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INTRODUCCION

Para la Seccion de Educacion Médica Continua de
este numero de nuestra revista, presentamos resu-
menes y comentarios sobre articulos en los que se
describen padecimientos cuyos sintomas cardinales
son regurgitacion y/o vomito. El interés fundamental
radica en la frecuencia con la que éstos se presen-
tan en nifios pequefios (recién nacidos y lactantes
menores (en general, hasta los tres o cuatro meses
de edad), en quienes estos sintomas pueden ser
condicién “fisiolégica” o manifestacion de patologia
gue requiere manejo especializado. Ademas, estos
mismos sintomas pueden traducir patologia diferen-
te, dependiendo de la edad, y pueden ser caracteris-
ticos o exclusivos de determinada etapa de la vida.
Plantean problemas de manejo para los familia-
res y de diagnéstico diferencial para el médico y, en
no pocas ocasiones, la necesidad del auxilio de
servicios de especialidad y personal altamente ca-
lificado, por ejemplo en los casos de enfermedad
de reflujo gastroesofagico, acalasia e hipertrofia de
piloro, que son las entidades a presentar y comen-
tar en especial en lo que se refiere a diagnostico.

Gastroesophageal reflux
in infants and children.
Mayo Clin Proc 1998; 73 (2): 166-173.

Faubion WW y Zenn NN Jr., de la Seccién de Gas-
troenterologia Pediatrica de la Clinica Mayo, presentan
y comentan datos sobre las manifestaciones clinicas,
diagnéstico y manejo de la enfermedad de reflujo gas-
troesofagico, enfatizando que en la edad pediatrica es
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comun que se presente este problemay que probable-
mente sea la causa mas frecuente de que un nifio re-
quiera ser remitido a los gastroenterologos pediatras.
Insisten y establecen que la patofisiologia y las mani-
festaciones clinicas de este trastorno son diferentes,
dependiendo de la edad del nifio, lo cual debe ser con-
siderado en cada caso; también sefialan que una bue-
na historia clinica permite realizar el diagnéstico de
probabilidad, pero que se requieren estudios para con-
firmarlo en todos los casos: transito esofagogastroin-
testinal, visualizacion de la motilidad por la fluoroscopia
gue permite monitorizar lo que ocurre con el alimento
en el eséfago y en el estbmago (consideracion espe-
cial, requiere la dosis de radiaciéon que recibe el pacien-
te pediatrico, ya que es significativamente alta). En ca-
sos especiales se requerira de endoscopia para deter-
minar la presencia de complicaciones asociadas que
incluyen: esofagitis, estenosis esofégica, alteracion tipo
Barrett (mucosa gastrica ectépica hacia el eséfago) y
también en los casos de falla al tratamiento que se
haya establecido. La prueba que confirma la “enferme-
dad de reflujo gastroesofagico” (ERGE) es la determi-
nacion del pH, a la cual se le denomina a ultimas fe-
chas “el estandar de oro”. Otra técnica para la valora-
cion del RGE es la gammagrafia que se encuentra
generalmente determinada por los resultados de la
pHmetria, ampliamente aceptada y utilizada porque es
fisiologica, no invasiva, sensible, cuantitativa, sencilla
de realizar y permite monitorizaciones prolongadas; la
dosis de radiacion absorbida por el paciente al ser ex-
puesto a una valoracién gammagrafica de RGE es sig-
nificativamente mas baja que la recibida en la fluoros-
copia, lo que es de suma importancia en pediatria (v.g.
la valoracion gammagrafica de RGE expone a pacien-
tes de un afio Unicamente a 0.0107 rad/100 nCi). En un
estudio en el que se emplea la pHmetria y la gamma-
grafia en forma simultanea, se alcanz6 una sensibili-
dad del 79% y una especificidad del 93% en el diag-

53



Anzures LB. Gastroenterologia en pediatria. Rev Med Hosp Gen Mex 2000; 63 (1): 53-59

nostico del RGE. Desafortunadamente, la accesibilidad
de esta técnica es limitada (Martinez DC). Los distintos
métodos que se utilizan para el diagnostico de esta
enfermedad son complementarios, no competitivos.

En la actualidad aun se discute lo concerniente a
otras complicaciones que pudieran presentarse en-
tre las que se incluyen enfermedad pulmonar, ap-
neay el sindrome de muerte subita.

