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Guia de diagnéstico y tratamiento de

hemorragia digestiva en pediatria
Guideline for diagnosis and treatment of gastrointestinal

bleeding in childhood. Update

Elobjetivo de este grupo de trabajo fue actualizar
pautas que permitieran mejorar las habilidades
diagnosticas y terapéuticas, tanto del pediatra
como del gastroenterélogo y endoscopista
pediatrico, en el manejo de lactantes y nifios con
hemorragia digestiva.

Se realiz6 una revision bibliogréfica exhaustiva
por Medline, Pubmed, Cochrane, y fueron
consideradas también las guias y algoritmos
de diagnéstico y tratamiento elaborados por

los servicios de diversos hospitales de nuestro
pais donde se atienden este tipo de emergencias
pediatricas.
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I. DEFINICION

Hemorragia digestiva (HD) es la pérdida
de sangre manifiesta u oculta que se origina en
cualquier segmento del tubo digestivo, primaria
o secundaria a una enfermedad general.

II. INTRODUCCION

Es una entidad poco frecuente, que puede
producirse a cualquier edad. Aunque constituye
una situacion alarmante para padres y médicos, en
el 80% de los casos, no tiene consecuencias graves
y se autolimita, pero nunca debe ser minimizada.
El papel del pediatra y gastroenterélogo debe
centrarse en evaluar la magnitud de las pérdidas
y las consecuencias hemodindmicas, en identificar
el origen y la etiologia del sangrado, y en instaurar
un tratamiento efectivo. La solucién definitiva
puede ser médica, endoscépica o quirtirgica.”

En el 10% de los casos, la hemorragia es
secundaria a una enfermedad sistémica; en el
10%-20%, a lesiones focales del es6fago, estomago
y duodeno; en el 20%-30%, del intestino delgado;
y, en el 50%, del colon, recto 0 ano.?

III. CLASIFICACION

La HD se puede clasificar de la siguiente
manera:

1. Segtn las formas de presentacién:

Puede manifestarse como hematemesis,
melena, hematoquecia, rectorragia y sangre
oculta. Varia segtin la localizacién, el volumen y
la rapidez del sangrado (cuadro 1).

Segtn la localizacién del sitio del sangrado:
* Alta: El origen del sangrado se encuentra por
encima del angulo de Treitz. Se acompana de
hematemesis y /o melena. Pero, si el sangrado
es abundante y/o el transito intestinal
estd acelerado, puede manifestarse como

hematoquecia. Otros signos de sangrado alto
son aspirado gastrico hemorrdgico, ruidos
intestinales aumentados y elevacién del
nitrégeno ureico.

* Media: El origen del sangrado se encuentra
desde el angulo de Treitz hasta la valvula
ileocecal. Se manifiesta como melena y/o
hematoquecia.

* Baja: El origen del sangrado se encuentra
desde la valvula ileocecal hasta el ano. Se
manifiesta como hematoquecia o proctorragia.

e HD de origen oscuro: Es aquella que persiste
0 recurre y cuyo origen no puede encontrarse
luego de haberse realizado una endoscopia
alta y baja. Generalmente, el paciente consulta
por anemia crénica, pero puede tener
sangrado visible (cuadro 1).

3. Segun la magnitud de las pérdidas:

(Cuadro 4: soporte avanzado vital pediatrico
—pediatric advanced life support; PALS, por
sus siglas en inglés— de la American Heart
Association ~AHA-).

* Grave: > 45% de pérdida de volumen
sanguineo. Anemizante, inestabilidad

hemodinamica.

* Moderada: 30%-45% de pérdida del volumen
sanguineo.

e Leve: < 30% de pérdida del volumen
sanguineo.

4. Segun la edad de presentacion:

Las causas de HD, sin incluir trastornos
propios del recién nacido (deglucién de sangre
materna, enfermedad hemorragica del recién
nacido), son similares para nifios de cualquier
edad, pero varia su frecuencia, y es de gran
utilidad saberlo para orientar el diagndstico
(cuadro 2).

Cuapro 1. Formas de presentacion y localizacion del sangrado en el tubo digestivo

Signo o sintoma Sitio de sangrado

Hematemesis

Alto: Sangre expulsada con el vémito, desde rojo rutilante hasta degradada por el jugo

gastrico color porraceo. Originada desde el es6fago hasta el duodeno.

Melena

Alto y medio: Expulsién por el recto y con las heces, sangre negra de consistencia

alquitranada y muy maloliente.
Sugiere un sangrado minimo de 50-100 ml o0 2% del volumen y un minimo de 8 h de la
sangre en el tubo digestivo.

Hematoquecia o rectorragia

Bajo: Sangre roja brillante o marrén proveniente del colon, del recto sigmoides o de

ambos. Mezclada con las heces o independiente de ellas.
La rectorragia se presenta al final de la evacuacion.

Sangre oculta en heces
laboratorio (Adler).

Pequenas pérdidas intermitentes o continuas, solo detectables por métodos de




IV. EVALUACION Y DIAGNOSTICO

1°.Se debe confirmar el sangrado
digestivo: Se debe descartar falsa hemorragia
por farmacos (ampicilina, rifampicina, hierro,
etc.), alimentos (remolacha, espinaca, morcilla,
chocolate, colorantes, etc.), sangre deglutida
o sangrado extradigestivo (ej.: de origen
otorrinolaringolégico).

2°. Localizacién del sangrado y gravedad:
Segtn la clasificacién 1, 2 y 3 (cuadros 1y 2).

3°. Diagnéstico especifico: Anamnesis,
exploracién fisica y pruebas complementarias.

A. Anamnesis y manifestaciones clinicas:

Ayudan a evaluar la causa y la gravedad de la
hemorragia (cuadro 3).

En el periodo neonatal, sintomas como llanto,
irritabilidad, regurgitaciones, manifestaciones
dermatolégicas y respiratorias orientan a una
alergia a las proteinas de la leche de vaca
(APLV); vomitos biliosos, distensiéon abdominal
e inestabilidad hemodinamica hacen sospechar
voélvulo, atresias intestinales o enterocolitis
necrosante. En prematuros con ventilacién
mecanica y uso de drogas, la causa més probable
son ulceras por estrés. La sepsis puede provocar
coagulacién intravascular diseminada y ser causa
de sangrado."” La deficiencia de vitamina K, de
presentacion tardia, puede manifestarse como
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HD; se debe interrogar sobre su aplicacion al
nacer. En el sangrado alto no anemizante del
recién nacido sano alimentado exclusivamente a
pecho materno, se debe descartar la posibilidad
de sangre materna deglutida por grietas de los
pezones de la madre (asociado o no a mastitis).
En lactantes menores de 24 meses, con
sangrado bajo anemizante, la posibilidad
diagnéstica de diverticulo de Meckel es alta
y su diagnostico diferencial se realiza con
malformaciones vasculares o duplicacién
intestinal; siempre serd necesario realizar estudios
de imagen. En caso de invaginacién intestinal, a

CUADRO 3. Anamnesis

e Edad
¢ Tos, epistaxis 0 hemoptisis

* Otros sintomas digestivos

e Aspecto de la sangre emitida

¢ Caracteristicas de las heces

* Ingestion de drogas gastroerosivas o cuerpos extrafios

¢ Falsas melenas inducidas por alimentos (remolacha,
acelga), aditivos y colorantes alimentarios o
medicamentos (hierro, carbén)

* Antecedente de enfermedad digestiva o hepdtica, aguda o
crénica

e Sintomas extradigestivos
* Antecedentes familiares

Cuapro 2. Causas de sangrado por edad de presentacion, localizacién y gravedad

Alto Bajo
Grupo de edad Anemizante No anemizante Anemizante No anemizante
Recién nacido . MAV APLV Coagulopatia NEC
Ulceras géstricas Gastropatia erosiva MAV Vélvulo intest.
Alt. coagulacién (estrés, AINE, infeccién) Duplicacion intestinal Lesion anorrectal
De 1 mes a2 afos Ulceras géstricas RGE Diverticulo de Meckel Diarrea infecc.
MAV APLV MAV Lesién anorrect.
APLV Gastropatia erosiva Duplicacién int. APLV
Ulcera de Curling (estrés, AINE, infeccién) PTI Volvulo
APLV Invaginacion int.
Pélipos
Fisura anal
De 3 a5 afios Vérices esofagicas Gastropatia erosiva Diverticulo de Meckel Pélipos
MAV (estrés, AINE, infeccién) MAV Diarrea infecc.
Ulceras géstricas Alt. coagulacién Hiperplasia
Mallory-Weiss linfoidea nodular
EIl
Mayores de 5 afios ~ Varices esofdgicas Gastropatia erosiva Diverticulo de Meckel Pélipos
Ulceras géstricas (estrés, AINE, MAV Fisura anal
Alt. coagulacién infeccion por H. pylori) Hemorroides

Diarrea infecc.
Colitis pseudom.
EIL

APLV: alergia a las proteinas de la leche de vaca; PTI: ptirpura trombocitopénica idiopatica; MAV: malformacién arteriovenosa;
EIL: enfermedad inflamatoria intestinal; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; RGE: reflujo gastroesofagico; NEC: enterocolitis

necrotizante.
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diferencia del diverticulo de Meckel, en el que el
abdomen es indoloro, habra stbitamente periodos
de llanto, irritabilidad y dolor abdominal de
tipo célico, junto con las caracteristicas de las
deposiciones en jarabe de grosella.

En el sangrado no anemizante de lactantes,
la inspeccién de la region anal es obligatoria en
busca de fisuras. Otra causa frecuente es la APLV
(colitis alérgica).

En nifios mayores de dos afios, dentro
del sangrado alto anemizante, se encuentra,
principalmente, la gastritis medicamentosa
o esofagitis por enfermedad por reflujo
gastroesofagico (RGE) y, en menor frecuencia, la
presencia de varices esofagicas por hipertension
portal (50% por causa extrahepatica y el otro 50%
por cirrosis hepética), lo que obliga a interrogar
sobre antecedentes de cateterismo umbilical en el
periodo neonatal, enfermedades hematolégicas o
datos de hepatopatia crénica, como la presencia
de ictericia, hepatomegalia, esplenomegalia, red
venosa colateral, ascitis y eritema palmar.'s"

En la edad preescolar, la presencia de polipos
juveniles es causa frecuente de sangrado digestivo
bajo no anemizante, con rectorragia intermitente y
no se acompaiia de dolor. Entre los antecedentes,
interrogar sobre poliposis en familiares,
coagulopatia, enfermedad inflamatoria intestinal,
inmunodeficiencias, antecedentes de RGE,
situaciones de estrés e ingesta de medicamentos
(acido acetilsalicilico, antiinflamatorios no

esteroideos —~AINE-, corticoides) puede orientar
a la causa del sangrado. Las lesiones cutaneas
también pueden orientar: los angiomas, a
malformaciones vasculares digestivas; y las
lesiones pigmentadas en la mucosa oral, a
sindrome de Peutz-Jeghers. Se debe recordar
que diversas enfermedades sistémicas pueden
presentar manifestaciones gastrointestinales
hemorragicas. El sindrome de Turner y la
enfermedad de almacenamiento del glucégeno
tipo i b presentan mayor riesgo de enfermedad
inflamatoria intestinal; la epidermdlisis bullosa,
fisuras anales; el sindrome de Down, Meckel.
El Ehlers-Danlos y el pseudoxantoma eldstico,
paredes vasculares fragiles. El sindrome del nevo
azul, malformaciones vasculares, entre otras.

