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RESUMEN

El abordaje diagnostico y terapéutico del nifo con vomitos re-
sulta siempre un reto para el pediatra de Atencion Primaria ya
que puede ser la expresion de un problema digestivo o no,
formar parte de un proceso autolimitado o mantenerse en el
tiempo llegando a cronificarse, reflejar la existencia de una
patologia leve con escasa repercusion o grave con potenciales
complicaciones a corto y medio plazo, ser el sintoma guia de un
trastorno funcional, de conducta alimentaria o de numerosas
patologias organicas... La actitud y manejo posterior en cada
uno de estos casos es totalmente diferente por lo que resulta
de gran importancia tratar de localizar datos que orienten hacia
qué circunstancia nos encontramos.

En el presente articulo se revisan las caracteristicas y datos mas
importantes a tener en cuenta a la hora de plantear un diag-
nostico diferencial en el nifo con vomitos y las caracteristicas
de los farmacos empleados con mas frecuencia en ellos.

INTRODUCCION

El vomito puede ser un sintoma que forme parte de un proceso
benigno, autolimitado o la expresion de un trastorno funcional.
No obstante, debemos tener en cuenta que también puede ser
la forma de presentacion de una enfermedad grave o por lo
menos relevante y llegar a tener repercusiones importantes en
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el metabolismo hidrico, el estado nutricional o desde
el punto de vista psicologico.

FISIOPATOLOGIA

El centro del vomito se encuentra localizado en la
formacion reticular del bulbo raquideo y actia de
forma coordinada con un area reflexogena quimiorre-
ceptora denominada zona gatillo, situada en la zona
postrema del suelo del cuarto ventriculo. Su estimula-
cion puede tener diferentes origenes obedeciendo, la
mayoria de las veces, a impulsos nerviosos proceden-
tes del cortex cerebral, el sistema digestivo, la orofarin-

ge, el sistema vestibular, el sistema olfatorio y el siste-
ma urinario. Asimismo, la zona gatillo carece de
barrera hematoencefalica por lo que sustancias vehi-
culizadas por el torrente sanguineo (farmacos, toxinas,
metabolitos o neurotransmisores) pueden proceder a
su activacion.

Una vez que el centro del vomito recibe el estimulo se
pone en marcha una respuesta compleja que implica no
solo a musculos toracicos y abdominales sino también
a nervios craneales, al centro de salivacion y al centro
respiratorio y cuyo resultado final es la expulsion forza-
da del contenido gastrico por la boca' (Figura 1).

Figura 1. Mecanismos fisiopatoldgicos que inciden en la aparicién del vémito'
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El centro del vomito se localiza en la médula (circulo naranja) y se relaciona intimamente con la zona gatillo (circulo
azul) situada en el area postrema en el suelo del 4.2 ventriculo.

Las flechas verdes indican activacion. Las flechas azules indican inhibicion.

La activacion del centro del vomito pone en marcha un estimulo eferente que afecta a musculos toracicos y
abdominales, a diversos nervios craneales, al centro de salivacion y al centro respiratorio y que termina dando como

resultado la expulsion del contenido gastrico al exterior.



Conocer estos conceptos basicos de la fisiopatologia
resulta importante para entender el abordaje diagnos-
tico y terapéutico del nino con vomitos:

B Numerosos estimulos procedentes del aparato
digestivo (derivados de la existencia de una lesion
inflamatoria, cuadros obstructivos, malabsorciony
maldigestion de nutrientes, disfuncion del sistema
nervioso entérico..) pueden ser detonantes de
vomitos.

B Los estimulos eméticos no proceden solo del
tracto digestivo por lo que el vomito puede apare-
cer en un amplio abanico de patologias no diges-
tivas, desde nefropatias, cardiopatias o cuadros
Oticos, hasta metabolicos o endocrinos.