El tratamiento depende de la severidad de las
manifestaciones, la terapia conservadora incluye
modificaciones en la indicacion de la forma de ali-
mentar a estos nifios, asi como el tipo de alimento,
uso de agentes proquinéticos y antagonistas del
H,; en general se reserva el uso de los inhibidores
de la bomba de protones para aquellos casos de
esofagitis refractaria y persistente. El tratamiento
quirargico se tendra que llevar a cabo en aquellos
casos que falle el tratamiento médico o por la seve-
ridad de las complicaciones que presente.

Comentario: Pediatras y médicos que atienden ni-
flos con mucha frecuencia ven pacientes con mani-
festaciones de reflujo gastroesofagico. Se estima que
el 25% de los recién nacidos lo presentan. Es de co-
nocimiento popular que la madre sea la primera que
lo refiera al notar que, cuando coloca al nifio en posi-
cién erecta después de alimentarlo para que eructe,
el nifio regurgita o vomita leche recién ingerida, nunca
tefiida de bilis, en forma facil, sin esfuerzo ni arqueo.
En esta etapa de la vida (los primeros 28 dias de vida)
se espera que se presente de una a cuatro veces al
dia, lo que se considera como “normal” o “fisioldgico”.
En encuestas realizadas al respecto, se ha encontra-
do que sélo en aproximadamente en el 70% de los
casos los familiares se inquietan y consultan por ello;
en otras ocasiones, a consecuencia de la informacién
masiva que se ha dado sobre esta entidad, los fami-
liares se angustian y, aun sin indicacion médica, a
todo nifio pequefio que regurgita, el propio familiar lo
etiqueta como que padece “reflujo”, y procede a retirar
el seno materno e iniciar la administracion de férmu-
las comerciales “antirreflujo”. Asi, a la fecha, en oca-
siones, llega el familiar a consultar al médico dicien-
do: mi nifio tiene “reflujo”; convirtiéndose, segiin opi-
nién muy personal, en una enfermedad de “moda”, en
la que ha participado en forma importante la industria
farmacéutica al promocionar las leches antirreflujo; el
médico, a nivel privado e institucional, también ha
participado en el “sobrediagndstico” de esta entidad
de “moda” que a la fecha ha condicionado un incre-
mento importante en la solicitud de estudios radiolégi-
cos de transito esofagogastrointestinal, en muchas de
las ocasiones innecesarios.
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Sin embargo, estudios formales realizados en rea-
lidad han mostrado que, en caso de persistir durante
los dos o tres meses siguientes y el que para esa
época siete de cada 10 lactantes no presentan la ma-
nifestacion, parecen contradecir el hecho de que el
reflujo gastroesofagico (RGE) se considerara Unica-
mente como fisiolégico o normal y se tomara en con-
sideracion el reflujo gastroesofagico “patoldgico”, es
decir la real “enfermedad de reflujo gastroesofagico.”

En un trabajo de revision publicado en la Revista
Mexicana de Pediatria [1999; 66(4): 161-168], el Dr.
Beltran Brown y colaboradores presentan una clasi-
ficacion clinica del reflujo gastroesofagico y enfer-
medad de reflujo gastroesofagico en: leve, modera-
do y severo; aqui, en forma resumida, se presenta:
Leve. Comprende el 90 a 95% de los casos de nifios
con regurgitaciones durante los primeros 12 a 18
meses de edad. En algunos casos, las madres refie-
ren el aspecto de la regurgitacién como “queso o le-
che cortada”, lo que sugiere retardo en el vaciamien-
to gastrico; se puede presentar, ademas de las re-
gurgitaciones, hipo frecuente, irritabilidad y llanto
prolongado sin otra causa aparente; en algunas oca-
siones, se refiere regurgitacion por la nariz. En en-
cuestas realizadas se ha encontrado el antecedente
de casos similares en otros miembros de la familia
(a la fecha se estudia posibilidad genética).

En este grupo de pacientes clasificados como
casos leves, son raras las complicaciones. Los sin-
tomas se van controlando al pasar el nifio de la po-
sicion de decubito a sentado y después a parado.
Con el aumento en la cantidad de saliva, a partir de
los tres o cuatro meses de edad y con la introduc-
cion de alimentos sélidos en la alimentacion, en
caso de presentarse complicaciones, en general
ceden al tratamiento médico; sin embargo, debe in-
vestigarse siempre alteraciones en la deglucion
gue propicien la aspiracion a vias aéreas. Aparen-
temente se curan entre los 18 y 20 meses de edad;
pero pueden permanecer asintomaticos por afios,
pues el defecto congénito es minimo y el organis-
mo se adapta; sin embargo, en la juventud o en la
edad adulta, factores tales como ingestion de ali-
mentos irritantes y condimentados, bebidas alcoho-
licas, tabaquismo, horario irregular de comidas,
tension y fatiga, son todos ellos factores de riesgo
para que reaparezca la sintomatologia de reflujo o
sus equivalentes en forma progresiva.