B. Examen fisico:

Debe realizarse una exploracién fisica
completa, encaminada a evaluar no solo la causa,
sino también la gravedad del sangrado digestivo
en funcién de la repercusion hemodindmica y
hematolégica del paciente para determinar el
tratamiento y la sala de internacion.

Para ello, podemos hacer uso de las
recomendaciones planteadas en PALS*'"»
(cuadro 4). Se deben buscar también estigmas
de enfermedad hepatica (nevus arafa,
telangiectasias, hepato- o esplenomegalia, ascitis).
En algunos casos, el tacto rectal comprueba la
presencia de un polipo rectal.

Cuapro 4. Categorizacion de hemorragia y shock en pacientes pedidtricos AHA-PALS

Sistema Hemorragia leve Hemorragia moder. Hemorragia grave
Shock compens. Shock descompens. Insuficiencia card.
< 30% pérd. v. sang. 30%-45% pérd. v. sang. > 45% pérd. v. sang.
Cardiovascular Taquicardia leve Taquicardia moderada Taquicardia grave
Pulsos perif. débiles Pulsos perif. filiformes Pulsos perif. ausen.
Pulsos centrales fuertes Pulsos centrales déb. Pulsos centrales filif.
PAS baja-normal: > 70 mmHg + Hipotensién franca Hipotensién grave
(2 por edad en afios) PAS <70 mmHg + PAS <50
Acidosis leve (2 por edad en afios) Acidosis grave
Acidosis moderada
Respiratorio Taquipnea leve Taquipnea moderada Taquipnea grave
Neurolégico Irritable confuso Agitado letargico Embotado comatoso
Tegumentario Extremidades frias, Extremidades frias, Extremidades frias,
piel marmérea, palidez, cianosis,
mal relleno capilar relleno capilar lento relleno capilar prolongado
(> 2 segundos) (> 3 segundos) (> 5 segundos)
Excretor Oliguria leve Oliguria marcada Anuria

> densidad relativa

> del nitrégeno ureico en sangre

AHA: American Heart Association; PALS: soporte avanzado vital pediatrico; PAS: presién arterial sistdlica.



C. Métodos complementarios:

Indicados para realizar la evaluacion de la
pérdida sanguinea, diagnésticos diferenciales,
para identificar el sitio de sangrado y, en algunas
situaciones, como tratamiento.

Andlisis de laboratorio:

Las primeras pruebas dirigidas a evaluar la
pérdida sanguinea incluyen biometria hematica
completa. Niveles bajos de volumen corpuscular
medio/hemoglobina corpuscular media (VCM/
HCM) (anemia microcitica, hipocrémica) sugieren
sangrado crénico, mientras que los normales
indican una pérdida de sangre aguda. En algunas
ocasiones, anemia, leucopenia y trombocitopenia
se asocian a hiperesplenismo por hipertensién
portal. Los tiempos de coagulacion se determinan
para realizar el diagndstico diferencial con
coagulacién intravascular diseminada,*
deficiencia de vitamina K o hepatopatias. Las
pruebas de funcionamiento hepatico son de valor
cuando se sospechan vérices esofagicas asociadas
a hepatopatia crénica. La elevacion del nitrégeno
ureico en la sangre (blood urea nitrogen; BUN,
por sus siglas en inglés) con niveles normales de
creatinina (aumento del cociente BUN/ creatinina
> 30) se produce en la deplecién de la volemia y

CUADRO 5. Pruebas de laboratorio iitiles en la evaluacion de
la hemorragia digestiva

e Hemograma completo

e Estudio de la coagulacién

e Funcion hepatica (AST, ALT, FA, GGT)
e Estado acido base e ionograma

e Glucosa, BUN, urea, creatinina

AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina
aminotransferasa; FA: fosfatasa alcalina; GGT: gamma-
glutamiltransferasa; BUN: nitrégeno ureico en la sangre.
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absorcién de proteinas, que indican acumulacién
de sangre en el intestino delgado, mientras que
un valor BUN/creatinina < 30 en un contexto de
sangrado por via rectal (melena o hematoquecia)
es mds sugestivo de hemorragia digestiva baja
(HDB) (cuadro 5).

Endoscopia digestiva:

Los hallazgos de esta establecen el diagnéstico,
definen la ubicacién del paciente en la Unidad
de Terapia Intensiva (UTI) o en sala general y
permiten la terapéutica.

Videoendoscopia digestiva alta (VEDA):

Es el método de eleccién para evaluar el origen
de la hemorragia digestiva alta (HDA). Lo ideal
es realizarla en las primeras 24 horas del inicio
del evento, en las que se identifica el origen
en el 90%-95%;? si se realiza 72 horas después,
en el 48%.* En pediatria, por lo general, remite
espontaneamente, por lo cual la endoscopia
de urgencia solo esta indicada si los resultados
fueran a cambiar la conducta clinica o si se
requiriera realizar intervencion terapéutica. La
perforacion gastrica es la tinica contraindicacion
absoluta, y las contraindicaciones relativas
son trastornos de la coagulacién, inestabilidad
hemodindmica, alteracién de la conciencia y
compromiso respiratorio. Si es necesaria, los
pacientes deben estar en condiciones de tolerar
la anestesia. Todo el equipo y el personal de
apoyo necesario para el éxito del procedimiento
deben estar disponibles, entre los que se incluye
el respaldo quirtrgico.*

Indicaciones:

Necesidad de realizar VEDA en nifios con
sangrado gastrointestinal agudo alto. Score
sistémico predictivo: cuadro 6.

CUADRO 6. Score sistémico predictivo sobre la necesidad de realizar videoendoscopia digestiva alta a nifios con hemorragia

digestiva alta aguda

Historia clinica Condicion clinica preexistente
Melena
Hematemesis

Evaluacién clinica

Laboratorio

Gestién y reanimacién

Puntuacion total: 24

FC > 20 de la FC media para la edad
Llenado capilar prolongado

Caida de Hb >20 g/L
Necesidad de un bolo

Necesidad de transfusién de sangre (Hb < 80 g/L)
Necesidad de otro producto de la sangre

FC: frecuencia cardiaca.
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- Hemorragia persistente.

- Sospecha de varices esofagicas o lesiones
potencialmente quirturgicas (podlipos,
malformaciones arteriovenosas).

- Paciente con compromiso hemodindmico
(shock hipovolémico, segtin PALS).

Videocolonoscopia:

Estad indicada en casos de hematoquecia y
sangrado oculto sin causa demostrada. Permite
establecer el diagnéstico en 40% de los casos.
Posibilita, ademas, la toma de muestras para
biopsias y el tratamiento de algunas lesiones:
polipectomia o cauterizacién de zonas sangrantes.
No existe la colonoscopia de urgencia; esta
debe realizarse cuando el paciente se encuentra
hemodinamicamente estable y sin alteraciones
en los niveles de hemoglobina, plaquetas o
tiempos de coagulacién. Este procedimiento se
contraindica en situaciones con alto riesgo, como
colitis fulminante, megacolon t6xico, anastomosis
quirtrgicas recientes, imposibilidad de visualizar
la mucosa por mala preparacién intestinal,
sangrado gastrointestinal masivo y problemas
médicos asociados, como neutropenia, sepsis,
dificultad respiratoria o falla cardiovascular, ya
que, en estas situaciones, hay mayor riesgo de
perforacion y/o translocaciéon bacteriana que
como ayuda diagndstica.*

Radiologia:

La radiografia directa de abdomen descarta
signos de perforacién, cuerpos extranos (CE)
y obstruccién. Los estudios contrastados no
estan indicados en el episodio agudo por su baja
sensibilidad; tinicamente podrian indicarse ante la
posibilidad de un sangrado crénico (enfermedad
inflamatoria intestinal o tumores).

Ecografia:

Tiene un papel limitado en la evaluacién
inicial de una HDA. Es de gran utilidad cuando
existe enfermedad hepatica, hipertension portal o
grandes malformaciones vasculares.”

Tomografia axial computada (TAC) y
angioenterotomografia computada (angioentero-TC):

Reservadas para aquellos casos con sospecha
de malformaciones vasculares y masas tumorales
o inflamatorias.?

Meétodos isotdpicos:
Técnicas no invasivas titiles para sangrados
subagudos o intermitentes, sobre todo, en la

HDB; su utilidad en hematemesis se limita al

diagndstico de duplicaciones gastricas.

e Centellografia con tecnecio 99: detecta
mucosa gastrica ectopica (duplicaciones
gastricas o diverticulo de Meckel). Tiene
sensibilidad de 80%-92%; 10%-20% de falsos
negativos.

¢ Centellografia con eritrocitos marcados con
tecnecio 99: localiza sangrados siempre que
el volumen sea superior a 0,1 ml/minuto y
orienta para la endoscopia y angiografia.*

Angiografia:

Es 1til en casos de sangrado copioso sin
localizacién endoscépica precisa, activo o
cronico recurrente. Puede identificar el punto
del sangrado cuando la pérdida es superior
a 0,5 ml/minuto. Se utiliza con sospecha de
malformaciones vasculares. Las desventajas
son que es invasiva y da frecuentemente
falsos negativos. Sus ventajas son la correcta
identificacion del sitio de sangrado, en caso de
cirugia, y la posibilidad de utilizar cateterismo
para terapia, infusion selectiva de vasopresina o
embolizaciéon.*

En el sangrado digestivo oculto u oscuro,
aquel que persiste o reaparece después de una
evaluacién inicial con VEDA, colonoscopia
y gammagrafia negativas, se pueden utilizar
otros métodos de diagnostico, como la capsula

endoscépica y la enteroscopia (espiral, mono- o
de doble balén).

Cdpsula endoscopica:

La capsula endoscopica es la exploracién de
eleccion para el estudio de las causas de HD a
nivel del intestino medio. Su eficacia diagndstica
es del 55% al 76%; estd ampliamente indicada
y ha sido aprobada por la Administracion de
Medicamentos y Alimentos (Food and Drug
Administration; FDA, por sus siglas en inglés)
para pacientes mayores de dos afios de edad,
aunque hay informes en nifios de 18 meses. La
mayoria de los pacientes mayores de ocho afnos
son capaces de tragar la capsula, por lo que puede
no ser colocada endoscopicamente. La cdpsula
endoscépica puede visualizar lesiones sangrantes,
pero no ofrece opciones terapéuticas ni permite
tomar biopsias.""?

Enteroscopia con balon:

Este procedimiento ofrece la posibilidad
de una visualizacién directa e intervenciones
terapéuticas. En los dltimos cinco afios, la



enteroscopia mono- o de doble balén estéd indicada
en pediatria, mientras que la enteroscopia en
espiral se considera todavia experimental.
La literatura pediatrica sobre el uso de estas
técnicas es muy escasa; el estudio més extenso
hasta la fecha, que utiliza enteroscopia de doble
balén en 48 pacientes pediatricos, describe la
seguridad y viabilidad del procedimiento con
sus indicaciones. Esta técnica deben realizarla
médicos con formacién especial.*

Endoscopfa transoperatoria:

Es otra modalidad posible, pero, con el
advenimiento de las tecnologias anteriores, se
utiliza menos."

