiento de mantenimiento
a nivel ambulatorio incluird el aporte de
las necesidades caloricas e hidroelec-
troliticas en la forma adecuada. Cuando
los vomitos se compliquen con situaciones
que exijan un cuidado mis preciso del es-
tado general, han de ser remitidos al hos-

pital.

c) El tratamiento sintomitico sera
fundamentalmente dietético. Reposo di-
gestivo de duracion variable, con adminis-
tracion de liquidos en cuanto lo permita
la edad y el padecimiento del nifio (gene-
ralmente una cucharadita pequefia), de
forma repetida (cada 10-15 minutos),
aumentando lentamente el volumen segtin
mejora la tolerancia. Se prohibird la admi-
nistracion de solidos hasta que se com-
pruebe la mejoria.

I. CASARES Y COLS.

Respecto al liquido a administrar, suele
dar buen resultado el empleo de la solucion
de mantenimiento comentada para las dia-
rreas agudas. La bebidas carbonicas frias se
han utilizado por su efecto anestésico sobre
la mucosa gastrica y la accion antinauseosa
del carbénico. En los lactantes pequefios es
tradicional recurrir a la manzanilla, y en los
mas mayores al agua de limén. Al comentar
el tratamiento con los padres, se concedera
mas importancia a la forma de administra-
cién que al liquido a utilizar.

En todas las situaciones de vomito, el re-
poso fisico favorece la mejoria, pero es en
los vomitos del reflujo gastroesofagico don-
de el tratamiento postural cobra mas impor-
tancia. Durante muchos afios, se utilizd con
éxito la sedestacion mantenida las 24 horas
del dia. M3s recientemente se ha comproba-
do que el dectibito prono con ligera eleva-
cion cefilica es la postura dptima para difi-
cultar el reflujo.

DROGAS ANTIEMETICAS

Describiremos brevemente las drogas
mas utilizadas por su accién antiemética.

TaBLA IV. PREPARADOS COMERCIALES DE ACCION ANTIEMETICA

ANTIHISTAMINICOS:
Difenhidramina 5 mg/kg/dia Benadryl. Acetuber.
Prometacina 12,5-25 mg/12 h. Fenergin
Dimenhidrato 25-50 mg/8 h. Biodramina
FENOTIACINAS:
Clorpromacina 0,5 mg/kg/4-6 h. Largactil
Dexclorfeniramina Polaramine
Alimemacina 1 mg/kg/dia Variargil
ORTOPRAMIDAS:
Metoclopramida 0,5-1 mg/kg/dia Primperam. Sulmetin
Clebopride 20 pgr/dia Cleboril
Bromopride Polibutin
BUTIROFENONAS:
Domperidone 0,3 mg/kg/8 h. Motilium
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Ortopramidas: Actta bloqueando los
receptores dopaminérgicos al igual que las
fenotiacinas, por lo que no deben asociarse
a ellas, ni a otros antidopaminérgicos. Sus
efectos indeseables son las reacciones extra-
piramidales, somnolencia, laxitud, estrefii-
miento/diarrea, edema y erupciones cuta-
neas. Este grupo incluye: metoclopramida,
clebopride y bromopride. La metoclopra-
mida es la mejor conocida. Actfia aumen-
tando el tono del esfinter esofagico inferior
y relajando el piloro; también aumenta el
umbral de la zona quimiotreceptora y dis-
minuye la sensibilidad de los netvios efe-
rentes gastrointestinales.

Antihistaminicos: Tienen efecto inhibi-
totio sobre el centro del vémito mediante
un bloqueo dopaminérgico. A nivel diges-
tivo provocan aumento de la motilidad

gastrica y de los tramos intestinales supe-
riores. Su principal efecto adverso es la
somnolencia, y resultan ttiles cuando se
administran de forma profilactica en los
vOmitos por cinetosis.

Fenotiacinas: Como las ortopramidas,
bloquean los receptores dopaminérgicos.
Como efectos negativos puede provocar hi-
potension, reacciones extrapiramidales, hi-
petsensibilidad y alteraciones oculares.

Domperidone: Su mecanismo de accion
es similar al de la metoclopramida, pero en
nifios de mas de 1 afio no provoca tedrica-
mente efectos sobre el sistema nervioso
central pues no atraviesa la barrera hema-
toencefilica. Sus efectos colaterales son se-
quedad de boca, rash cutineo, cefalea,
sed, diarrea, agitacion y muy rara vez efec-
tos extrapiramidales.
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