En los casos moderados y severos se requiere
siempre de un plan de tratamiento a largo plazo.
Ademas, entre los casos severos, el tratamiento
quirargico debe ser considerado a tiempo.
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Reflujo gastroesofagico en los nifios.
Bol Med Hosp Infant Mex 1999; 56(9): 532-535.

El reflujo gastroesofagico es un problema frecuen-
te en los nifios durante los dos primeros afios de la
vida que se manifiesta por regurgitaciones frecuen-
tes que por lo comin desaparecen para el sexto
mes de edad. Estas manifestaciones no necesaria-
mente traducen enfermedad y se le ha denominado
“reflujo fisioldgico”.

En cambio, un grupo pequefio de estos pacien-
tes que regurgitan con frecuencia (aproximadamen-
te el 1% en nifios al afio de edad) llega a presentar
desnutricion, detencidn del crecimiento, eventual
sangrado del tubo digestivo o problemas respirato-
rios cronicos. Son los pacientes con ésta sintoma-
tologia los que corresponden a lo que conocemos
como “reflujo patologico” o enfermedad de reflujo
gastroesofagico (ERGE), otras manifestaciones
qgue pueden presentarse son vomito, irritabilidad,
problemas durante la alimentacion (saciedad tem-
prana y rechazo al alimento), llanto excesivo, con-
gestion nasal, estornudos, tos frecuente, manifesta-
ciones de broncoespasmo y, en los casos graves,
aspiracion masiva de material gastrico. Aquellos ni-
flos que regurgitan muy frecuentemente se desnu-
tren y presentan detencién del crecimiento.

El Dr. Garcia Aranda y el grupo de Expertos en
Gastroenterologia de la Academia Mexicana de
Pediatria, que él coordiné para elaborar este articu-
lo de revisién, abordan los aspectos de epidemiolo-
gia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas, meto-
dologia de diagnostico y tratamiento del reflujo gas-
troesofégico en los nifios.

Lo relevante en epidemiologia es que el RGE se
presenta en forma primordial en los nifios menores
de un afio de edad; algunos autores consignan una
incidencia hasta del 67% en nifios menores de cua-
tro meses; en el 72% de los casos los padres se
preocupan por el hecho de que sus hijos regurgiten,
en tanto que al 20% no les parece que estén enfer-
mos. Desde el punto de vista médico, en nifios que
tienen diagnostico de RGE, el 80% regurgitan mas
de una vez al dia en comparacion con el 49% de
los nifios normales. Este grupo de expertos comen-
ta que en la mayoria de los nifios la regurgitacion
como manifestacion clinica es un proceso autolimi-
tado que se resuelve para el afio de edad y sefialan
que, segun otros autores, la incidencia de ERGE en
nifios de un afio de edad es apenas del 1%.

Se consideran como riesgos especiales de pade-
cer ERGE: a) Peso bajo al nacimiento, ya que puede

conducir a complicaciones como apneas, bradicar-
dias o displasia broncopulmonar (hasta en el 3 al
10%); b) asma; c) alergia a la proteina de la leche; d)
alteraciones neurolégicas graves y €) espasticidad.

En los aspectos de fisiopatologia nos recuerdan
gue los factores que contribuyen a que se presente
el reflujo en un nifio normal o el reflujo “patologico”
ERGE estan relacionados con el acortamiento del
esfinter esofagico inferior, con su presion reducida 'y
con dismotilidad esofagica que impide “el aclara-
miento del material &cido del eséfago, asi como con
un vaciamiento gastrico lento”. Este aclaramiento del
esdfago se realiza en dos direcciones, una hacia
arriba que se manifiesta como regurgitacién o vomi-
to y la otra hacia abajo, que es el producto de la pe-
ristalsis esofagica la cual se inicia con la deglucion;
ambos son mecanismos de defensa para evitar el
dafio a la pared del eso6fago. La saliva es otro meca-
nismo de defensa, ya que actlla como amortiguador
(pH de 6 a 7). Durante el suefio disminuye en forma
importante la salivacion, la deglucion y la peristalsis;
esto es lo que determina que durante el suefio los
episodios de reflujo sean mas frecuentes y mas pro-
longados. Ademas se sabe que los nifios que pade-
cen reflujo presentan, mientras duermen, un patrén
anormal al deglutir y una disfuncion en la peristalsis.