Bl sistema nervioso central (SNC) juega un papel
importante no solo porque patologias neurologi-
cas pueden condicionar la aparicion de vomitos
sino porque estimulos sensoriales o emocionales
pueden también ser responsables de la estimula-
cion del centro del vomito sin existir una patologia
organica subyacente. En este sentido, es funda-
mental el papel que en los trastornos funcionales
gastrointestinales y en los de conducta alimenta-
ria puede tener el ambito afectivo o emocional
como detonante o modulador de la intensidad de
la sintomatologia.

B £l vomito esta mediado por neurotransmisores
(fundamentalmente serotonina, dopamina, sus-
tancia Py acetilcolina) que son los que finalmente
actian sobre receptores presentes en el centro
del vomito y la zona gatillo, asi como en las termi-
naciones nerviosas implicadas en la transmision
de estimulos aferentes/eferentes. Actuar sobre
dichos receptores mediante farmacos antagonis-
tas es el objetivo y mecanismo de accion principal
de los farmacos antieméticos. Los antisecretores
por el contrario tienen como principales objetivos
disminuir estimulos derivados de la inflamacion
de tramos altos del aparato digestivo y prevenir o
tratar complicaciones ocasionadas por la exposi-
cion al acido de la mucosa esofagica.

Esos vomitos, ¢ por qué son?

ETIOLOGIA Y ORIENTACION DIAGNOSTICA

El vomito se define como la expulsion forzada del
contenido gastrico por la boca, provocada por la con-
traccion de la musculatura toracica y abdominal. Debe
distinguirse de la regurgitacion, que se refiere al des-
plazamiento sin esfuerzo del contenido gastrico hacia
el esofago y la cavidad oral y de la rumiacion que es
un trastorno psicoafectivo por el cual el nino se com-
place en degustar y deglutir el alimento retornado
desde el estomago voluntariamente.

Desde el punto de vista diagnostico, el vomito forma
parte de la expresion de numerosas patologias tanto
organicas como funcionales. En lineas generales, las
anomalias congénitas, genéticas y metabolicas predo-
minan en el periodo neonatal mientras que el reflujo
gastroesofagico (RGE) fisioldgico junto a los problemas
dietéticos lo hacen en el lactante y las alteraciones
pépticas, infecciosas y del ambito psicoafectivo resul-
tan mas prominentes a medida que aumenta la edad
(Tabla 1).

Como en cualquier otra circunstancia, la anamnesis y
exploracion del nifo que consulta por vomitos deben
ser lo mas completas y exhaustivas posibles, poniendo
especial hincapié en tratar de determinar cuales son
los estimulos que pueden estar implicados en la apa-
ricion del vomito. Para ello resulta importante que se
recojan los siguientes apartados:

Patrén y caracteristicas del material
vomitado

A cualquier edad los vomitos biliosos obligan a descar-
tar una obstruccion intestinal, aunque pueden deberse
también a infecciones, reacciones adversas a alimen-
tos, alteraciones renales, vestibulares o problemas
neurologicos. El vomito de alimentos no digeridos
suele obedecer a problemas digestivos de tracto alto,
localizados por encima del estomago (acalasia, RGE,
gastroparesia, dispepsia) 0 a trastornos de conducta
alimentaria. La expulsion fundamentalmente de muco-
sidad acompana generalmente a patologias del ambito
ORL mientras que la presencia de sangre, si bien puede
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Tabla 1. Principales patologias implicadas en los vémitas en Pediatria

Problemas dietéticos

Trastornos metabdlicos y endocrinos

Mala técnica en la preparacion de biberones,
sobrealimentacion

Errores innatos del metabolismo.

