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    ACERCA DE LA CIB


    La CIB es una entidad científica y académica creada el 21 de agosto de 1970 en la Universidad de Antioquia. Su primer laboratorio, independiente de la Universidad, inició labores en 1978, en el Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín. En 1995, la institución construyó su propia sede, un edificio de cuatro pisos (3.800 m2), en el cual se alojan el Fondo Editorial, el área administrativa, varios laboratorios de investigación y diagnóstico, un insectario, un bioterio, y las instalaciones requeridas para esterilización y preparación de medios de cultivo y reactivos.


    Cuando usted adquiere un libro del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones Biológicas (CIB), contribuye a la investigación científica en las áreas médica y biotecnológica.


    La CIB es una institución privada, sin ánimo de lucro, dedicada a:


    Formación de investigadores


    La CIB trabaja permanentemente en la formación de universitarios interesados en la investigación que proceden de varias universidades del país, y promueve su desarrollo en la disciplina científica. En programas de posgrado (maestrías y doctorados) tiene acuerdos de sociedad con la Universidad Pontificia Bolivariana, Universidad de Antioquia, Universidad del Rosario y Universidad Nacional de Colombia. En pregrado, capacita a médicos, biólogos, bacteriólogos, microbiólogos y auxiliares de laboratorio.


    Difusión del conocimiento


    Las investigaciones de la CIB se traducen en artículos científicos publicados en revistas indizadas, nacionales e internacionales, lo cual contribuye con el progreso de la ciencia mundial desde el ámbito latinoamericano. Los investigadores de la CIB participan, como autores y editores, en varios de los libros del Fondo Editorial que hoy cuenta con más de cincuenta títulos.


    Servicios de diagnóstico


    La CIB proporciona, a médicos y laboratoristas, ayuda en la ejecución y elaboración de exámenes diagnósticos especializados, en el campo de las enfermedades infecciosas. Además de los exámenes microbiológicos tradicionales, la CIB ofrece pruebas inmunológicas y moleculares, así como nuevas pruebas basadas en tecnologías rápidas (p. ej., PCR) que son de gran utilidad diagnóstica. Igualmente ha desarrollado pruebas rápidas para el aislamiento e identificación de micobacterias, así como para la determinación de la sensibilidad a medicamentos antituberculosos y antifúngicos, únicos en el país por su rapidez y confiabilidad.


    Investigación


    En la CIB creemos que la investigación representa un esfuerzo coordinado entre pares investigadores, jóvenes investigadores y estudiantes, auspiciado y coordinado por instituciones interesadas en el avance científico y tecnológico del país. La CIB abre caminos para los jóvenes interesados en la investigación y les ofrece acompañamiento en su trabajo, de manera que hacer ciencia se convierta para ellos en un proyecto de vida.


    A continuación presentamos las unidades de investigación del área de la salud de la Corporación:


    Micología médica y experimental. Respaldada por la Universidad de Antioquia y la Universidad Pontificia Bolivariana, es considerada centro de referencia nacional para el estudio y diagnóstico de las micosis, con más de treinta años de experiencia en el desarrollo de nuevas herramientas para el diagnóstico rápido y oportuno de estas enfermedades, lo que se traduce en beneficios para los pacientes.


    Bacteriología y micobacterias. Con el apoyo de la Universidad Pontificia Bolivariana, tiene una trayectoria de trabajo de más 20 años de experiencia, durante los cuales ha implementado métodos que permiten el diagnóstico rápido de la tuberculosis y la determinación de resistencia a Mycobacterium tuberculosis a los medicamentos específicos.


    Biología celular y molecular. Con más de 15 años de experiencia en programas referentes a la aplicación de la biología molecular y la genética de los agentes causales de micosis sistémicas, incluyendo la participación en el desarrollo del genoma del hongo patógeno humano Paracoccidioides brasiliensis. Cuenta además con una línea de investigación en hipertensión y riesgo cardiovascular, la cual se ha enfocado en el estudio de las causas genéticas de la hipertensión esencial y de los factores de riesgo cardiovascular.