Factores adversos que favorecen la presencia
de reflujo son: Aumento de la presion intraabdodmi-
nal (vence la presion del esfinter esofagico inferior)
por: Cantidad excesiva de alimento, rapidez al in-
gerirlo y, en los lactantes de mas de ocho meses,
hacerlo con grandes bocados, alimentos ricos en
grasa, los cuales ademas de facilitar el reflujo dis-
minuyen el vaciamiento gastrico.

El diagnéstico puede sospecharse con base en el
estudio clinico. El tratamiento en aquellos nifios que
Unicamente presenten reflujo y vomito sin ninguna
otra sintomatologia y no se vea afectado su estado
general, debera ser conservador. Los que no mejo-
ren, en los que se asocie otra sintomatologia o persis-
ta después del afio y medio de edad, deberan ser es-
tudiados con los métodos de diagnodstico especiales
gue se requieren en estos casos: Serie esofago-gas-
tro-intestinal con fluoroscopia (especifico en 50%);
gammagrafia gastrica (sensible entre 59 a 93%), util
también en el diagnéstico de aspiracion a vias aé-
reas, y ayuda en la evaluacion del vaciamiento gastri-
co, de mayor costo y tiene poca accesibilidad; endos-
copia observacion directa del es6fago, puede mos-
trar: lesiones eritematosas, ulceraciones y estenosis.
Biopsia, para corroborar la impresion diagnostica es-
tablecida mediante endoscopia, se requiere de un mi-
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nimo tres biopsias; pHmetria esofagica de 24 horas
(estandar de oro para el diagndstico de ERGE). La
evaluacion de los resultados de este estudio esta diri-
gida a definir el nimero de episodios, el grado de aci-
dez, el tiempo en que el pH intraesofagico acido se
mantiene por debajo de 4. La manometria esofagica
gueda reservada para los casos diagnosticados de
ERGE refractarios al tratamiento, los que presenten
dismotilidad esofagica y en evaluacion previa para un
procedimiento quirdrgico.

En la mayoria de los estudios publicados sobre
reflujo gastroesofagico se reporta que los nifios
manifiestan regurgitaciones como sintoma principal
hasta en 99%; que los problemas con la alimenta-
cion y los sintomas de dolor por esofagitis ocupan
el 50% de las manifestaciones y casi en la misma
proporcién presentan rinorrea, disfonia, tos crénica,
cianosis y aspiraciones bronquiales. A pesar de es-
tos sintomas, el 55% de nifios son asintomaticos a
los diez meses y més del 80% a los 18 meses.

Comentario: Todo médico que sea consultado por
pacientes pediatricos que presenten regurgitacion y/o
vomito, sobre todo durante los dos primeros afios de
vida, debe realizar una historia clinica cuidadosa y va-
lorar si se trata de un “reflujo fisiologico”, el cual, a
medida que el nifio crece, iran desapareciendo en for-
ma progresiva o si realmente se trata de un caso pa-
tologico que requiera de estudios y manejo especial.
En los casos que lo requieran, debera remitir oportu-
namente a estos nifios con el gastroenterdlogo pedia-
tra y de esta manera prevenir las complicaciones pos-
teriores que se pueden presentar.

Hypertrophyc pyloric stenosis

in the infant without a palpable

Olive: Accuracy of sonographic diagnosis
Radiology (Pediatric Radiology) 1994; 193; 771-776.

Los autores de este articulo sefialan que Teele y
Smith, en 1977, fueron los primeros en obtener la
visualizacién del muasculo pilérico mediante el uso
de sonografia para la evaluacion diagnéstica de la
estenosis pildrica.

Los hallazgos clinicos de un nifio con estenosis
pilérica incluyen episodios frecuentes de vomito no
biliar descritos subjetivamente como en proyectil;
sin embargo, los sintomas clinicos de vomito no bi-
liar también pueden ser secundarios a otras condi-
ciones como “acalasia”, estenosis preampular duo-
denal o piloroespasmo reversible.

La palpacion de una masa de tipo tumoral en el cua-
drante superior derecho del abdomen usualmente se
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ha considerado como especifica y diagndstica de hi-
pertrofia de piloro; si ha sido un médico con experien-
cia quien realiza este hallazgo, no es necesario realizar
otros estudios para indicar la cirugia del paciente.