Abuso de lacteos. Dietas ricas en alimentos procesados y
ricos en azlicares refinados

Diabetes mellitus (cetosis/cetoacidosis diabética)

Obstruccion intestinal

Insuficiencia suprarrenal

Malformaciones congénitas, estenosis hipertrofica de piloro,
enfermedad de Hirschsprung, hernia encarcelada, cuerpo
extrano

Vomitos cetonémicos

Otras alteraciones gastrointestinales

Alteracion neurologica

Achalasia, gastroparesia

Hipertension intracraneal, hidrocefalia, hematoma subdural,
hemorragia intracraneal, masa intracraneal, malformacion
Chiari

Enfermedad ulceropéptica, reflujo gastroesofagico

Migrana, Sindrome de vomitos ciclicos

Dispepsia funcional, vomitos funcionales

Alteraciones vestibulares

Alergia alimentaria, intolerancia a hidratos de carbono

Cinetosis. Enfermedad de Méniére

Sobrecrecimiento bacteriano

Alteraciones renales

Trastornos eosinofilicos primarios

Insuficiencia renal, uropatia obstructiva

Enfermedad inflamatoria intestinal

Alteraciones cardiacas

Enfermedad celiaca

Insuficiencia cardiaca congestiva, anillo vascular

Pancreatitis, hepatitis, colelitiasis

Toxicos

Infecciones

Farmacos, hipervitaminosis (A,D), intoxicacion por plomo

Sepsis, meningitis, infeccion del tracto urinario, neumonia,
infecciones ORL, gastroenteritis aguda, apendicitis

Otras

Embarazo

Trastornos de conducta alimentaria, sindrome de
Munchausen por poderes, maltrato

tener su origen en patologias de vias respiratorias u
orofaringe, obliga a descartar la existencia de una en-
fermedad péptica.

La frecuencia, la fuerza y la cantidad también deben
valorarse. Asi, por ejemplo, el caracter ciclico con un
patron repetitivo reconocible es muy sugerente del
sindrome de vomitos ciclicos (SVC), especialmente en

ninos con antecedentes migranosos. Por el contrario, el
vomito que acompana al RGE suele ser de frecuencia
mas irregular y de menor cantidad mientras que los
que aparecen por hipertension intracraneal o por ano-
malias anatomicas digestivas (estenosis hipertrofica de
piloro, pancreas anular, duplicaciones, malrotacion)
generalmente son abundantes y proyectivos.



Factores desencadenantes

Entre los posibles detonantes o favorecedores de los
vomitos en el nino destacan tres: dietéticos, infeccio-
50s y emocionales.

B Dietéticos. El vOmito que empeora con la ingesta es
mas comdn en las alteraciones del tracto digestivo
superior y el hecho de que no sean biliosos, pero
se desencadenen horas después de ingerir los ali-
mentos, debe plantear la posibilidad de que exista
un enlentecimiento en el vaciamiento gastrico.

En el lactante es importante establecer la canti-
dad, frecuencia y técnica de alimentacion ya que
la sobrealimentacion y errores en la preparacion
de los biberones pueden ser causas de vomitos. En
preescolares y ninos mayores dietas muy ricas en
lacteos, en alimentos procesados o en azlicares
refinados son los factores dietéticos mas relacio-
nados con cuadros eméticos.

En ocasiones es posible establecer [a relacion entre
el vomito y la ingesta de un alimento determinado
0 alguno de sus componentes. Dicha circunstancia
define la existencia de una reaccion adversa siendo
las mas frecuentes las debidas a una intolerancia a
la lactosa o a una alergia alimentaria.

B Infecciosos. No solo hay que considerar que algu-
nos procesos infecciosos pueden ocasionar vomi-
tos, sino que, ademas, pueden ser detonantes del
desarrollo posterior de determinadas patologias
que son responsables del mantenimiento de la
sintomatologia a pesar de la resolucion del cuadro
infeccioso. Ejemplos de ellas son la dispepsia
funcional, la gastroparesia, el sobrecrecimiento
bacteriano y algunas intolerancias transitorias a
hidratos de carbono.

B Emocionales. Conviene siempre indagar sobre la
historia psicoafectiva y el comportamiento del
nino respecto a la comida ya que son factores muy
importantes en los trastornos funcionales y en los
trastornos de la conducta alimentaria.