    Centro clínico y de investigación SICOR. Institución de salud que aplica los conocimientos científicos y desarrollos tecnológicos en el área de la cardiología para la detección temprana, monitorización y tratamiento de los problemas cardiocirculatorios, y para la reducción de sus riesgos y complicaciones. SICOR transfiere a la comunidad los desarrollos de la línea de investigación en Hipertensión y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de Biología Celular y Molecular.


    Unidad clínica y de investigación en micosis y tuberculosis. La Unidad Clínica tiene como objetivo la atención de pacientes con enfermedades producidas por hongos y micobacterias, principalmente, con el fin de optimizar su diagnóstico y tratamiento a través de estudios nacionales e internacionales que conducirán al desarrollo de nuevos medicamentos, nuevos protocolos y nuevas herramientas diagnósticas. El trabajo de la Unidad Clínica se hace en convenio con hospitales como el Hospital La María de Medellín.


    Desarrollo en biotecnología y biodiversidad


    La CIB también trabaja en la evaluación de bacterias y hongos utilizados en la producción de bioinsecticidas, así como en el desarrollo de plantas modificadas genéticamente para que se hagan resistentes a plagas y enfermedades. Énfasis especial se da al desarrollo de proyectos que buscan el conocimiento, la conservación y el uso sostenible de la biodiversidad de Colombia. Estos y otros proyectos de investigación, así como la prestación de servicios derivados de estos desarrollos, son adelantados por grupos de investigación en Fitosanidad y Control Biológico, Biotecnología Vegetal, Biodiversidad y el Laboratorio Central de Servicios, que presta apoyo en el área de diagnóstico y control para los sectores agroindustrial y agropecuario.


    Si desea conocer más sobre las líneas de investigación y los servicios de diagnóstico ofrecidos por la CIB, por favor ingrese a nuestra página webwww.cib.org.co

  


  


  
    COMENTARIO A LA OBRA


    La Corporación para Investigaciones Biológicas celebra el lanzamiento del texto: Pediatría tomo IV, en su cuarta edición, el cual cuenta con el aval de la Organización Panamericana de la Salud y con la aceptación de muchas Universidades Hispanoamericanas.


    La CIB felicita a los doctores José Alberto Correa V., Juan Fernando Gómez S. y Ricardo Posada S. quienes han coordinado este proyecto, porque permiten que la comunidad científica de habla hispana tenga a su disposición un texto completo, práctico y actualizado.


    La felicitación se hace extensiva a todos los autores participantes en la obra, su preparación académica, experiencia docente, asistencial e investigativa en áreas específicas de Pediatría, ofrecen al lector alta confidencialidad de los contenidos.


    La presente edición tiene importantes mejoras en el contenido, además se presenta con un diseño renovado, impresión en dos tintas y se incluyó el estilo del International Commite of Medical Journal Editors (Normas de estilo Vancouver), que consiste en la asignación de referencias bibliográficas a los enunciados más importantes.
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    Directora del Fondo Editorial
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    PRÓLOGO

  


  
    La cuarta edición de “Fundamentos de Pediatría” que la Corporación para Investigaciones Biológicas pone orgullosamente hoy a su disposición, es el resultado de un arduo trabajo académico y editorial en el que han participado muchas personas, con el fin de reunir los conocimientos más relevantes y actualizados alrededor de la Pediatría como especialidad, para compartirlos con quienes en el ejercicio de su profesión se ocupan de la salud infantil.


    El referente necesario y posible de este empeño editorial es la concepción integral de la Pediatría en sus aspectos biológico, psicológico y social, que tiene muy clara la incidencia de cada uno de ellos en el proceso salud-enfermedad, entendido en sus nuevas concepciones como un espectro dinámico y cambiante dentro del cual la vida discurre y acontece.


    Una innovación de la presente edición tiene que ver con la inclusión de las referencias bibliográficas en el interior de cada uno de los capítulos, lo que le permitirá al lector una manera expedita de profundización sobre un tema determinado de acuerdo con sus intereses o necesidades académicas.


    Los editores deseamos expresar nuestra gratitud y reconocimiento a todos los autores que han participado en esta edición, dedicando para ello tiempo de su descanso y de su vida familiar. De la misma manera, destacamos el apoyo desinteresado y permanente brindado por la doctora Lina María González Duque directora del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones Biológicas, durante los meses de trabajo que antecedieron a la aparición de esta cuarta edición.