Herananz y colaboradores evaluaron la seguridad
de la sonografia tanto en el diagnostico como en la
exclusion de estenosis pildrica en lactantes con vomi-
to no biliar en quienes no se habia palpado la oliva pi-
lorica y establecieron la relacion entre la edad del nifio
y el tamafio y dimensién de la hipertrofia pilorica. Esta
evaluacion se llevd a cabo en 152 nifios con sospe-
cha de estenosis pildrica. Los diagnosticos previos
fueron: estenosis pildrica, piloro normal y piloroespas-
mo con potencial progresivo a estenosis pildrica. Los
hallazgos positivos se confirmaron con cirugia; los
negativos fueron confirmados mediante la evolucion
subsecuente en revision posterior.

Encontraron 100% de sensitividad, especificidad
y seguridad de la sonografia y en la determinacion
apropiada para referir a los pacientes a cirugia. Se
encontro una correlacion significativa (p < 0.05) en-
tre el tamafio del masculo hipertrofiado y la edad
del paciente al momento del examen.

Concluyen que la sonografia fue altamente sensiti-
va y especifica en la poblacion de pacientes que fue-
ron incluidos en el estudio, permitiendo la visualiza-
cion del musculo pildrico. Ellos consideran que puede
ser el método de eleccién tanto para el diagnéstico
como para la exclusion de la hipertrofia pilorica.

Comentario: El vémito en los lactantes menores
es una de las manifestaciones que se presenta con
frecuencia en esa edad. El médico debe recordar
que la hipertrofia de piloro es una de las entidades
gue se manifiesta con vomito no biliar y que con ma-
yor frecuencia requiere tratamiento quirdrgico. Es un
padecimiento cuya etiologia no es aun del todo co-
nocida y se caracteriza por la hipertrofia del miscu-
lo pil6rico que obstruye parcialmente el vaciamiento
gastrico. Se estima una incidencia de un caso por
cada 4,000 recién nacidos vivos, por lo general en
primogénitos del sexo masculino. Se debe diagnos-
ticar con oportunidad, antes de que el nifio se desnu-
tra o presente deshidratacion y alcalosis metabdlica
gue plantean problema agregado de manejo.

El nifio puede iniciar el vémito desde la segunda
o tercera semana de vida y casi nunca sobrepasa
los dos o tres meses de edad. Tiene las caracteris-
ticas: es facil, sin arqueo, con fuerza, “en proyectil”
eventual por boca y nariz, posprandial inmediato,
de alimento recién ingerido y nunca biliar; el nifio
siempre esta hambriento, presenta constipacion
progresiva e inicia desnutricion de no diagnosticar-
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se a tiempo. El médico, al pensar en esta entidad,
debe hacer una exploracién cuidadosa del abdo-
men, antes de haber recibido alimento el nifio, colo-
carse del lado izquierdo del paciente y palpar con la
mano izquierda el cuadrante superior derecho del
abdomen. En estas circunstancias, es posible el
palpar lo que se conoce como la “oliva pilérica” (tu-
moracion de 1 a 2 cm lisa, de consistencia dura);
esto permite a priori hacer el diagndstico. Otro pro-
cedimiento clinico para establecer el diagndstico de
hipertrofia del piloro consiste en: manteniendo to-
talmente descubierto el abdomen del nifio, darle a
éste un biberdn y observar, de ser posible, las lla-
madas ondas peristalticas de lucha del estomago
por tratar de franquear la zona estrecha del piloro.

Hasta la fecha, el estudio clasico de gabinete
para confirmar el diagnéstico en los casos dudosos
de hipertrofia de piloro sigue siendo el transito eso-
fagogastrointestinal que permite obtener imagenes
qgue se consideran clasicas como: gastromegalia
con terminacion a nivel del piloro en forma de “cola
de ratén” u otra imagen del tipo del antro pilérico en
forma de “sombrilla”.

Diversos trabajos, incluyendo el aqui comenta-
do, sefalan que el estudio de ultrasonido es una
buena opcién para el diagnéstico de la hipertrofia
de piloro. Sin embargo, Este recurso es mas costo-
so y dificil de tenerlo en todas las instituciones y no
todos los gabinetes privados cuentan con el apara-
to para realizar en forma rutinaria este tipo de estu-
dios. Ademas del costo adicional que esto significa-
ria para los familiares, otro hecho a enfatizar es que
la sonografia no permite descartar otro tipo de pa-
tologia no pilérica que pudiera causar sintomatolo-
gia similar, por ejemplo en casos de pancreas anu-
lar o malrotacién intestinal, diagnéstico diferencial
que si puede llevarse a cabo con el estudio de tran-
sito esofagogastrointestinal; en los casos de malro-
tacion intestinal se agregara un estudio de colon
por enema para confirmar el diagnéstico.