Esos vomitos, ¢ por qué son?

Sintomatologia acompafiante y examen fisico

De gran importancia para realizar la orientacion diag-
nostica es filiar correctamente las manifestaciones
clinicas que acompanan al vomito y que pueden orien-
tar hacia una etiologia infecciosa o inflamatoria (pre-
sencia de fiebre), extradigestiva (sintomas ORL, respi-
ratorios, renales o neurologicos) u ofrecer una vision
de qué tramo digestivo puede estar afectado (atragan-
tamientos, pirosis, disfagia, dolor toracico, epigastralgia
son sintomas que aparecen sobre todo en patologias
de tramos altos, la ictericia y el dolor en hipocondrio
derecho o irradiado en cinturon aparecen fundamen-
talmente cuando hay afectacion del area biliopancrea-
tica, mientras que el estrefimiento, la diarrea, el tenes-
mo vy la distension abdominal suelen aparecer en
patologias que afectan a tramos medios y bajos del
tubo digestivo).

Independientemente de la causa, no hay que olvidar
la necesidad de valorar as repercusiones que pueden
tener los vomitos en el estado hidrico y nutricional
del nino y cuya normalizacion resulta una prioridad
terapéutica.

Antecedentes familiares y personales

Algunas patologias muestran una asociacion familiar,
como, por ejemplo: los trastornos eosinofilicos y enfer-
medades atopicas, la enfermedad ulceropéptica, la
enfermedad de Hirschsprung, la enfermedad celiaca y
patologias autoinmunes y los trastornos funcionales o
migranosos.

Las pruebas complementarias no siempre son necesa-
rias y deberan indicarse de forma racional y juiciosa,
en base a los datos obtenidos en la historia clinica, el
examen fisico y la sospecha diagnostica.

Los estudios analiticos permitiran la valoracion de
parametros metabolicos, ionograma, reactantes de fase
aguda, funcionamiento renal, pancreatico y hepatico,
marcadores de absorcion y existencia de anticuerpos
ligados a la enfermedad celiaca. Los estudios de ima-
gen son de gran utilidad especialmente en casos en los
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que se sospeche una anomalia anatomica mientras
que la endoscopia digestiva tiene su papel en caso de
sospecha de enfermedad péptica, trastornos eosinofi-
licos o enfermedad inflamatoria intestinal.

INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) se en-
cuentran entre los medicamentos mas cominmente
recetados y, en las dltimas décadas, se ha observado
un aumento de su utilizacion en ninos.

La secrecion de acido por parte de la mucosa gastrica
se produce gracias a una enzima presente en el cana-
liculo secretor de la membrana apical de la célula pa-
rietal (H'/K'-ATPasa o bomba de protones). En condi-
ciones basales, dicha enzima se sit(a en las membranas
de vesiculas situadas en el citoplasma celular donde
no es funcionante. Cuando se estimula la célula parie-
tal, la membrana de las vesiculas pasa a integrarse en
la membrana apical, la H'/K'-ATPasa se ve expuesta a
los iones K' del medio extracelular y, mediante un
proceso de transporte activo, intercambia los mismos
por protones H+ los cuales son secretados contra gra-
diente hacia la luz gastrica. La gastrina es una hormona
producida por las células G ubicadas en el antro en
respuesta fundamentalmente a estimulos del SN, la
llegada de alimento al estomago y al ascenso del pH
gastrico. Se considera la principal reguladora de la
secrecion acida ya que es capaz de estimular directa-
mente a la célula parietal y de forma paralela, condi-
cionar la liberacion de histamina, la cual, a su vez, ac-
tla activando la célula parietal mediante su union a
receptores H, presentes en la membrana celular’.