    


    


    José Alberto Correa Vélez


    Juan Fernando Gómez Ramírez


    Ricardo Posada Saldarriaga
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    Introducción


    Debido al papel fundamental del sistema digestivo para sostener la vida y a las alteraciones que se producen en la salud cuando este sistema no funciona en forma adecuada, es de gran importancia para el médico, estar informado sobre su estructura y función.


    Funciones


    Las principales funciones del tracto gastrointestinal (TGI) consisten en la preparación de los alimentos para la utilización celular, eliminación de la secreción biliar desde el hígado y excreción de material no digerido. Aunque estas funciones requieren numerosos procesos fisiológicos interrelacionados, las actividades digestivas básicas son: ingestión, masticación (movimientos bucales destinados a pulverizar los alimentos y mezclarlos con saliva para formar un bolo), deglución, digestión (degradación mecánica, licuefacción e hidrólisis enzimática, de tal manera que las moléculas de los nutrientes dentro del quimo estén más digeridas), absorción (paso de moléculas de alimentos a través de la membrana mucosa del intestino y de allí al sistema circulatorio o linfático para distribución a las células), peristaltismo (contracciones rítmicas en ondas, que movilizan el alimento a través del TGI) y defecación (descarga de desechos no digeridos).


    Aparte de las funciones anteriores, el intestino protege al huésped de un gran número de sustancias químicas, antígenos potenciales y patógenos de diverso tipo; este aspecto protector es complejo y tiene que ver con la acidez gástrica, enzimas proteolíticas, ácidos biliares, peristaltismo y mecanismos inmunológicos humorales como la producción y secreción de anticuerpos específicos por los linfocitos B, inicialmente activados por reconocimiento de sustancias extrañas y luego diferenciados en células plasmáticas, las cuales secretan anticuerpos que se unen específicamente a las moléculas extrañas y mecanismos celulares mediados a través de linfocitos T, particularmente efectivos contra hongos, parásitos, infecciones virales intracelulares, células cancerosas y tejido extraño. Aparte de los linfocitos T y B, los macrófagos, mastocitos y otras células no linfoides son importantes en la vigilancia inmunológica del tracto gastrointestinal (tabla 1-1). El epitelio intestinal es permeable a nutrientes y líquidos e impermeable a patógenos y químicos potencialmente dañinos; igualmente es capaz de diferenciar entre microorganismos comensales, cuya conservación y crecimiento es necesario fortalecer y patógenos entéricos que hay que contener o eliminar.[1]


    Constituye además una gran superficie de recambio homeostático a través de su función en la absorción y secreción hidroelectrolítica y equilibrio ácido básico.


    
      

      
        Tabla 1-1. Componentes de la barrera intestinal.
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        Modificado de: Rautava S, Walker W. A. Inmunophysiology and Nutrition of the Gut. In: Duggan C, Watkins JB, Walker WA, editors. Nutrition in Pediatrics, 4th edition. Hamilton, ON: BC Decker Inc.; 2008. p. 252.

      

    


    Embriología


    El sistema digestivo se deriva del intestino primitivo tubular compuesto de endodermo.[2,3] A las cuatro semanas de desarrollo embriológico el intestino es un simple tubo de 4 mm, dividido en intestino anterior, medio y posterior. El intestino anterior comprende el esófago, estómago, duodeno, hígado, vesícula y páncreas; el medio está compuesto de yeyuno, íleon, colon ascendente y transverso; el posterior comprende el colon descendente y rectosigmoide. Al décimooctavo día el intestino primitivo se encuentra alineado y con células cuboidales no diferenciadas, las que proliferan y cierran la luz para más tarde recanalizarse por vacuolización en el centro del tubo. La primera evidencia de formación de vellosidades se manifiesta alrededor de la séptima semana y las criptas están bien desarrolladas a la décima segunda. La elongación del intestino, formación de estructuras identificables y diferenciación tisular ocurre entre las 20 y 24 semanas de gestación.