Gastric outlet obstruction:

Unusual ultrasonographic findings

in the pyloric antral regions.

Pediatric. Radiology 1995; 25: SI63-165.

Los autores presentan los casos de cuatro nifios en
edades de dos a cuatro meses con sintomas su-
gestivos de obstruccion al vaciamiento gastrico. En
los cuatro se realizaron estudios de serie gastroin-
testinal y de ultrasonido,; en tres de ellos se llevé a
cabo estudio endoscoépico y también en tres, ciru-

gia que demostro hipertrofia del masculo pilérico y,
en todos los casos, anormalidades del antro pil6ri-
co, referidas como masa sélida en el canal pilérico,
hipertrofia de la mucosa pilérica y, en dos nifios, un
doble quiste yuxtapilérico con una Ulcera.

Un paciente habia sido operado en el periodo
neonatal por atresia esofagica. A los tres meses
reingreso al hospital por presentar datos clinicos
sugestivos de estenosis pildrica; fue remitido para
ultrasonido abdominal que reveld hipertrofia del
musculo pilérico de 20 mm de largo y 3.5 mm de
espesor y también una masa sélida alargada loca-
lizada en el canal pilorico. Es bien conocida la co-
existencia de otras malformaciones congénitas del
tracto gastrointestinal en pacientes con atresia
esofagica y se ha reportado que la presencia de
estenosis pilérica complica el curso posoperatorio
en el seguimiento de nifios que vomitan después
de haber sido operados de atresia esofégica.

Hanquinet S, Damry N, Dassonville M, Laet De y
Perlmutter del Departamento de Radiologia del
Hospital Universitario Des Enfants Reine Fabiola
de Bruselas, Bélgica, comentan que debe incluirse
un estudio de ultrasonido para hipertrofia pilorica.
En el caso 1 que describen, esta condicion estaba
acompafiada de una estructura intraluminal anor-
mal que pudo haber sido un pdlipo, una intususcep-
cion, un pliegue de mucosa de origen gastrico hi-
pertrofiado o un cuerpo extrafio que provocaba difi-
cultad al vaciamiento gastrico. En el caso 2, al
efectuar el estudio ultrasonogréfico, encontraron
pliegues gastricos asimétricos en el antro que con-
dicionaban una intususcepcion intermitente dentro
de la luz del canal pilérico. En el caso 3, la hipertro-
fia pilérica probablemente era secundaria a una
anormalidad congénita antropilérica que consistia
en un doble quiste yuxtapilérico, con ulceracion en
uno de los quistes (motivo de la hematemesis que
este nifio presento). En el caso 4, encontraron una
hernia hiatal asociada a una hipertrofia de la muco-
sa del piloro que era responsable de la obstruccion
al vaciamiento gastrico; después de la piloromioto-
mia, persistio la hipertrofia de la mucosa pildrica.

En los casos 2 y 4, la edad de los nifios cuando
presentaron las manifestaciones de dificultad en el
vaciamiento gastrico era aproximadamente tres me-
ses mayor a la edad promedio en la que se presenta
la hipertrofia de piloro clasica. Durante la interven-
cion quirdrgica, la hipertrofia del masculo pilérico
presentaba un aspecto “como de goma de mascar”y
las fibras musculares no tenian el aspecto habitual.
Estos hallazgos sugieren que, en estos dos nifios, la
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hipertrofia pilorica se debe haber ido desarrollando
progresivamente, lo que en ambos casos fue causa-
do por hipertrofia de la mucosa del antro pilérico.

En la discusion de su articulo, Hanquinet y colabo-
radores enfatizan que al analizar el vomito persisten-
te en un nifio pequefio, entre los estudios a solicitar
debe incluirse el ultrasonido antropilérico para inves-
tigar obstrucciones de origen mecanico en esa region.

Comentario: Sin lugar a duda son interesantes
los resultados que presentan los autores sobre los
estudios de ultrasonido que realizaron en casos de
lactantes de dos a cuatro meses de edad con histo-
ria de vomito y sospecha de hipertrofia de piloro.
Los hallazgos de las alteraciones del antro pilérico
que reportan deben hacer pensar al médico que
atiende nifios que, ademas de las entidades patol6-
gicas reconocidas como clasicas en la patologia
pediatrica, existen condiciones diferentes o agrega-
das que el médico debe aprender a reconocer.

¢.Deberemos indicar al lactante vomitador el es-
tudio de ultrasonido del antropildrico, siempre y
cuando esto sea posible?