Los IBP son la base del tratamiento farmacologico de
las enfermedades relacionadas con el acido gastrico,
siendo mas efectivos en controlar la secrecion acida
cuando se comparan con los antiH,. En realidad, las
indicaciones de estos, a dia de hoy, son muy limitadas
por su inferior capacidad inhibitoria y por inducir ta-
quifilaxia a las pocas semanas de uso’. No obstante, no
hay que olvidar que cuando se emplean en el trata-
miento del RGE, los IBP disminuyen solo el reflujo

acido pero el volumen refluido (medido en n.2 total de
episodios de reflujo, porcentaje de tiempo con material
refluido en el esofago y extension proximal del reflujo)
permanece sin cambios. Dicha circunstancia explica la
menor efectividad de los IBP en el tratamiento de las
manifestaciones extraesofagicas, especialmente las li-
gadas a reflujos no acidos o débilmente acidos, como
son los que cursan con sintomatologia predominante-
mente del tracto respiratorio®. La Sociedad Europea de
Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatricas
(ESPGHAN), en sus Gltimas recomendaciones, define a
los IBP como los farmacos ideales para el control de la
secrecion acida una vez establecido el diagnostico de
enfermedad por RGE y solo avala ensayos terapéuticos
con IBP durante un tiempo limitado (6-8 semanas) en
ninos mayores con sintomas tipicos de RGE, pero no en
lactantes 0 en pacientes con sintomas extraesofagicos®.

Ademas de su conocido efecto antisecretor, los IBP tam-
bién tienen un mecanismo de accion antiinflamatorio
directo’. Inhiben la expresion de eotaxina-3 por las célu-
las epiteliales del esofago estimuladas por las citocinas
TH, al bloguear la activacion de la via de transcripcion
(STAT6), lo que explica su eficacia en un porcentaje ele-
vado de ninos con esofagitis eosinofilica, aunque para
conseguir la remision inicial se precisa emplear dosis
mas altas de las empleadas en condiciones normales®.

Todos los IBP comparten una estructura bioguimica
similar (un ndcleo estructural comin, benzimidazol,
con variaciones en el tipo y posicion de grupos susti-
tuyentes) y un mecanismo de accion comin. En reali-
dad, son profarmacos ya que, por si mismos, no inte-
raccionan con la bomba de protones. El medio acido
los convierte en su forma protonada (sulfonamida) que
es realmente la activa y que se une covalentemente
con los grupos sulfidrilo de residuos de cisteina de la
H'/K'-ATPasa, blogueando su funcionamiento®.

Para su administracion oral los IBP deben tener un re-
cubrimiento entérico que evite la protonacion prematu-
ra en el ambiente acido de la cavidad del estomago con
el fin de permitir la llegada del farmaco intacto al duo-
deno. Alli se absorben rapidamente y su concentracion



plasmatica alcanza un maximo de 1a 3 horas después
de la ingestion. En su forma inactiva los IBP son bases
debiles lipofilicas que atraviesan bien las membranas
biologicas lo que les permite llegar facilmente a los
espacios intercelulares y al interior del canaliculo secre-
tor de la célula parietal. Sin embargo, las formas proto-
nadas activas no mantienen dicha capacidad lipofilica
lo que les impide traspasar la membrana celular que-
dando atrapadas en la luz del canaliculo donde se
acumulan y ejercen su accion sobre la bomba de proto-
nes. Son metabolizados fundamentalmente en el higado
por el citocromo P450, principalmente por sus isoformas
CYP2C19 y CYP3A4. Se excretan por via renal y biliar y
tanto las variaciones alélicas del gen CYP2C19 como las
relacionadas con la edad (presentan un aclaramiento
mas lento en los recién nacidos, lactantes y nifos pe-
quefos) dan como resultado una gran variabilidad inte-
rindividual de la dosis de IBP requerida para lograr un
efecto antisecretor adecuado®.