    Entre la quinta y la décima semanas hay herniación del intestino medio dentro del saco embrionario a través del cordón umbilical, efectuándose varios giros y en sentido contrario al reloj ingresa a la cavidad abdominal. Una luz bien definida se observa hacia la décima tercera semana de vida. Las alteraciones que se pueden presentar al fallar cualquiera de los mecanismos mencionados son onfalocele, malrotaciones, vólvulo, defectos vasculares y atresias del intestino.


    El transporte activo de glucosa se establece entre la octava y la décima semana a nivel del íleon y a la vigésima semana a nivel del yeyuno; el de aminoácidos a la décima segunda semana. Las disacaridasas y la fosfatasa son detectables desde la octava semana. Por consiguiente, a los siete meses de vida intrauterina el feto humano está capacitado bioquímica y fisiológicamente para la digestión.


    Anatomía


    El estudio de la anatomía del sistema digestivo se divide en macroscópica y microscópica.[4,5]


    Macroscópica


    Intestino delgado. El intestino delgado es un órgano tubular plegado en la cavidad abdominal en numerosas asas y dividido en tres segmentos: duodeno, yeyuno e íleon. Medido desde su origen en el píloro a la válvula ileocecal, en el recién nacido promedia entre 250 y 300 cm, aumentando hasta 600 a 800 cm, en el adulto. El duodeno constituye aproximadamente los primeros 25 cm y la longitud restante se divide arbitrariamente en las dos quintas partes proximales como yeyuno y la distal como íleon. La transición del yeyuno al íleon es arbitraria y no hay demarcación histológica o de otra índole entre estos segmentos. Hay diferencias estructurales progresivas desde el yeyuno proximal al íleon distal; el diámetro es mayor en yeyuno y se disminuye distalmente, los pliegues circulares son más prominentes en el duodeno distal y yeyuno proximal. Las placas de Peyer (pequeños agregados de tejido linfoide), son más abundantes desde la porción media del íleon a la válvula ileocecal en forma progresiva y como otros tejidos linfoides, regresan con el avance de la edad.


    Intestino grueso. Se compone de los siguientes segmentos: ciego, apéndice vermiforme, colon ascendente, transverso, descendente, sigmoide, recto y canal anal. La longitud total en el adulto es de 120-150 cm; en el recién nacido es en forma aproximada de 60 cm. El colon tiene varias características anatómicas, la capa muscular longitudinal externa está congregada en tres bandas que se extienden desde el ciego al recto denominadas tenias coli; se forman saculaciones entre estas bandas constituyendo las haustras.


    El colon tiene las funciones primarias de absorción de agua y electrolitos, almacenamiento y eliminación de material no digerido. Es capaz también de absorber pequeñas cantidades de ácidos grasos volátiles de cadena corta, originados en la fermentación anaerobia de carbohidratos no absorbidos. La contribución calórica global de estos ácidos grasos se ha estimado en alrededor del 7% de los requerimientos energéticos totales, con cantidades mucho mayores durante la infancia. Estos ácidos grasos de cadena corta pueden ser responsables de varios de los efectos benéficos de las bacterias comensales o probióticos, se ha demostrado que el butirato incrementa la curación de las heridas y reduce la inflamación en el intestino delgado; en el colon es la fuente energética básica para las células epiteliales y afecta la proliferación y diferenciación celular.[6] El colon también funciona como un importante órgano inmunológico para el huésped.


    Anatomía microscópica


    El intestino microscópicamente está formado por cuatro capas:[5] la mucosa (en la superficie luminal), la submucosa, la muscular y la serosa. En este capítulo describiremos las características fundamentales de la mucosa por su relación íntima con las funciones mencionadas previamente. Resaltar, sin embargo, que la capa muscular formada por células musculares lisas, tiene numerosas comunicaciones intercelulares denominadas “gap junctions” que permiten acoplamiento mecánico y eléctrico para las contracciones peristálticas progresivas; a través de ellas discurre el plejo nervioso mientérico o plejo de Auerbach que se extiende en todo el tracto alimentario; de este plejo, pequeñas fibrillas se ramifican a través de las capas musculares para contactar células musculares lisas individuales. La submucosa es una banda de tejido conectivo denso situado entre la muscular y la capa más externa de la mucosa. Por su estrecho contacto con la mucosa, es muy rica en vasos sanguíneos arteriales, venosos y canales linfáticos. En ella está situado el plejo de Meissner (o submucoso autónomo) que también va a lo largo del tracto gastrointestinal. Hay una prolífica interdigitación entre los plejos de Meissner y el de Auerbach que produce el control neuroregulador del intestino delgado. Un gran número de células adicionales están dispersas en la submucosa: macrófagos, leucocitos, linfocitos, células plasmáticas, mastocitos y ocasionalmente eosinófilos. Localizadas principalmente en la submucosa del duodeno y en alguna extensión en el yeyuno proximal están las glándulas de Brunner que drenan en la base de las criptas donde secretan moco y bicarbonato; el moco protege al duodeno contra la digestión ácida; la secreción de bicarbonato también se produce desde el epitelio duodenal.