Laparoscopia y laparotomia exploradora:

No suelen estar indicadas en una HDA;
los tdnicos casos serian los de hemorragia
masiva, cuando existiera una perforacion en
la que hubiera una contraindicacién absoluta
para la endoscopia o cuando se sospechara
una hemorragia media no identificada por los
estudios anteriores.?

V. ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

* Todo nifio con HDA debe ser internado y
estudiado a la brevedad; con las bajas, solo
cuando comprometen la volemia.

* Las HDB con caracteristicas de sangrado rectal
deben ser estudiadas, pero sin caracter de
emergencia.

* Enlas HD, los estudios contrastados son poco
ttiles para el diagnéstico.

* Enla HDB con caracteristica de melena y/o
hematoquecia, excepto en el neonato, hay que
descartar diverticulo de Meckel. El primer
estudio que debe hacerse es la centellografia
con Tc 99 y luego los endoscopicos.

* Se debe recordar que, en los sangrados
masivos, la hemorragia de origen alto puede
manifestarse como hematoquecia, por lo que
se recomienda aspirar el contenido gastrico a
fin de descartar dicho origen.

* Ante un cuadro de HDA o media, la
derivacién al especialista debe ser inmediata,
no asi ante las bajas, que habitualmente no
comprometen la volemia.

VI. CRITERIOS DE INTERNACION

1. Todos los pacientes con HDA (excepto
que el cuadro clinico sugiera otro origen:
otorrinolaringolégico o grietas en el pezén).

2. Las HDB que presenten estados clinicos de

Lo
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emergencia inmediata o mediata por sangrado
importante, excepto las que sugieran cuadros
que no revisten urgencia y se puedan diferir
(ejemplo: pélipo rectal) o cuadros banales que
tengan otro tipo de resolucién (fisuras anales,
infecciones, entre otras).

Todo paciente internado debe consultarse a

la brevedad con el especialista.

VII. MANEJO TERAPEUTICO DEL PACIENTE

CON HEMORRAGIA DIGESTIVA
Los objetivos son los siguientes:

1. Recuperacién y/o mantenimiento de la
estabilidad hemodindmica:

Resucitacién adecuada, de presentarse con

shock hipovolémico (cuadro 4).

2. Tratamiento médico de los factores que
puedan perpetuar el sangrado.

3. Si el tratamiento médico fracasa, tratamiento
intervencionista que asegure una hemostasia
definitiva.

Independientemente de la causa de la
hemorragia, el objetivo inicial del tratamiento de
estos pacientes es la reanimacion y el mantenimiento
de la estabilidad hemodindmica con reposicién de
la volemia y la correccion de la anemia mediante
transfusioén sanguinea. La taquicardia es el indicador
maés sensible de hemorragia aguda y grave, ya
que la hipotensioén en el nifio pequefio aparece
tardiamente y, junto con el relleno capilar lento, son
signos de hipovolemia y shock.

Tratamiento inicial

* Via aérea/oxigeno.

* Respiracion. Se debe evaluar la intubacién
endotraqueal.

¢ (Circulacion/control de la hemorragia.

* Se debe colocar acceso vascular/monitor.

* Se debe evitar la hipotermia.

VIIL. MANEJO ESPECIFICO DE LA
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

A efectos practicos, se puede dividir en
hemorragia varicosa y no varicosa, y en funcién
de la intensidad del sagrado, teniendo en cuenta
que las varices esofdgicas son la causa de la
mayoria de los casos de hemorragia masiva.

Hemorragia no varicosa
Leve: segiin PALS (cuadro 4).

Se debe colocar una sonda nasogéstrica
(SNG), comprobar que no existe sangrado activo,
medicar con citoprotector o antidcidos y probar la
tolerancia oral en unas horas.
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Moderada: segtin PALS (cuadro 4).

Se debe canalizar una via venosa y administrar
20 ml/kg de liquido cristaloide isoténico
en 10-20 minutos hasta la estabilizacién
hemodinamica. Extracciéon de sangre para
hemograma, hemostasia, iones, BUN/
creatinina y bioquimica.

Se debe administrar ranitidina u omeprazol
endovenosos.

Una vez estabilizado hemodindmicamente el
paciente, se procederd a realizar la endoscopia
alta, la cual dara informacién sobre el origen
del sangrado y la posibilidad de recidiva
(cuadro 7: criterios de Forrest). Si aun
existe hemorragia activa (Forrest I a y I b),
se utilizardn métodos endoscépicos para
hemostasia.

Grave: segtiin PALS (cuadro 4).

Se requerira tratamiento inicial en la Unidad

de Cuidados Intensivos (UCI):

Se debe proteger la via aérea y evaluar la
necesidad de intubacién si existe hemorragia
masiva, hipoxia, taquipnea intensa o alteracién
del estado mental.

Mantenimiento de una adecuada oxigenacion
con mascarilla o nasal para contrarrestar la
pérdida de la capacidad de transporte de
oxigeno por la pérdida de eritrocitos.
Canalizacién de accesos venosos periféricos
y catéter venoso central. Control de presion
venosa central, respuesta y manejo de fluidos.
Expansion rdpida de la volemia, inicialmente
con 20 ml/kg de cristaloide isoténico en
5-10 minutos repetidos hasta 3 o 4 veces. Si
no mejora, hasta disponer de hemoderivados
(concentrado de hematies) hasta la
estabilizacién hemodindmica.

Extraccién sanguinea para pruebas
de laboratorio, que incluyen estudios de
coagulacion.

Se debe corregir la alteracion de la coagulacion
con la administracién de plaquetas y plasma
fresco congelado.

Correccién de los trastornos electroliticos y
metabdlicos.

Se debe colocar sonda vesical y SNG
permanente si hay compromiso del sensorio
o en el neonato.

Una vez estabilizado el paciente, se debe
proceder como en la hemorragia moderada.

1. Aspirado gastrico: sonda nasogastrica

Es 1til para confirmar el sangrado, definir la

2.

3.

actividad y gravedad, prevenir la dilatacion
gastrica y evacuar los codgulos existentes
como preparacion para la endoscopia.
La posibilidad de varices esofdgicas no
contraindica su realizacién. El retorno
de un aspirado claro o bilioso descarta la
existencia de un sangrado activo de eséfago
o estomago. El mantenimiento de una sonda
abierta permite monitorear la intensidad
del sangrado. Para realizar un lavado como
preparacion para la endoscopfia, se utilizara
suero salino a temperatura ambiente (nunca
frio por el riesgo de hipotermia y disminucién
en la oxigenacién de la mucosa).?

Tratamiento farmacolégico
Supresores de la secreciéon acida: Hay
evidencia de que el acido gastrico y la pepsina
alteran la normal formacién del codgulo en la
lesién sangrante. El empleo de estos formacos
tiene la finalidad de aumentar el pH en forma
sostenida por encima de 6 para optimizar
los mecanismos procoagulantes. Las drogas
utilizadas son:

- inhibidores de receptores H2, ranitidina (de
5a 10 mg por kg de peso al dia dividido en
dos-tres dosis).

- inhibidores de la bomba de protones (IBP)
(omeprazol, lansoprazol y esomeprazol).

Se inicia con omeprazol en doble dosis en
bolo y luego por infusién continua por 72
h; después del dia 4 al 7, cada 6-8 h por
via endovenosa, y se puede usar en doble
dosis; y, a partir de la semana, dosis habitual
(omeprazol: de 0,3 a 3 mg/kg/dia, dosis
maxima de 80 mg/dia; lansoprazol: 1,5
mg/kg/dia). Se prefieren los IBP sobre los
bloqueadores H2, ya que, al inhibir la bomba
de protones, se inhiben secundariamente
las tres vias de produccién de 4cido, y los
bloqueadores H2 solo inhiben la via de la
histamina. Ademads, estos fairmacos producen
taquifilaxia, de modo que no pueden
utilizarse en forma prolongada, por lo que
no constituyen, en la actualidad, una opcién
terapéutica en la HD.**

Tratamiento intervencionista en las

hemorragias no variceales

E170% remite espontaneamente y el 85%,

si aplicamos tratamiento médico; solo un 15%
requerird tratamiento endoscépico.**

Eséfago-gastroduodenoscopia: constituye el

método de eleccién para evaluar el origen del



sangrado del tracto digestivo superior. No solo

permite localizar el punto de sangrado, sino que

puede establecer un prondstico.

* Signos directos: lesién con sangrado activo,
en chorro o intermitente (arteria o lesiones
venosas). Visualizacién de signos de
hemostasia reciente: codgulo sobre la lesion
(cuadro 7: criterios de Forrest, pronéstico de
recidiva).

* Signos indirectos: lesién que no puede ser
visualizada, pero se encuentran datos acerca
del punto de sangrado (reflujo de sangre por
el piloro o gran codgulo que ocupa el bulbo
duodenal).

e Diagnoéstico por exclusion: se establece
cuando, después de explorar el tramo es6fago-
gastroduodenal, no se encuentra lesién
sangrante, lo que indica que estd mas alla de
la region estudiada.

Terapia de inyeccion:

* Accién de taponamiento por efecto del
volumen: solucién salina normal y adrenalina
diluida. La inyeccién de adrenalina 1:10000 es
la solucién més utilizada. Hay varios estudios
en adultos que demuestran que 30 ml son
superiores a 20 ml, lo que logra disminuir
el riesgo de resangrado a menos del 10%.
Es un método extremadamente seguro en el
estémago y el duodeno. No se recomienda
el uso en el eséfago por la posibilidad de
complicaciones sistémicas. En el duodeno,
hay que ser mas cuidadosos por el riesgo de
perforacion.

* Trombosis con agentes esclerosantes: etanol,
etanolamina y polidocanol.

* Otros agentes inyectables son la trombina, la
fibrina y las gomas de cianoacrilato para sellar
el sitio de sangrado.

Terapia de cauterizacion o térmicos:

* Se utilizan las sondas de electrocauterio
monopolar o bipolar/multipolar: cuando
el extremo ejerce presion en el sitio de la

Cuapro 7. Criterios de Forrest para lesiones sangrantes del
tubo digestivo

e Forrest I a: sangrado a chorro. Recidiva del 80%-87%.
e Forrest I b: sangrado babeante. Recidiva del 40%.

e Forrest Il a, b, c: vaso visible-codgulo-base negra.
Recidiva del 4%-44%.

e Forrest III: sin sangrado ni estigmas.
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hemorragia y se combina con calor o corriente

eléctrica, coagula los vasos sanguineos.

* El Argén plasma: utiliza una corriente de

gas ionizado de 60 watts para conducir la
electricidad, sin contacto mecdanico, lo que
causa coagulacion de tejidos superficiales,
como malformaciones vasculares. Se realizan
pulsos de 2-5 segundos. La coagulaciéon con
Argoén plasma como método tnico no ha
demostrado ser superior a la inyecciéon de
adrenalina.
En caso de sangrado arterial activo, debe
efectuarse terapia combinada (terapia de
inyeccién + terapia de cauterizacién), ya que
es superior al tratamiento individual: logra
mejor hemostasia y disminuye la tasa de
mortalidad.

Terapia mecdnica:

Dispositivos que provocan taponamiento
fisico del sitio de sangrado (los clips y las bandas
de ligadura) y, normalmente, se desprenden dias
o semanas después de su colocacion.

Las indicaciones para este tipo de terapias son

las siguientes:

® Ulceras pépticas sangrantes.