La exposicion diaria a IBP durante mas de 4 semanas
suele ocasionar una mayor actividad de las células Gy
un incremento de los niveles de gastrina en sangre.
Esta circunstancia puede originar que la suspension de
la medicacion de forma brusca se acompane de un
rebote de la hipersecrecion acida alrededor de 1-2 se-
manas después de la interrupcion y que dure desde
unos pocos dias hasta varias semanas, segin la dura-
cion de la exposicion. El grado de hipersecrecion esta
directamente relacionado con la duracion de la terapia
y los niveles de la gastrina por lo que se han propues-
to varias estrategias para tratar de prevenir dicha hi-
persecrecion, que incluyen acortar la duracion del uso,
disminuir lentamente, usar la dosis minima por dia o
alternar dias de terapia®.

Los IBP son farmacos en general bien tolerados, siendo
las reacciones adversas agudas referidas con mas fre-
cuencia (cefalea, diarrea, nauseas, dolor abdominal y
estrefimiento) de intensidad leve, transitorias y de
escasa repercusion clinica que en general, no obligan
a modificar la pauta de dosificacion. Mas graves, aun-
que muy inusuales, son episodios de nefritis intersti-
cial y hepatitis toxica®®.

Esos vomitos, ¢ por qué son?

El uso de IBP a largo plazo se ha relacionado con el
desarrollo de diversos efectos adversos, aunque los
estudios sobre los que se sustentan dichas asociacio-
nes, con frecuencia abarcan solo poblacion adulta y
muchos de ellos ofrecen resultados contradictorios:

1. Lareduccion prolongada de la acidez gastrica con-
diciona numerosas modificaciones en la composi-
cion de la microbiota intestinal entre las que des-
tacan: una disminucion en la diversidad, la
colonizacion gastrica de bacterias habitualmente
presentes en la cavidad oral, una disminucion de
Clostridiales y un aumento de Actinomycetales,
Micrococcaceae y Streptococcaceae (cambios impli-
cados en una mayor susceptibilidad a la infeccion
por Clostridium difficile), incrementos en los miem-
bros de la clase Gammaproteobacteria 0 miembros
de la familia Enterococcaceae (que poseen mayor
potencial patdgeno) junto a un descenso de Faeca-
libacterium (microorganismos implicados en fun-
ciones antiinflamatorias)®™. Junto a ello, los IBP son
capaces de disminuir la viscosidad del moco gastri-
co, aumentar la permeabilidad de la mucosa e in-
hibir la adhesion de los leucocitos. Todos estos
factores pueden estar implicados en la mayor vul-
nerabilidad a las infecciones del tracto gastrointes-
tinal y respiratorio en los pacientes que mantienen
tratamientos prolongados con IBP referida en algu-
nos estudios pediatricos™".

También parece existir una asociacion entre el uso
de IBP con la presencia y gravedad de la infeccion
por Clostridium difficile. Aunque la mayor eviden-
cia viene de estudios realizados en adultos, una
revision sistematica y un metanalisis que incluyo
67 estudios encontrd dicha asociacion no solo
entre pacientes adultos sino también entre pa-
cientes pediatricos (odds ratio: 3,00; intervalo de
confianza del 95% [1C 95]: 1,44 a 6,23; p <0,00001)"",

La asociacion del tratamiento prolongado con IBP
y el sobrecrecimiento bacteriano se refiere funda-
mentalmente en adultos, aunque también se ha
demostrado en ninos con cifras de hasta un 31,2%
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en el grupo con tratamiento IBP durante 3 sema-
nas frente a un 5% en el grupo control sin trata-
miento IBP (p <0,001, RR 1,38, IC 95: 122 a 1,56).
Existen controversias sobre si el uso concomitante
de determinados probicticos podria ser eficaz en
su prevencion®™™,

La hipoclorhidria puede tedricamente alterar la
absorcion de magnesio, hierro y la vitamina B,
pero la evidencia actual en ninos sigue siendo li-
mitada y los resultados de los estudios en adultos
sobre la influencia que el uso prolongado de IBP
pueda tener en el desarrollo de hipomagnesemia
y anemia son contradictorios®?.