Increased insulin-like growth factor and
platelet-derived growth factor system in the
pyloric muscle infantile hipertrophic stenosis.
J Pediatr Surg 1998; 33: 378-381.

En la introduccion de su articulo, los autores de
este estudio comentan que, a pesar de lo frecuente
de la estenosis pildrica, ain no es bien conocida su
etiologia y que han sido implicados factores heredi-
tarios y familiares predisponentes como importan-
tes de esta condicion que no se han identificado de
manera uniforme hasta la fecha. Otros autores han
descrito anormalidades en el control hormonal, en
la inervacion del piloro y en las proteinas extracelu-
lares, tampoco convincentes del todo.

La estenosis hipertréfica pildrica infantil (IHPS, in-
fantil hypertrophic pyloric stenosis) se caracteriza por
hipertrofia del musculo pilérico, crecimiento de las cé-
lulas del misculo liso (SMC, growth smooth muscle);
esta regulada por ciertos factores de crecimiento
como el factor de crecimiento tipo insulina (IGF, insu-
lin-like growth factor) y de factor de crecimiento de
derivado-plaquetario (PDGF, platelet-derived gowth
factor) cuya accion sinérgica estimula la proliferacion
de las células del musculo liso. Los efectos del factor
de crecimiento tipo insulina y de las plaquetas (IGI-1y
PDGF) son mediados a través de sus receptores.

Ohshior Ky Puri P, del Centro de Investigacion
para Nifios del Hospital de Nuestra Sefiora para Ni-
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flos Enfermos en Dublin, Irlanda, estudiaron las
biopsias obtenidas durante la piloromiotomia (que
comprendia la parte total gruesa del masculo) de
ocho nifios de edades comprendidas entre 14 y 46
dias de edad con hipertrofia de piloro y las biopsias
posmortem (durante las primeras cuatro horas des-
pués del fallecimiento) de cuatro nifios de edades
similares sin enfermedad gastrointestinal. En todos
los especimenes se realizaron tres pasos indirec-
tos de inmunohistoquimica, utilizando anti-IGF-I,
IGF-I receptora (IGF-IRa), IGF-IRb, y anticuerpos
PDGF-BB y PDGF receptor (PDGF-R) y visualiza-
cion por tincién con peroxidasa.

La diferencia mayor entre los tejidos de los pacien-
tes con hipertrofia de piloro (IHPS) y la de los contro-
les fue un incremento marcado en IGF-I, IGF-IRa,
IGF-IRb y PDGF-R en las capas musculares circula-
res hipertroficas y de menor grado en las de los mis-
culos longitudinales de la estenosis. La inmunorreac-
tividad de IGF-1 y PDGF-BB estuvo ausente o fue muy
baja en los misculos piléricos normales (de las biop-
sias posmortem de nifios sin enfermedad gastrointes-
tinal). Con base en esto, los autores concluyen que la
sobrerregulacion local de los sistemas IGF y PFGF
pueden jugar un papel importante en el desarrollo de
la hipertrofia del muasculo pilérico.

Comentario: Es importante hacer notar que, a
pesar de que la hipertrofia pilorica es una entidad
qgue sabe reconocer todo médico que atiende lac-
tantes y que en la mayoria de los casos se remite
con oportunidad al cirujano para su intervencion,
las causas determinantes de esta entidad siguen
preocupando a los investigadores. Tal es el caso
del estudio realizado por los autores de este articu-
lo, cuyos resultados nos permiten conocer mas so-
bre las caracteristicas etiologicas de este padeci-
miento y la posibilidad de establecer en el futuro
medidas para prevenirla.

También se realizan trabajos de investigacion so-
bre hipertrofia de piloro en los que se estudia la ac-
cién de las células intersticiales de Cajal en estrecha
relacién con el musculo liso del aparato digestivo,
considerandolas como células marcadoras que pue-
den tomarse en cuenta en los trastornos de motili-
dad del aparato digestivo (Vanderwiden y colabora-
dores del Laboratorio de Neuropsicologia y de Fisio-
patologia del Sistema Nervioso de la Facultad de
Medicina de la Universidad Libre de Bruselas) al en-
contrar una disminucion substancial de estas células
intersticiales en el piloro lo cual consideraron como
lo que probablemente contribuye a los trastornos de
motilidad en nifios con este padecimiento.
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Enfermedades de la motilidad:

Enfermedades motoras del es6fago

y del estbmago.

Seminarios Internacionales en Gastroenterologia
y Nutricion Pediatrica 1998; 7 (2): 1-8.