* Lesiones esofdgicas: RGE, infecciones,
medicamentos, ingestion de causticos,
desgarro de Mallory-Weiss. Aunque, en la
mayoria de estas lesiones, el sangrado es
autolimitado o solo requiere tratamiento
médico.

* Anormalidades vasculares: pueden ser
esporadicas o en asociacién con cirrosis, falla
renal, dafio por radiacién, enfermedades
de la colagena o vasculares y telangiectasia
hemorrégica hereditaria.

Hemorragia de origen varicoso

Es poco frecuente en nifios, pero puede
comprometer la vida del paciente, ya que se
presenta como hemorragia masiva.

El tratamiento del sangrado variceal se
enfoca en tres aspectos:

Tratamiento del episodio agudo, profilaxis
secundaria y profilaxis primaria.”

a. Tratamiento del episodio agudo

Ante la sospecha de vdrices, luego
de la estabilizacién hemodindmica, se debe
iniciar tratamiento farmacolégico con IBP y
vasopresores:

Reductores del flujo esplacnico: inducen
vasoconstriccién en la regién esplacnica y
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disminuyen la presién venosa a ese nivel. Las
drogas utilizadas son vasopresina, somatostatina,
terlipresina y octreétide. El octredtide es la
droga de eleccién. Debe administrarse por via
endovenosa con una dosis inicial en bolo de 2
mcg/kg, seguida de una infusién de 1 mcg/
kg/hora, y se puede incrementar la dosis cada
8 horas si no hay reduccién del sangrado hasta
llegar a 4-5 mcg/kg/hora.* Su utilidad méxima
es en el tratamiento de la hemorragia secundaria
a véarices eséfago-gastricas en la hipertension
portal y/o también en sangrados no arteriales
de esofagitis, gastritis o duodenitis. En general,
las hemorragias por tlcera gastrointestinal o
malformaciones vasculares no responden al
tratamiento con vasoconstrictores. Ante la sola
sospecha de varices esofagicas, se debe comenzar
con drogas vasoactivas tan pronto como sea
posible (idealmente, antes de la endoscopia). El
consenso actual en adultos es que el tratamiento
debe ser mantenido de 2 a 5 dias. El tratamiento
combinado (endoscépico + farmacolégico) es mas
efectivo que cada uno por separado.

e Confirmadas las varices por endoscopia,
se debe realizar terapéutica endoscépica
(ligadura con bandas elasticas, que es la
primera opcién) o esclerosis con polidocanol
al 1%.

* Sino se logra frenar el sangrado con estos
métodos, o si apareciera un sangrado precoz
posterior a la terapéutica endoscopica, se
sugiere, siempre con la via aérea protegida
con asistencia respiratoria mecédnica (ARM),
utilizar taponamiento con balén: son sondas
con balones esofagicos (Linton-Nachlas) o que
poseen esofédgicos y gastricos (Sengstaken-
Blakemore). Realizan compresion directa de
la variz sangrante y disminuyen el flujo a
través de las colaterales portosistémicas. Esta
medida es til pero transitoria, solo por 24 h,
ya que, de prolongarse, produce isquemia de
la mucosa.

Una vez estabilizado el paciente, se debe
intentar una segunda sesién de terapéutica
endoscopica.

Logrando un tratamiento exitoso, se
continuara con profilaxis de las varices para evitar
el resangrado.

b. Profilaxis secundaria
La ligadura con bandas es el método de
eleccion.
e Laligadura con bandas es superior a la
escleroterapia en la erradicacién de las vérices

en forma mads rdpida, con menor sangrado
recurrente, menor recurrencia de vdrices y
menos complicaciones. Debe realizarse cada
tres-cuatro semanas hasta que se erradiquen
y, una vez erradicadas, cada seis-doce meses.
* La escleroterapia se indica en pacientes
pequefios en quienes no se puede utilizar
ligadura con bandas y en varices gastricas
que se encuentran en continuidad con
vérices esofdgicas localizadas en la unién
gastroesofagica. Reduce el sangrado activo
hasta en 90%; se debe realizar cada dos o tres
semanas hasta la erradicacion. El agente mds
utilizado es el polidocanol al 1%; se inyectan
de 0,5 ml a1 ml/kg/sesién, maximo de
20 ml/sesi6én. Efecto adverso més comun:
disfagia. No hay evidencia que recomiende
la escleroterapia como profilaxis primaria.
En varices gastricas, se utiliza el n-butil-2
cianoacrilato; se solidifica al estar en contacto
con la sangre y ocluye fisicamente la luz de la
varice. Se utiliza una mezcla de cianocrilato
con lipiodol en una relacién 0,5 ml:0,8 ml.

c. Profilaxis primaria

Para prevenir o retrasar el primer episodio de
sangrado por vdrices, estd indicada la ligadura
con bandas. También se utilizan los beta-
bloqueadores no selectivos, como propanolol,
administrados en dosis de 1 a 2 mg/kg/dia
en 2-4 administraciones. Muestran su efecto
cuando reducen la frecuencia cardiaca en un 25%.
Ademas, pueden reducir la tasa de crecimiento
de varices esofagicas pequenas. Hay muy poca
evidencia y bibliografia publicada con respecto
a la profilaxis primaria endoscépica en nifios.>*

Uso de profilaxis antibidtica

Debe ser implementada en todo paciente con
cirrosis y sangrado del tracto digestivo superior
(véase Babeno VI).”

Manejo especifico de 1a hemorragia digestiva baja

La videocolonoscopia sigue siendo el método
de eleccion en el diagndstico de lesiones de la
HDB; la eficacia diagnéstica es del 53%-97%
y la incidencia de complicaciones es baja."
El tratamiento endoscépico estaria indicado,
principalmente, en la polipectomia. Aunque
la gran mayoria de los pélipos son de tipo
benigno juvenil, es muy importante resecarlos
para su estudio histolégico. En raras ocasiones,
se utilizan otras técnicas de hemostasia, tales
como laser, escleroterapia, ligadura con banda
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y electrocoagulacion. El tratamiento quirtrgico IX.CUADROS Y ALGORITMOS
estard indicado en invaginacién intestinal, en
algunas malformaciones vasculares y en las
complicaciones de la enfermedad inflamatoria

intestinal.
HDA
v
Leve Moderada Grave
v
v v -
Anemia Inestabilidad
Sin anemia Sangrado activo hemodinamica
Sin sangrado activo Grado Il de Grado llI-IV
Grado | de afectacion afectaciéon de HD
de HD
- v
v Analisis de laboratorio Analisis de laboratorio
Analisis de laboratorio SNG UCI/UTI
Evaluar trat. empirico (IBP) IBP IBP
Tolerancia oral/dieta VEDA Somat./octreétide
Observacion en sala Internacién en la UCI VEDA

HDA: hemorragia digestiva alta; HD: hemorragia digestiva; IBP: inhibidores de la bomba de protones; SNG: sonda nasogastrica;
VEDA: videoendoscopia digestiva alta; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos; UTI: Unidad de Terapia Intensiva.

HDM-HDB
v
Leve-moderada Grave
v v
Inspeccién anal Centellograma:
Tacto rectal Meckel
Colonoscopia: APLV,
fisura anal, Ell, pdlipos v v
Negativo Positivo: cirugia
v
VEDA +
colonoscopia
v

Enterocapsula
Enteroscopia

HDM: hemorragia digestiva moderada; HDB: hemorragia digestiva baja; APLV: alergia a las proteinas de la leche de vaca;
EIL: enfermedad inflamatoria intestinal; VEDA: videoendoscopia digestiva alta.



S§12 / Arch Argent Pediatr 2017;115 Supl 1: S1-S26 / Subcomisiones, Comités y Grupos de Trabajo

Hospital Pediatrico Dr. Humberto J.Notti
Departamento de Clinica Quirtrgica
Servicio de Cirugia

l.«

¥

Hemodindmica

Compensacion J

5 -
L Banding J [ Cianoacrilato ]
b " 3
Evaluar Sangrado

w E
> @

Cmsldomr
[ 2°Bandmg ] Beta Bloqueantes
Balén Sengstaken ]
Considerar Shunt Quirurgico

HDA Endoscopla HDA
Varicou (12 hs) "°V

Varices
Esof Gastricas

Con Estlgmas Sin Esﬂgmas
Rodonle Reden!e
InyocdénAdmalha
Plasma Argon IBP Doble Dosis
[;CIps ]+[ConslderarH PYLORI]

[FoErsommnis]

Cirugla

HDA: hemorragia digestiva alta; IBP: inhibidores de la bomba de protones; UTI: Unidad de Terapia Intensiva.

BIBLIOGRAFIA

1. Muller C, Costaguta A, Sasson L, Ninomiya I, Dvorkin
P, Cichowolski V, Donatone J., Nufiez M. Hemorragia
digestiva alta y baja en pediatria. Guias de Patologia
Endoscopicas Pedidtricas. Congreso Argentino de
Gastroenterologia y Endoscopia Digestiva 2008. Edicién
impresa. Roemmers. 19-23.

2. CalabuigSanchezM, PoloMartin P, Ramirez GurruchagaF.
Hemorragiadigestivaaltaenelnifio. Protocolos diagnéstico-
terapéuticos de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricién
Pediatrica SEGHNP-AEP. 2010.

3. MejiaPavoni]G,Soler AM, Sanchez D, RozoJP. Hemorragia
de vias digestivas en el paciente pediatrico.

4. Jovel-Banegas LE, Cadena-Leén JF, Monserrat Cézares-
Méndez J, Ramirez-Mayans JA, et al. Articulo de revision.
Sangrado del tubo digestivo en pediatria. Diagndstico y
tratamiento. Acta Pediatr Mex 2013; 34:280-287.

5. Pennazio M, Santucci R, Rondonotti E, et al. Outcome of
patients with obscure gastrointestinal bleeding after capsule
endoscopy:reportof 100 consecutive cases. Gastroenterology
2004;126:643-53.

6. Green BT, Rockey DC. Lower gastrointestinal bleeding-
management. Gastroenterol Clin North Am 2005;34:665-78

7. Barnert J, Messmann H. Management of lower
gastrointestinal tract bleeding. Best Pract Clin Gastroenterol
2008; 22:295-312.

8. Ardela Diaz. Aparato Digestivo. Hemorragia digestiva en
el nifio. Boletin de la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria. 1998; 38: 204-206.

9. Garcia Tsao et al. Prevention and Management of
Gastroesophageal Varices and Variceal Hemorrhage in

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Cirrhosis. Hepatology 2007; 46(3).

Practice Guidelines: Esophageal varices.
Gastroenterology Organization WGO. June 2008.
Mata A, Llach ], Bordas JM, et al. Papel de la capsula
endoscopica en los pacientes con hemorragia de origen
desconocido. Gastroenterol Hepatol 2003; 26:619-23.
Pennazio M, Santucci R, Rondonotti E, et al. Outcome of
patients with obscure gastrointestinal bleeding after capsule
endoscopy;reportof 100 consecutive cases. Gastroenterology
2004; 126:643-53.

Caballé FF y Saperas Franch E. Hemorragia digestiva baja.
Capitulo 34. Seccion III Intestino. Pag. 401-12.

WyllieR, Hyams ]S, Kay M. Pediatric Gastroenterointestinal
and Liver Disease. 4° ed. Philadelphia: Elsevier; 2011. p146-
53.