Varios estudios y metanalisis sugieren que el uso
prolongado de IBP en adultos se asocia con un
mayor riesgo de fracturas, pero sin determinar una
implicacion causal. Inicialmente, estudios que in-
cluyeron pacientes pediatricos en terapia con IBP
a largo plazo no encontraron cambios significati-
vos en los niveles de calcio sérico o la densidad
mineral 6sea, ni un aumento del riesgo de fractu-
ras en menores de 18 anos, pero recientemente se
han publicado dos estudios retrospectivos con
resultados contrarios. En el primero, una cohorte
de 850 000 nifos muestra que aquellos que fue-
ron tratados en la infancia con IBP tienen un ma-
yor riesgo de fractura infantil, que parece amplifi-
cado por los dias de uso y el inicio mas temprano
del tratamiento™ En el segundo, un analisis re-
trospectivo de 32 000 consultas de atencion médi-
ca pediatrica con documentacion del uso de IBP,
emparejadas con el mismo nimero de consultas
sin uso de IBP, encontrd una tasa mas alta de
fracturas estadisticamente significativa en el gru-
po expuesto a IBPZ,

Cada vez existen mas evidencias que sugieren una
relacion entre el uso de IBP en los primeros 6
meses de vida y el desarrollo posterior de enfer-
medades alérgicas. La influencia de la supresion
del acido en la digestion de proteinas, el aumento
de la permeabilidad gastrica, los efectos inmuno-

moduladores de los IBP, un mayor riesgo de infec-
ciones gastrointestinales y alteraciones en la mi-
crobiota pueden ser factores implicados en esta
asociacion®?,

ANTIEMETICOS

Son farmacos que actian fundamentalmente a nivel de
los neurotransmisores implicados en la transmision de
los estimulos eméticos’. Si bien inciden directamente
en la fisiopatologia del vomito, son de uso mas limita-
do que los antisecretores, sobre todo por los efectos
secundarios agudos que presentan algunos de ellos:

Domperidona: su actividad antiemética deriva del
bloqueo de los receptores dopaminérgicos tanto a
nivel central (en la zona gatillo), como periférico (en
el tracto gastrointestinal) donde ejerce un efecto
procinético acelerando el vaciamiento gastrico. A di-
ferencia de otros antidopaminérgicos como la meto-
clopramida, tiene una baja incidencia de eventos
adversos extrapiramidales porque el farmaco penetra
mal en el SNC. No obstante, el uso de domperidona
en recién nacidos se ha asociado con un mayor ries-
go de desarrollar una prolongacion del intervalo QT
en el electrocardiograma (EKG) por lo que no se reco-
mienda su empleo en menores de 12 anos v la rela-
cion riesgo/beneficio debe considerarse cuidadosa-
mente antes de la plantear su prescripcion fuera de
ficha técnica®.

Ondansetron: la supresion de los vomitos se produce
gracias a la inhibicion de la union de la serotonina
con los receptores 5-HT3 cuya mayor densidad dentro
del SNC se encuentra en el centro del vomito y la
zona gatillo. Ademas, poseen un efecto periférico ya
que la serotonina también es liberada por las células
enterocromafines del intestino delgado y puede ini-
ciar el reflejo del vomito a través del estimulo de fi-
bras vagales’.