Sobre la “acalasia esofagica”, Salvatore Cuchiara
nos hace recordar que existen dos defectos principa-
les en la funcidn esofégica: el esfinter esofagico infe-
rior no se relaja apropiadamente y hay una pérdida
de la peristalsis en las dos terceras partes de la por-
cion del musculo liso de es6fago. Existen informes
sobre cambios anatomicos que incluyen pérdida de
las células ganglionares en el plexo mientérico y de-
generacion del nervio vago y de las neuronas moto-
ras dorsales del vago. La pérdida de las células gan-
glionares intramurales incluye a neuronas posgan-
glionares no adrenérgicas, no colinérgicas, que son
las que median la relajacion del esfinter esofagico
inferior (EEI). En la mayoria de los casos su etiologia
es desconocida, aunque en algunos paises se le ha
relacionado con la enfermedad de Chagas, ya que
esta patologia puede ocasionar un cuadro clinico
tipo acalasia. Se estima que menos del 5% de los
pacientes con acalasia presentan sintomas antes de
los 15 afios; el promedio de edad al momento del
diagnéstico en nifios es aproximadamente de ocho
afios; hasta 1994, en la literatura mundial, se habian
reportado 175 casos en edad pediatrica. Los princi-
pales sintomas son aparicion gradual de disfagia y
regurgitacion de alimentos no digeridos (ingeridos
horas antes), el contenido tiende a ser no biliar y sin
sabor acido, que llevan al nifio a pérdida de peso
progresiva e inclusive a desnutricion.

La regurgitacion y el vémito de la comida no dige-
rida ocurre en un 60 a un 90% de los pacientes; las
manifestaciones nocturnas pueden ser severas y cau-
sa de aspiracion. Los nifios pequefios con frecuencia
rehusan el alimento. Esta entidad puede confundirse
con la enfermedad de reflujo. Los nifios preescolares
y escolares pueden realizar ciertas maniobras postu-
rales para mejorar el vaciamiento esofagico, tales
como alzar o enderezar el cuello o llevar los hombros
hacia atras; ocasionalmente se inducen el vomito
para mejorar la molestia que ellos describen en el pe-
cho. En algunos nifios a veces predominan sintomas
como atragantamiento, tos nocturna y bronquitis cré-
nica 0 neumonias recurrentes.

El diagnéstico de acalasia se realiza con base
en estudios radiolégicos, de endoscopia, de mano-
metria y de medicina nuclear.

Radiologia: Trago de bario con fluoroscopia: El
esfinter esofagico inferior se abre parcial e intermi-
tentemente; se observa dilatacion del esofago.

Transito esofagogastrointestinal: Dilatacion del
esofago; columna de bario que termina en un seg-
mento adelgazado que se le denomina en “pico de
pajaro”, o “punta de lapiz” en el tercio distal debido
al EEI hipertenso; distorsién del es6fago en enfer-
medad de larga evolucion.

Endoscopia: Dilatacién importante del es6fago
con cardias de aspecto hipertdnico. Puede haber
esofagitis y restos de alimentos retenidos; dificultad
para abrir la unién gastroesofagica al insuflar aire,
pero sin obstruccién al paso del endoscopio.

Manometria: Ausencia peristalsis del cuerpo del
esofago; incapacidad de relajacion del EEI; aumento
en la presion basal del EEI; aumento en la presion in-
tra-esofagica con relacion a la presion gastrica. Este
procedimiento proporciona el diagnéstico definitivo.

El tratamiento se enfoca a disminuir la presion
del EEI con medicamentos. En ocasiones se puede
conseguir mejoria con dilataciones (no se utiliza en
nifios) y tratamiento quirdrgico.

Comentario: Con base en este articulo pode-
mos comentar que la consulta por regurgitacion y
vomito en nifios es frecuente, que estos sintomas
plantean problemas de diagndstico ya que entida-
des diferentes los condicionan y que su abordaje
de diagnostico y tratamiento dependeran de la en-
fermedad de que se trate. Debemos recordar que la
hipertrofia de piloro debe diagnosticarse oportuna-
mente y que siempre requiere de tratamiento qui-
rargico. En los casos de reflujo gastroesofagico,
puede representar un trastorno transitorio que me-
jora con la edad o, por el contrario, un padecimien-
to que amerite tratamiento médico especializado y
con frecuencia quirdrgico. En el caso de acalasia,
aungue no es un padecimiento frecuente en nifios,
debe tomarse en consideracion en el diagnéstico
diferencial en todo nifio que regurgite o vomite.
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