Martinez Padilla MC, De Toro Codes M. Protocolo de
Hemorragia digestiva alta. Actualizacién 2013. UCI
Pediatrica. Complejo Hospitalario de Jaem. Sociedad y
Fundacién Espafiola de Cuidados Intensivos Pediétricos.
SECIP.

Algoritmos de diagnéstico y tratamiento de Endoscopia
pedidtrica de Servicio de Gastroenterologia pedidtrica
de: Hospital H. Notti Mendoza, Hospital de Nifios de la
Santisima Trinidad, Cérdoba, Hospital Italiano Bs. As.
(Version impresa).

Singer M, Deutschman CS et al. The Third International
Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock. JAMA
2016;315(8):801-810.

Duché M, Ducot B, et al. Experience With Endoscopic
Management of High-Risk Gastroesophageal Varices, With
and Without Bleeding, in Children With Biliary Atresia.

World



19.

20.

21.
22.

23.

Gastroenterology 2013;145:801-07.

Duché M, Ducot B. Progression to High-Risk
Gastroesophageal Varices in Children with Biliary Atresia
with Low-Risk Signs at First Endoscopy. JPGN May 2015;
60(5).

Mike A. Thomson, Neme Leton, and Dalia Belsha.
Acute Upper Gastrointestinal Bleeding in Childhood:
Development of the Sheffield Scoring System to Predict.
Need for Endoscopic Therapy. JPGN May 2015; 60(5).
Manual APLS. 4.7 edicién. Cap. 4. Pag. 136-140.

Mark Waltzman, MD: Initial management of shock in
children. UpToDate. Jul 2012.

Pomerantz W. MD, Roback M. MD: Hypovolemic shock in
children: Initial evaluation and management in children.
UpToDate. Jul 2012.

Consenso Nacional de Urgencias Endoscopicas en Pediatria 2016 / S13

24.

25.

26.

27.

Coagulacion intravascular diseminada. Marcos Arango
Barrientos. Medellin, Colombia. IATREIA diciembre 2010;
23(4).

Barron JJ, Tan H, Spalding ], Bakst AW, Singer J. Proton
Pump Inhibitor Utilization Patterns in Infants. ] Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2007 Oct;45(4):421-7.

Hwang JH, Fisher D, Ben-Menachem T, Chandrasekhara
V, et all. The role of endoscopy in the management of
acute non variceal upper GI bleeding by the American
Society for Gastrointestinal Endoscopy. Gastrointest
Endosc.2012;75(6):1132 8.

Roberto de Franchis. Journal of Hepatology 2015 vol. 63
j 743-752 Expanding consensus in portal hypertension.
Report of the Baveno VI Consensus Workshop: Stratifying
risk and individualizing care for portal hypertension.



S14 / Arch Argent Pediatr 2017;115 Supl 1: S1-S26 / Subcomisiones, Comités y Grupos de Trabajo

Guia de diagnéstico y tratamiento en la ingesta de cuerpos

extranos en pediatria

Guideline for diagnosis and treatment of foreign bodies ingestion. Update

INTRODUCCION

La ingestion de CE es una de las emergencias
mas frecuentes de consulta en una guardia
pedidtrica. Ocurre, generalmente, dentro del
ambiente familiar y bajo el cuidado de los adultos.

Se considera CE todo elemento deglutido
por el paciente que puede entorpecer el normal
transito por el tubo digestivo y/o predisponer a
diversas complicaciones.

Por el inicio stbito y la inmediata instalacién
de sintomas, la ingesta de un CE crea una
situacion sumamente angustiante para el paciente
y sus familiares, mayor atin si se trata de un nifio.
La mayoria de los CE (del 80% al 90%) que llegan
al tubo digestivo lo pasan de modo espontaneo
sin atascarse. Desde la era preendoscépica, existe
el concepto de que la mayoria de los CE son
eliminados espontdneamente en forma segura.

Esto es sostenido hasta el dia de hoy, ya que
solo el 10%-20% de los casos requiere de algin
tipo de intervencién, y el 1% o menos requiere
procedimientos quirdrgicos para su resolucion.

Se realiz6 una revisién bibliografica exhaustiva
por Pubmed, Medline, Cochrane, y fueron
consideradas también las guias y algoritmos de
diagnéstico y tratamiento elaborados por diversos
servicios de hospitales de nuestro pais donde se
atienden este tipo de emergencias pediatricas.

Palabras clave: cuerpo extraiio (CE),
atascamiento esofdgico, videoendoscopia
digestiva alta (VEDA).

Declaracién de conflicto de intereses: No
hubo conflicto de intereses durante la realizacion
del estudio.

I. EPIDEMIOLOGIA

El reporte del Centro de Control de
Intoxicaciones de EE. UU. refiere mas de 110000
casos reportados en 2011, de los cuales mas del
85% ocurri6 en ninos. La mayor incidencia es en
nifios de entre 1 y 5 afios (media de 2,8 afios). Sin
embargo, se sospecha que el niimero seria mayor,
ya que algunos no se reportan y son manejados
en el domicilio.

Algunos pacientes pueden presentar
patologias previas que predisponen a la
retencion de objetos deglutidos. Ellas pueden ser
alteraciones en el reflejo de deglucién, estenosis,

anillos, dismotilidad, acalasia, esofagitis (incluso
esofagitis eosinofilica), cirugia de reflujo tipo
Nissen estrecho o las atresias de es6fago. Los
nifos son particularmente vulnerables a la
retencién de objetos, dado el pequefio didmetro
de su es6fago comparado con es6fagos de nifios
mayores o adolescentes.*®

II. OBJETIVO

Desarrollar un documento actualizado sobre
c6mo manejar estas emergencias y establecer
pautas de tratamiento segtn el objeto y el tiempo
transcurrido desde la ingesta.

IIL. TIPOS DE CUERPOS EXTRANOS
Los objetos mas comunes ingeridos en nifios

incluyen monedas en primer lugar, imanes, pilas,

juguetes, joyas/bijouterie, botones, huesos o bolos
de alimento.

Se han dividido los objetos segtn sus
caracteristicas en cuatro grupos: romos,
punzantes, cortantes y complejos. Pueden,
en algunos casos, compartir mas de una
caracteristica. Es muy importante considerar el
tamafio y la forma para evaluar su mejor manejo.
* Romos: son aquellos que, al no tener extremos

punzantes, hay poca probabilidad de que

se enclaven en la mucosa del érgano y, por
lo tanto, se asocian a menor incidencia de
perforaciones. El CE romo por excelencia
estd constituido por el “bolo de carne”. Su
atascamiento se asocia a patologia esofdgica
organica subyacente en la mayoria de los casos

(90%). La falta de piezas dentarias con mala

masticacion y la rapida deglucién ayudan a

que se produzcan estos atascamientos.

* Punzantes: son aquellos que presentan algtn
extremo en punta y, como consecuencia, alta
probabilidad de enclavamiento. Incluyen
espinas y cartilagos de pescado, huesos (vaca,
pollo, conejo), agujas, alfileres, escarbadientes,
alfileres de gancho, etc. La distraccién a la
hora de comer, la ingesta demasiado rapida
y las comidas con muchos componentes
que pueden ocultar o disimular la presencia
de huesos o espinas son condiciones que
predisponen a la ingesta de estos CE. Lo
mismo ocurre con el uso de ortodoncias con



paladar acrilico, que impiden la sensacién
punzante sobre el paladar.

e Cortantes: son aquellos que presentan bordes
o extremos filosos, con capacidad de producir
cortes en la superficie con la cual se ponen
en contacto. En este grupo, se encuentran
los vidrios, las hojas de afeitar, las tapas de
aluminio, las porciones de latas, etc.

e Complejos: son aquellos que, por su tamafo o
estructura, se acompanan de mayor dificultad
en su extraccién o causan complicaciones y
necesidad potencial de cirugia. Se incluyen
las prétesis dentarias, utensilios de cocina
(tenedores, cucharas, cuchillos), autos de
coleccion, etc. En lo referido a los “paquetes”
de drogas, se aconseja no realizar endoscopia
por el riesgo de su rotura y la consiguiente
probabilidad de muerte por sobredosis.

* Pilas: el mecanismo de lesién es por efecto
toxico, por descargas eléctricas y dafio mucoso
(principal mecanismo), por necrosis por
presion directa y por lesion caustica (3, 4).

IV. DIAGNOSTICO

e Interrogatorio: Es fundamental realizar un
buen interrogatorio a los padres o mayores
que acompanaban al nifio en el momento del
accidente para conocer las caracteristicas del
objeto u objetos ingeridos. Se deben considerar
antecedentes de enfermedades esofdgicas
(organicas o funcionales), como atresia de
es6fago, Nissen u otra cirugia previa, estenosis
o patologias sistémicas que puedan tener
repercusion en el eséfago (colagenopatias,
miopatias, accidente cerebrovascular ~ACV-,
etc.), como también enfermedades psiquiatricas o
conductuales. Se deben evaluar las caracteristicas
del objeto ingerido: forma, tamafio, ndmero y
tiempo transcurrido desde la ingesta.

* Evaluacion inicial: En algunos pacientes,
no se presentan sintomas. Cuando hay
sintomas presentes, estos son, generalmente,
inespecificos.

Se deberan evaluar signos y sintomas
presentes para orientarse en su ubicacion.

Los pacientes pueden presentar disfagia,
vomitos, sialorrea, ahogamiento, tos, disnea y
rechazo al alimento. Otras veces, puede haber
irritabilidad o inquietud, esputo sanguinolento,
sensacion de CE o dolor en la garganta, el cuello,
el térax o el abdomen, dependiendo de su
localizacién y de las horas transcurridas desde
la ingesta. Si el CE se encuentra desde hace
tiempo, pueden aparecer hasta fiebre y sintomas
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respiratorios en caso de aspiracién a la via aérea.
e Examen fisico: Es fundamental descartar
compromiso respiratorio y posibles episodios
aspirativos. En los pacientes en los cuales no
apremia la resolucion, es conveniente esperar
un ayuno adecuado para evitar posibles
aspiraciones durante el acto endoscépico.

Como se considerd anteriormente, hay que

descartar la obstruccién de la via aérea. Se

prestard especial atencién a la presencia de
estridor laringeo, disnea, tiraje supraclavicular

y/o intercostal. Esta situacion constituye

una urgencia médica que obliga a realizar

la endoscopia de inmediato. Se explorara
la boca para verificar, eventualmente, la
presencia del CE en la orofaringe, el estado
dentario y la existencia o no de dientes
flojos y de aparatos de ortodoncia. Se
realizara semiologia del cuello y las fosas
supraclaviculares en bisqueda de enfisema
subcutaneo. Es importante recordar que,
si la perforacién es reciente o minima, este
signo puede estar ausente. La evaluacion del
abdomen se realizara en aquellos casos en que
el CE se encuentre a este nivel o si el paciente
presenta sintomas abdominales. Se buscara la
desaparicion de la matidez hepética o reaccion
peritoneal.

¢ Estudios complementarios:

- Radiografia de cuello, térax y abdomen
(frente y perfil): deberia ser realizada toda
vez que haya sospecha de ingesta de un CE.
A veces, limitar la evaluacién al térax puede
resultar en un error diagndstico, como ocurre
en la ingesta de mdltiples objetos, aquellos en
la faringe o los que pasaron el piloro.