De absorcion rapida por via oral, el tiempo de inicio de
accion tras su administracion suele ser alrededor de 30
minutos, alcanzando el pico de concentracion maxima



a las 15 horas. Su metabolizacion se realiza a nivel
hepatico mediante hidroxilacion y parece tener un
perfil de seguridad mayor que el de otros antieméticos,
con efectos adversos que suelen ser leves y general-
mente transitorios e incluyen dolor de cabeza, escalo-
frios, aturdimiento y astenia. Algunos estudios infor-
maron una mayor frecuencia de diarrea en ninos con
gastroenteritis, como resultado de la retencion de li-
quidos y toxinas que de otro modo se eliminarian con
los vomitos. Se ha descrito también, especialmente en
adultos, la prolongacion del intervalo QT en el EKG
dependiente de la dosis, que puede precipitar poten-
cialmente arritmias ventriculares. Es por ello, que debe
evitarse en pacientes con factores de riesgo cardiaco
conocidos, y tener precaucion en casos en los que se
administre con otros farmacos arritmogenos. Ademas,
esta contraindicado en mujeres embarazadas ya que su
uso en ellas se ha relacionado con alteraciones en la
linea media en el feto"”.

Su principal indicacion es la prevencion y tratamien-
to de las nauseas y vomitos en ninos mayores de 2
anos tras cirugia o tratamientos de quimio-/radiote-
rapia. No obstante, su uso fuera de ficha técnica se
considera también para la misma indicacion en me-
nores de 2 anos, en casos de SVC durante la fase de
prodromos para tratar de yugular la crisis, para el
control de reacciones agudas moderadas y graves del
sindrome de enterocolitis por proteinas de la dieta
(FPIES) y en nifios con gastroenteritis aguda y vomitos
repetidos en los que una sola dosis oral de ondanse-
tron, disminuye el riesgo de fracaso de la rehidrata-
cion oral, la necesidad de sueroterapia y de ingreso
hospitalario™®*.

Ciproheptadina: en nifos menores de 5 afos con SVC
que precisan un tratamiento preventivo intercrisis
suele ser la primera opcion. Combina un efecto antise-
rotoninérgico con propiedades antihistaminicas y anti-
colinérgicas, siendo sus principales efectos secunda-
rios la sedacion y el aumento del apetito®.

Esos vomitos, ¢ por qué son?

La ciclizina, la difenhidramina y su profarmaco dimenhi-
drinato son antihistaminicos que actian bloqueando el
receptor H, en el centro del vomito y los receptores mus-
carinico-colinérgicos (ciclizina) dentro del sistema vestibu-
lar. Son empleados fundamentalmente para combatir las
nauseas y los vomitos debidos a la cinetosis y el embara-
70, siendo su efecto secundario mas comin la sedacion’.

La escopolamina es un alcaloide de la belladona cuya
actividad antiemeética deriva de un bloqueo competitivo
de los receptores muscarinicos de acetilcoling, que se
encuentran en los nlcleos vestibulares, el centro del
vomito y centros cerebrales superiores. Aunque se puede
administrar en formulaciones orales o intravenosas, el
parche transdérmico es la via de administracion preferi-
da limitandose su uso a vomitos por quimioterapia. El
papel terapéutico para el SVC alin debe definirse™.

CONCLUSIONES

Existen numerosas patologias que pueden ocasionar
vomitos en el nino. Ante un diagnostico diferencial tan
amplio, resulta de gran importancia la realizacion de
una anamnesis y exploracion encaminadas a tratar de
detectar el origen de los estimulos eméticos. La carac-
terizacion del material vomitado, la frecuencia, la
cantidad, [a relacion con posibles detonantes, el tipo
de dieta y la sintomatologia asociada, suelen ser los
parametros mas importantes a tener en cuenta. Las
pruebas complementarias no siempre son necesarias y
deben indicarse en funcion de la sospecha diagnostica
cobrando especial relevancia las técnicas de imagen
para descartar anomalias anatomicas y las pruebas
analiticas que valoren fundamentalmente parametros
metabolicos, digestivos, endocrinos y renales.

Los farmacos mas frecuentemente empleados son los
IBP y los antieméticos. Su uso debe individualizarse,
siendo necesario indicarlos de forma juiciosa y moni-
torizar su uso prolongado debido a la posibilidad de la
aparicion de eventos adversos.
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