- Un 20% de los objetos ingeridos se localizan
en el esbfago. Hay areas que fisiologicamente
predisponen a su estancamiento, que son el
cricofaringeo (C6), toracico superior (T1),
arco aortico (T4), bifurcacion traqueal (T6),
hiato esofdgico (T10-T11). Otros sitios de
retencién en el aparato digestivo son piloro,
duodeno, vélvula ileocecal y recto.

Cerca de dos tercios de los CE son radiopacos.
Pero, a veces, son radiolticidos, como bolos de
alimento, plastico, aluminio. O son dificiles de
visualizar, como agujas o espinas. Siempre que
el paciente presente sintomas o ante la sospecha
de CE, conviene realizar una videoendoscopia.
Nunca se deben realizar estudios contrastados
si hay sintomas de CE atascado por el riesgo de
aspiracion; incluso el contraste puede dificultar
el estudio.
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- TAC y/o resonancia nuclear magnética:
solo se deben realizar ante eventuales
complicaciones (perforacién, flemén,
absceso).

Es comun identificar todo objeto redondo y
radiopaco como moneda, dado que es el CE més
frecuente. Sin embargo, un error diagnéstico
puede traer serias consecuencias. Las pilas tipo
reloj son bilaminares y se presentan con un
doble anillo o halo en la radiografia. Incluso en
la vista lateral, se observa un escalén dado por la
separacién del catodo y el anodo. Ultimamente,
en algunas instituciones, se incluyen detectores de
metales en la evaluacién. Si bien son adecuados,
también son costosos, no emiten radiacion y
requieren poco entrenamiento.

V. MANEJO
Una vez que la ingesta de CE es diagnosticada,

el endoscopista debe decidir si la intervencién
es necesaria o no y el grado de urgencia. La
decisién estard influida por la edad del paciente,
la condicién clinica, la caracteristica y el tamafio
del CE, el lugar de atascamiento, el tiempo desde
la ingesta y la experiencia del operador. Siempre
se debe evaluar el estado cardiorrespiratorio. Si
hay compromiso respiratorio, se debe administrar
oxigeno y considerar asegurar la via aérea.

e Todo CE localizado en el eséfago,
cualesquiera sean sus caracteristicas, se
considera una emergencia, por lo cual debe
ser extraido antes de las 24 h de ingestién'*
por el alto riesgo de la lesién por dectbito y
posterior perforacion.

* Enelestomago y el duodeno, la conducta va a
depender del tipo de CE, su tamafio y tiempo
desde la ingesta (véase el algoritmo).

Las pilas constituyen un capitulo aparte,
ya que el alto riesgo de complicaciones que
puede traer su estacionamiento lleva a su
extraccién en tiempos més cortos que los
otros CE. Se recomienda su extraccion ante el
diagnéstico.

Se considera que, si la pila pasé el piloro, no es
una urgencia extraerla, sino que se debe hacer
seguimiento radioldgico, ya que son pocos
los casos de lesion intestinal u obstruccién
por ellas. Después de la extraccion de la
pila, el nifio debe ser observado por posibles
complicaciones, como fistula traqueoesoféagica,
otras perforaciones de es6fago, paralisis
de cuerdas vocales por lesién del nervio
recurrente, mediastinitis, neumotoérax,

neumoperitoneo, traqueomalacia, neumonia
por aspiracion.

La causa mas comun de muerte es la fistula
aortoesofdgica, que puede ocurrir hasta varios
dias después de la remocion. Siempre los
procedimientos endoscépicos terapéuticos
implican riesgos potenciales de perforacién,
motivo por el cual deberén ser realizados por
endoscopistas adecuadamente entrenados, con
instrumental especifico con apoyo anestésico,
quirtdrgico y de personal asistente capacitado.
En caso de no contar con ellos, y segtin la
caracteristica del CE, la condicién clinica del
paciente y siempre que el tiempo transcurrido
desde la ingesta lo permita, se tratara de
derivar a un centro de mayor complejidad."®

Conducta para seguir:

- Laringoscopia: serd el procedimiento
de eleccion en los casos de las espinas y
cartilagos de pescado, ya que la mayoria se
localizan en zonas que estan al alcance de la
resolucién por esta via, como en las valéculas,
el paladar, la base de la lengua, la epiglotis, los
espacios amigdalinos y los senos piriformes.
La ausencia de visualizacién del CE en la
orofaringe obliga a la evaluacién endoscépica
mas completa.

Resolucion endoscopica:

Se recomienda realizar un simulacro de la
VEDA previo al procedimiento para incrementar
las posibilidades de que la resolucion sea exitosa.
Esta debe ser realizada por un endoscopista
con experiencia en la extracciéon de CE y contar
con instrumental adecuado para ello (canasta
Rotnet, cesta Dormia, pinza diente de ratén o de
cocodrilo, pinza tripode).

- Tiempos de endoscopia:

- Inmediata: en aquellos pacientes que
presentan compresién extrinseca de la via
aérea y el CE se encuentra en el es6fago.

- Diferida: cuando el paciente no presenta un
ayuno adecuado y carece de signos y sintomas
que obligan a realizar un procedimiento de
urgencia. En este caso, el estudio se realizara
cuando el paciente mantenga un ayuno
adecuado.

- Conducta expectante: en nifios y adultos con
ingesta de CE romos pequefios y cuando el
CE haya pasado el piloro. Se controlara su
progresién con radiografias seriadas y su
eliminacién por via natural.

Cuando el objeto es mayor de 20 mm de



didmetro o de 5 cm de longitud, es dificultoso
que pueda pasar el piloro en un nifio pequeno
en forma espontanea, por lo cual, cualquiera
sea su caracteristica, se sugiere su extracciéon
endoscoépica. En CE de caracteristicas cortantes,
se recomienda el uso de un sobretubo o de
protectores de latex. Una vez que el CE es
tomado, debe ser introducido en el sobretubo y,
de esta forma, se evita la lesion de la mucosa al
intentar retirarlo.>*

Se evaluara la extraccién quirtirgica si el objeto
es cortopunzante/pila que no progrese y presente
sintomas.

Es importante contar con un consentimiento
informado previo al procedimiento que se
va a realizar que explique las eventuales

TaBLA 1. Indicaciones de extraccion
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complicaciones inherentes a la presencia del
CE o como consecuencia de las maniobras por
realizar.

Los riesgos de complicaciones y factores que
sugieren una buena resolucién endoscépica
dependen de lo siguiente:

e Tipoy tamano del CE

e Tiempo desde la ingesta y lugar de
atascamiento

* Patologia digestiva previa que favorece el
atascamiento

* Enfermedades asociadas como factor de
comorbilidad

* En presencia de eventuales complicaciones
por el CE

Esofagicos

Gastroduodenales

Estacionarios

Todos deben ser extraidos

Afilados y puntiagudos
>5 cm de longitud
>2 cm de ancho

Luego de 4 semanas en el estomago
Luego de 1 semana en duodeno

Contienen sustancias cdusticas

Ficura 1. Algoritmo de manejo del cuerpo extrafio ingerido

Sospecha o certeza

Ingestion de CE

I
T
Radiografia opaca

T

INT. DELGADO

ESOFAGO ESTOMAGO

Remocion urgente,

[

| Radiografia radioltcida |

|
O reporte de ingestion: VEDA

VEDA.

I Sintomatico

| I Asintomatico

urgente, evaluacion posremocion.

Enteroscopia o

Se debe considerar la

remocion endoscopica A o
remocion quirdrgica.

segun el tiempo desde la

Se debe considerar TC, ecografia, RMN o
esofagograma para mas evaluacion.

T

ingesta/objetos punzantes,
cortantes.

Seguimiento clinico
¢/radiografia seriada.
Enteroscopia o remocién
quirdrgica si pasan + de
3 dias sin pasaje.

[

Evidencia de CE: remocidn endoscopica.

Sin evidencia de CE: seguimiento clinico. Se
debe reevaluar si aparecen sintomas.

CE: cuerpo extraio; VEDA: videoendoscopia digestiva alta; TC: tomografia computada; RMN: resonancia magnética nuclear.
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SEGUIMIENTO Y CONTROLES>"

Evaluacién posresolucién: es importante
la visualizacién endoscdpica de las probables
complicaciones (erosién, sangrado, tlcera,
hematoma, perforacién). Se debe realizar
radiologia de control ante la aparicién de
sintomas que puedan hacer sospechar una
complicacién posprocedimiento, en especial
en aquellos pacientes en los que la resoluciéon
fue dificultosa. Internacién: siempre y hasta
asegurarse la tolerancia oral. En aquellos que,
por las lesiones observadas endoscépicamente
luego de la extraccién del CE o cuando esta ha
sido muy cruenta, es conveniente la observacién
intrahospitalaria durante 48 h y la utilizacién
de antibidticos endovenosos; se debe realizar
radiologia de control >

Conducta posterior: se comenzara una dieta
liquida o licuada. Todo paciente sera informado
de retornar al hospital para su evaluacion si
los sintomas persisten luego de las 48 h o si, en
cualquier momento, presentase fiebre, escalofrios
o dolor intenso.

Perforacién: el retraso en el diagnéstico y/o
en la resolucién de la perforacion es la principal
causa del incremento de la morbimortalidad.
Los pacientes que se presentan con situaciones
avanzadas pueden presentar sepsis y, a veces,
tener compromiso pleural y mediastinal.

Con perforaciones tardias, la pared esofagica
se encuentra inflamada o necrética y no resiste
la sutura que se pueda realizar, lo que provoca
una fistula.

El diagnéstico se realiza sobre la base del
antecedente, la existencia de dolor cervical,
odinofagia, disfagia, crepitacion, celulitis o, en
casos mas avanzados, un paciente séptico, con
cuello tumefacto y fluctuante.

Como métodos de diagnoéstico, la radiografia
simple de cuello lateral muestra la presencia de
aire prevertebral.

La TAC se indicard en casos de sospecha
clinica de perforacién cuando no se pudo
comprobar por otros métodos.

- CIRUGIA: esta indicada ante la
imposibilidad de extraccién endoscépica y
la presencia de complicaciones, como una
perforacion evidenciada previa o posterior al
procedimiento. Debe considerarse la indicaciéon
quirdrgica también en casos de ubicaciones
duodenales o fuera del alcance endoscépico,
si el CE permanece en un mismo lugar por
mas de 4 dias o aparecen sintomas de oclusiéon
o perforacion a dicho nivel. También se debe

considerar ante CE que pasan al intestino delgado
y no avanzan luego de 7 dias o menos si los CE
son filosos o puntiagudos.'®'*

Prevenciéon: Considerando las graves
complicaciones que puede traer la ingestién de
CE, es fundamental tener en cuenta medidas
preventivas dentro del &mbito doméstico y en
el entorno del nino. Por su naturaleza, los nifios
son curiosos y exploradores. No alcanza con
ocultar los objetos peligrosos; es importante
no perder de vista al niflo ni dejar al alcance
objetos pequefios. Hay que asegurarse de que los
juguetes o mufiecos con que juegue diariamente
no presenten adornos o detalles que se puedan
desprender. Tampoco es conveniente dejar al
nifio menor de 3 afios comiendo solo, aunque
sepa hacerlo. En este caso, siempre debe haber
un adulto supervisandolo para evitar que se
atragante con alimentos sélidos.
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Guia de diagnéstico y tratamiento en la ingesta de causticos

en pediatria

Guideline for diagnosis and treatment of caustic ingestion. Update

INGESTA DE CAUSTICOS
Introduccién

La ingesta de productos cdusticos sigue siendo
un grave problema médico social, ya que la
prevencion de estos accidentes es esencial para
evitar lesiones del tubo digestivo que generan
una morbimortalidad importante a corto y a largo
plazo.

Por un lado, la mayoria de las ingestas de
productos cdusticos se producen en forma
accidental en el hogar. El grupo de mayor riesgo
son los nifios menores de 5 afios, con un pico
de maxima incidencia alrededor de los 2 anos,
cuando logran autonomia para la deambulacién,
pero todavia no pueden reconocer situaciones y
objetos de peligro.

Por otro lado, se pueden producir ingestas
voluntarias con intento autolitico en adolescentes,
con ingesta de mayor cantidad del producto y,
por consecuencia, mayor riesgo de sufrir lesiones
graves del tracto digestivo.

La toxicidad del caustico se relaciona con el
tipo del producto (alcali o 4cido), las propiedades
fisicas (s6lido o liquido), quimicas (concentracion
y pH) y el volumen ingerido, que influyen en la
gravedad de las lesiones.

Epidemiologia

La facilidad para adquirir soluciones de élcalis
y acidos para su uso en el hogar, asi como la
introduccién de nuevos y potentes limpiadores
alcalinos concentrados, han producido un
aumento de la frecuencia de estos accidentes. Las
cifras de incidencia real varian segtin la estructura
sanitaria del pais. En muchos trabajos, se da la
incidencia sobre el total de ingresados; en otros,
sobre el total de urgencias atendidas a nivel
hospitalario y extrahospitalario. A. Casasnovas y
F. Martin' realizaron una revision bibliografica de
datos epidemiologicos de Espaifia y otros paises.
Asi, en Francia, alcanza hasta el 4,5% del total de
ingresados por accidentes. En dreas del norte de
Europa, la frecuencia anual alcanza unas cifras
de 5/100 000 pacientes de menos de 16 afos,
de los que el 94% son menores de 5 anos. En
Estados Unidos, anualmente, se producen més
de 5000 casos de ingestion de sustancias quimicas
causticas; de estos, el 50%-80% ocurren en la

infancia. En 12 anos (1970-1982), Estados Unidos
redujo en un 30% el nimero de ingestiones
y un 35% la tasa de hospitalizacién. La causa
residi6 en las restricciones en los permisos de
fabricacién y envasado de estos productos, asi
como en el incremento de los cuidados por parte
de los usuarios. En nuestro pais, no existen
datos epidemioldgicos globales y tan solo se
conocen algunos datos aislados de algunas
zonas geograficas. M. J. Frassa y N. Gait, en
Acta Toxicoldgica Argentina (2009), reportaron, a
través del Registro y Estadisticas de Consultas
Toxicolégicas de Cérdoba (RECTOX), 254
nifos que fueron atendidos en el Hospital de la
Santisima Trinidad de Cérdoba en un periodo
entre 2001 y 2008, todos de entre 1 y 5 afios de
edad.?

Palabras clave: cdusticos, endoscopia, esofagitis,
estenosis esofigica.

I. OBJETIVO

Normalizar una conducta médica para el
manejo de pacientes pediatricos que han ingerido
sustancias causticas, destinada tanto a pediatras
como a gastroenter6logos y endoscopistas
pediatricos.

Se ha realizado una revisiéon bibliografica
exhaustiva por Medline, Pubmed, Cochrane,
y se han tenido en consideracién también las
guias y algoritmos de diagnéstico y tratamiento
elaborados por los servicios de diversos hospitales
de nuestro pais donde se atienden este tipo de
emergencias pediatricas.**

Declaracién de conflicto de intereses: No
hubo conflicto de intereses durante la realizacién
del trabajo.

II. DEFINICION

Se denomina sustancia caustica a todo alcali
o acido que, por su pH y/o concentracion, es
capaz de producir lesion al entrar en contacto con
tejidos organicos.

Tipos de causticos

e Acidos: clorhidrico, sulfurico, fosférico,
acético o nitrico.
Los acidos acttian con un pH menor de



4. Producen una necrosis por coagulacién
proteica, con pérdida de agua, y se forma una
escara firme y protectora que dificulta, en
parte, la penetracién, salvo en concentraciones
elevadas.

e Alcalis: lejia, amoniaco, desincrustantes y
detergentes.
Acttan con un pH igual a 12 o mayor. Producen
necrosis por licuefaccién, desnaturalizacién de
las proteinas, saponificacién de las grasas y
trombosis vascular.
La ingesta accidental de acidos suele ser de

Ficura 1. Algoritmo

Consenso Nacional de Urgencias Endoscopicas en Pediatria 2016 / S21

menor volumen que la de los alcalis, debido a
que el dolor que producen al estar en contacto con
la orofaringe despierta reflejos protectores que
impiden degluciones masivas. Ademads, su menor
viscosidad hace que alcancen con mayor facilidad
la cavidad géstrica. Los alcalis, debido a su textura
mas viscosa, impregnan el es6fago con mas
facilidad y su caracter inodoro e insipido facilita
degluciones de mayor volumen. Las degluciones
llevadas a cabo con fines autoliticos comportan
mayor gravedad por la mayor cantidad ingerida,
con independencia del pH de la solucién.

Se debe recordar que el mejor antidoto para los téxicos es la prevencion.

Prevencién de intoxicaciones por productos del hogar:
* Mantener los productos en sus envases originales.

¢ Nunca almacenarlos en botellas de bebidas de consumo habitual (gaseosas, jugos).
* Guardar productos de limpieza en sitios alejados del alcance de los menores y los productos de mayor riesgo bajo llave.
* Desechar todo producto de composicion téxica vencido o con envases en malas condiciones.

® Prestar atencién a las recomendaciones que indica la etiqueta.

* Ante una emergencia, contactarse con su centro de salud mads cercano.
* Tener a la vista los ntimeros de consulta de los sistemas de emergencia locales y centros de toxicologia.

TabLa 1. Agentes cdusticos de uso habitual

Agente Nombre y potencia lesiva Usos
Acidos Acido oxalico (sal de limén) Blanqueadores, limpiametales, limpiamaderas, presente en plantas.
Acido clorhidrico o muriatico + + + + Quitadxidos y sarro (limpiador de sanitarios).
Acido sulfurico + + + + Baterias de automoviles, fertilizantes.
Acido acético + Quitadxidos, vinagres, reveladores.
Acido nitrico + + + + Fabricacién de tinturas.
Per6xido de hidrégeno + + + Desinfectante y blanqueador.
Alcalis Amoniaco Desengrasante.
Hidréxido de sodio

Soda cdustica + + + +
Hidréxido de potasio + + + +
Hidréxido de amonio + +
Hipoclorito de sodio + +

Limpiahornos, destapacafierias, removedor de pinturas, pilas alcalinas.
Desengrasante.

Quitamanchas (tintoreria).

Blanqueador, desinfectante.

TaBLA 2. Mecanismo de accién segiin el tipo de agente

Caracteristicas Acidos Alcalis
Fisicas Amargos, causan dolor de inmediato, Insipidos e inodoros.
y el reflejo protector impide Deglutidos antes de que
su deglucion masiva. aparezca el reflejo protector.
Efecto Necrosis por coagulacién con formacién Necrosis por licuefaccién de los tejidos,

de escaras que limitan la penetracion.

trombosis vascular. Difusion a capas
profundas. Riesgo de perforacién.

Sitio de lesion mas frecuente

Estémago, antro pildrico.

Orofaringe y es6fago.

pH capaz de producir lesién

20<

120>

Sustancias mas comunes

Acidos muriético, sulftrico,
acético y borico.

Soda caustica, lavandina, limpiahornos,
destapacafierias y amoniacos.
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III. MANIFESTACIONES CLINICAS

La sintomatologia clinica inmediata es muy
variable: desde pacientes con pocos sintomas,
que son la mayoria, hasta casos muy graves con
multiples manifestaciones locales y sistémicas.
No siempre existe una buena asociacién entre
los sintomas y la extensién de las lesiones
digestivas (hasta un 10% de los pacientes
con lesiones esofagicas graves se encuentran
asintomaticos). El contacto del caustico con la
orofaringe, particularmente con sustancias 4cidas,
produce quemazon oral, hipersalivacion y babeo,
con edema, exudados blanquecinos y tlceras
dolorosas y friables en la exploracién fisica. La
afectacion esofdgica induce disfagia, odinofagia,
pirosis y dolor toracico. El dolor epigéstrico, las
nauseas, los vomitos y la hematemesis con poca
repercusion clinica (excepto en caso de fistula
aortoesofdgica) indican afectaciéon gastrica o
duodenal. Si existe afectacién respiratoria, por
contacto, aspiracion o inhalacién, puede aparecer
estridor, ronquera, tos y disnea. La perforacion
suele producirse en las 2 primeras semanas y
hay que sospecharla en caso de un deterioro
del estado clinico del paciente con signos de
mediastinitis o peritonitis. Otras complicaciones
graves incluyen distress respiratorio, coagulacién
intravascular diseminada, neumonias por
aspiracion, shock séptico y desarrollo de fistulas
aortoesofagicas.

Hay que tener en cuenta que la localizacion, la
extension y la gravedad de las lesiones dependen
de muchos factores relacionados con el caustico,
por lo que es muy importante identificar su tipo
(acido o 4lcali), el estado fisico (s6lido o liquido),
las propiedades organolépticas (sabor y olor), la
concentracion, la cantidad ingerida, el tiempo
transcurrido desde la ingesta, si se han realizado
medidas para neutralizar el 4cido que puedan
afadir un efecto térmico y la voluntariedad o no
de la ingesta.

Los productos domésticos en su forma liquida,
y, entre ellos, la lejia (hipoclorito sédico), son los
agentes que se ingieren con mayor frecuencia. En
nuestro medio, la ingesta de un alcali (no acido)
se relaciona con lesiones mas graves.

Después del periodo inicial de sintomas,
sigue un periodo de calma (alrededor de la
segunda semana) para luego aparecer sintomas
tardios (después del mes) en caso de que surjan
complicaciones, como estenosis.

Se distinguen 4 fases evolutivas:
1° fase: aguda

Del 1° al 2° dia; es cuando se produce la
necrosis con saponificacion, trombosis vascular
e intensa reaccién inflamatoria. Por eso, en esta
fase, debe efectuarse el diagndstico, sentar el
pronostico e iniciar las medidas terapéuticas.
2? fase: subaguda

Del 3¢r al 5° dia; esta caracterizada por la
exulceracion.
32 fase: reparacion

Del 6° al 14° dia; se inician los fenémenos
reparadores; el edema inflamatorio es sustituido
por tejido de granulacién. En este momento, la
pared es muy débil y no debe ser manipulada
para evitar complicaciones.
4* fase: cicatrizacién o crénica

Del 15° al 30° dia, aunque puede prolongarse
hasta el 45° dia; se va consolidando la cicatrizacién
y es aqui cuando se establece la estenosis
esofagica. Cuanto mds grave es la quemadura,
mayor puede ser la estenosis.

IV. DIAGNOSTICO

Es importante realizar un buen interrogatorio
a los padres con respecto al tipo del caustico
ingerido, el volumen ingerido, el tiempo
transcurrido desde la ingesta, si se han realizado
medidas para neutralizar el caustico que puedan
afadir un efecto térmico y la voluntariedad o

TaBLA 3. Etapas anatomopatolégicas de la lesion cdustica y correlacion clinica

Clinica Anatomia patolégica
Etapa aguda Lesiones orofaringeas, vémitos, hematemesis, Inflamacién aguda: Invasion de
24-48 horas sialorrea, disfagia, rechazo del alimento, dolor toracico polimorfonucleares
0 abdominal, sintomas respiratorios. y gérmenes. Trombosis vascular.
Etapa subaguda Asintomatico, duracién variable. Inflamacién subaguda: Caida de escaras
7-14 dias necréticas, ulceraciones.

Etapa crénica
Pérdida de peso.

Disfagia (estenosis o alteracién de la motilidad esofagica).

Inflamacién crénica: Depésito de
coldgeno, reepitelizacién, fibrosis, estenosis.




no de la ingesta. Se sugiere traer el envase que
contenia el producto para ver la concentraciéon

y el pH.

Estudios complementarios en emergencias:
e VEDA

Es el método de eleccién para evaluar el grado
y la extension de la lesion. Se indica siempre
que exista evidencia y/o sospecha clinica y por
el interrogatorio de quemadura esofagica por
ingesta de caustico.

La endoscopia debe realizarse entre las 12 y las
24 horas posteriores a la ingesta.

Cualquier endoscopia adicional y estudio
contrastado debe postergarse hasta después de
los 20 dias.

* Radiografias de térax-abdomen y analisis
de laboratorio con medio interno

Deben realizarse cuando se sospechen por
evaluacion clinica y endoscépica complicaciones,
como perforaciéon y aspiraciéon pulmonar.

La presencia de leucocitosis, hemolisis y/o
plaquetopenia (coagulopatia por consumo)
pueden ser signos indirectos de alguna
complicacién.

e TAC

Esta indicada para evaluar la extension de las
lesiones en complicaciones de perforacion y es el
método més sensible para su deteccion, con o sin
contraste hidrosoluble.

¢ Contraindicaciones de la endoscopia

Con sospecha de perforacién, inestabilidad
hemodindmica, obstrucciéon de la via aérea
o cuando el estado general del paciente
contraindique realizar este estudio bajo anestesia
general.

TasLA 4. Clasificacién endoscopica de Zargar para la
evaluacion de las lesiones’

e Grado 0: mucosa normal

* Grado I: edema e hiperemia de la mucosa

® Grado II: IIa. ulceracién superficial localizada, friabilidad
II'b. ulceracién circunferencial

¢ Grado III: ulceracién profunda y aéreas extensas de

necrosis

Zargar SA, Kochhar R, Mehta S, Mehta SK. The role of
fiberoptic endoscopy in the management of corrosive
ingestion and modified endoscopic classification of burns.
Gastrointest Endosc 1991;37:165-169 [PMID: 2032601 DOI:
10.1016/S0016-5107(91)70678 (7).
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V. TRATAMIENTO

Pautas iniciales en atencidon primaria de la
ingesta de causticos:

1. NO inducir el vémito.

2. NO utilizar agentes neutralizantes.

3. NO colocar SNG a ciegas.

® NO realizar lavados gastricos.

Se debe llevar a cabo una buena evaluacién
del paciente con el interrogatorio, examen clinico
y estudio endoscépico si lo requiriera.

Conducta segtin la evaluacion
o Alta del paciente:

Pacientes con ingestién dudosa del caustico,
sin signos clinicos. O aquellos con ingestion
de lejia o amoniaco diluidos de uso casero.
Endoscopia no indicada. Control ambulatorio con
signos de alarma.
®  Observacion del paciente:

Pacientes con ingesta segura de cdustico acido
o alcali, estables con o sin sintomas y/o lesiones
bucales. Se indica, en espera de la endoscopia,
dieta absoluta con venoclisis y protecciéon gastrica.
a) Endoscopia sin lesiones: Se indica probar la

tolerancia oral con liquidos claros. Se debe

programar el alta con proteccién géastrica y

control con Gastroenterologia.

b) Endoscopia con lesiones: Se indica la
internacién del paciente.

I. Lesion esofagica grado I y II a: Se indica
la internacion en sala. Inicialmente, se
debe probar dieta con liquidos claros con
reintroduccion progresiva de sélidos en 24-
48 horas, protector gastrico y analgésicos. El
alta, cuando se resuelven los sintomas y con
adecuada tolerancia oral.

II. Lesién esofagica grado II b y III: Se indica
internacion en la UCI, con reposo gastrico,
medidas de soporte vital hemodindmicas,
respiratorias, protector gastrico, analgésicos,
corticoides y antibidticos.

Se debe evaluar si es necesario dejar
colocada una sonda durante la endoscopia para
alimentacién o hilo guia para no perder la luz
esofdgica en lesiones importantes y también la
necesidad de una nutricién parenteral cuando la
via enteral no es posible o esta contraindicada.

Medicacion
® Proteccién gastrica con IBP: dosis de 1a 2 mg/
kg/dia.

¢ Corticoides: 1 mg/kg/dia de dexametasona o
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1,5-2 mg/kg/dia de prednisolona. Se sugiere

no més de 1 semana.
* Antibi6ticos de amplio espectro.’**

Rodriguez Guerineaua y col.,'® mostraron
un estudio retrospectivo con 78 nifios con
ingesta de cdusticos, a quienes, con lesiones
digestivas, se les indic6 de inicio tratamiento con
corticoides y antibiéticos. El uso de corticoides
es controvertido. Su efecto inmunomodulador
podria reducir el proceso inflamatorio y disminuir
el riesgo de estenosis causticas. Howell et al.,” en
un metaanalisis de 13 estudios, encontraron que
el uso de antibiéticos y corticoides en esofagitis
de grado 2 y 3 reducia el riesgo de desarrollar
estenosis cdustica. Las recomendaciones
actuales insisten en la importancia de realizar
VEDA dentro de las primeras 12-24 h. El
uso de antibi6ticos ha sido sugerido con fin
profilactico para evitar la sobreinfecciéon de
los tejidos desvitalizados. Sin embargo, su
uso no es ampliamente aceptado, y algunos
autores solo los consideran al asociar tratamiento
corticoideo. 581016

VI. COMPLICACIONES

* Perforaciéon: Espontdnea
Instrumental: - Endoscépica

- Posdilatacion'

* Estenosis en la fase crénica: Todos los

pacientes con quemaduras esofagicas
significativas (grado II a o superior) deben
ser evaluados con un esofagograma de bario
para observar la formacién de estenosis. El
estudio debe realizarse de dos a tres semanas
después de la ingestién o antes si el paciente
desarrolla la disfagia (dificultad para tragar),
lo que sugiere obstruccién esofégica.
La estenosis pilérica se puede presentar
después de la 3* semana hasta las 10 semanas
de ingestion. La derivacion quirtdrgica puede
ser necesaria, pero la dilatacién endoscépica
con balén también ha sido utilizada con éxito
en los informes de casos.®'®

* Metaplasia y carcinoma esofagico: El riesgo de
desarrollar metaplasia y carcinoma es mayor
en estos pacientes que en poblacién general (se
reporto6 hasta en el 2% de los casos). El periodo
de latencia puede ser muy prolongado (entre
13 y 42 afos). El intervalo medio entre la
exposicién al cdustico y el desarrollo de
cancer es de, aproximadamente, 40 afos. Se
recomienda realizar controles endoscépicos,
que deben comenzar luego de 15 a 20 afios
de la ingesta del caustico. Se aconseja que el

intervalo de las exploraciones no sea mayor de
1 a 3 afios."'® Algunos autores recomiendan
ahora reseccion del eséfago (esofagectomia)
en el momento de la realizacién de bypass
esofagicos (ej.: interposicion de colon).”*

¢ Esofagitis eosinofilica: ha sido reportada en
varias presentaciones de casos.”

No existe ningin tratamiento demostrado
para prevenir la estenosis. Una vez establecida,
el tratamiento es endoscdpico, con dilatacién
con bujias/balones (recomendada por presentar
mayor indice de seguridad), o quirtrgico si este
fracasara. En general, las estenosis cdusticas son
mas fibréticas, largas, irregulares y dificiles de
dilatar, que requieren, habitualmente, varias
sesiones de dilataciones.

Otros tratamientos que se estan realizando son
la colocacién de estents esofdgicos en estenosis
recidivantes y la inyeccién local con triamcinolona
o aplicacién de mitomicina C t6pica,'” que permite
espaciar las dilataciones endoscépicas. Méndez
Nieto y col. (20) reportaron un trabajo con 50
pacientes pediatricos, como una alternativa de
manejo en pacientes con estenosis causticas de
dificil manejo.

VIL. CONTROL DE LA EVOLUCION

* Videodeglucién o esofagograma después de
los 30 dias, posterior a la ingesta (para evaluar
la presencia de estenosis).

¢ Endoscopia de control: si no se presentan
complicaciones, no serfa necesaria.

VIIL. TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia urgente estd indicada en casos de
sospecha clinica o radiolégica de perforacién
esofagica o gastrica. En pacientes con graves
quemaduras extensas de eséfago, debe
considerarse la posibilidad de la colocacién
de una gastrostomia durante la evaluaciéon
endoscépica inicial o poco después de ella.
Ademés, una gastrostomia se puede utilizar tanto
para la alimentaciéon como para la dilatacién
retrograda de las estenosis (casos graves).

Solo entre el 33% y el 48% de los pacientes
con estenosis cdusticas tienen éxito a largo
plazo con dilataciones repetidas; el resto de
los pacientes, que, a menudo, tienen estenosis
largas, presentan disfagia progresiva. Muchos de
estos pacientes tienen amplias restricciones que,
en ultima instancia, requieren esofagectomia
con interposicion de colon (debido al habitual
compromiso gastrico que acompana en los casos



graves) dentro de los dos afios siguientes a la
ingestion.

En los casos de afecciéon gastrica, puede ser
necesaria la gastrectomia parcial o total, aunque,
en casos de estenosis antral o pilérica, puede ser
suficiente la gastrectomia distal con vagotomia,
la utilizacién de alguna técnica de derivacion,
como la gastroyeyunostomia o, incluso, una
piloroplastia, si existe una estenosis pilérica
aislada.*?
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ACCIDENTES POR CAUSTICOS

HISTORIA DEL CAUSTICO: tipo, cantidad,
forma, dilucién y tiempo.

Se debe evitar el vémito,
neutralizacidn,
lavado gastrico.

| Lari fa, intubacién, orotrag

¢DIFICULTAD RESPIRATORIA?

d 1

C Ita con en

orofaringeas graves.

Estabilizacion hemodinamica.
Se debe asegurar la via aérea 'y
mantener el ayuno.

Segun la historia del caustico:
—— radiografia simple de abdomen y térax.

Perforacion

pE

Cirugia
urgente

Endoscopia

Se debe probar la tolerancia oral.
Alimentacion progresiva.

Alta con tratamiento sintomdtico. [

Zargar la-lla

Zargar llb-111

Se debe probar la tolerancia oral.

Si no tolera o hay lesidn circunferencial:
sonda nasogastrica para nutricion; se debe
evitar la estenosis.
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