    La capa más interna del tracto gastrointestinal es la mucosa, compuesta de tres áreas diferentes: muscular de la mucosa, lámina propia y capa epitelial. El hallazgo morfológico más interesante e importante desde el punto de vista fisiológico es el gran aumento de la superficie de absorción proporcionado por las vellosidades intestinales que son pequeñas protrusiones como dedos de guante de la lámina propia cubierta por epitelio; asociadas a éstas, la presencia de numerosas microvellosidades sobre la superficie de cada enterocito y los pliegues circulares de la mucosa (válvulas conniventes o pliegues de Kerckring); producen un aumento de la superficie de absorción de 300 a 500 veces. Un adulto de talla mediana tiene una superficie de absorción de 2 millones de cm2 (del tamaño de una cancha de tenis).


    Histológicamente las vellosidades intestinales y las criptas de Lieberkühn constituyen la unidad funcional del intestino delgado. Las vellosidades intestinales (20 a 40 por mm2) están revestidas de multitud de células epiteliales de tipo columnar, separadas entre sí por una membrana basal, proyección de la lámina propia situada en el centro de la vellosidad (figura 1-1), son los enterocitos cuyo papel principal es de absorción; intercaladas entre las células epiteliales se hallan las células goblet de apariencia columnar, productoras de moco compuesto de glucoproteínas, rico en carbohidratos, el cual sirve como barrera lubricante a la superficie epitelial, actuando como un gel hidratante entre el glucocálix y la capa de agua inmóvil, igualmente puede unirse con antígenos de superficie bacterianos y en esta forma inhibir su unión a la superficie celular epitelial. Se originan de las células indiferenciadas de la cripta y son un poco más abundantes en el íleon. La lámina propia en el interior de la vellosidad está compuesta de una capa delgada de tejido conectivo y a través de ella discurren capilares, quilíferos, fibrillas nerviosas, musculares y numerosos elementos celulares individuales (células plasmáticas, macrófagos, linfocitos, eosinófilos, fibroblastos y mastocitos); en el centro de cada vellosidad va una arteriola central hasta la punta de la misma y allí se subdivide en numerosas ramas que corren a lo largo de la vellosidad en estrecho contacto con las superficies basales de las células de absorción, lo que permite una rápida transferencia de nutrientes absorbidos, líquidos y electrolitos. La regulación del transporte intestinal es el resultado de los efectos combinados de las fibrillas nerviosas colinérgicas y adrenérgicas, citocinas, histamina y ácido araquidónico, liberado por los elementos celulares y los productos secretorios de las células enteroendocrinas. La lámina propia es también el sitio aparente de síntesis de inmunoglobulina (IgA), proporcionando una protección inmunológica significativa al huésped; contiene además otros elementos adicionales como linfocitos T ayudadores e inductores y otros subtipos de linfocitos T.
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        Figura 1-1. Representación de dos vellosidades y una cripta.

      

    


    Las poblaciones celulares difieren entre las criptas, las vellosidades y el epitelio que recubre los agregados linfocitarios o placas de Peyer. Dentro de las criptas las células más abundantes son las epiteliales columnares indiferenciadas y cantidades menores de células goblet, células enteroendocrinas, células Paneth, células en penacho y ocasionalmente células en forma de copa. El epitelio de las vellosidades contiene una población similar de células con células maduras reemplazando las indiferenciadas y ausencia de las de Paneth. El epitelio que recubre las placas de Peyer contiene en forma similar todos estos elementos celulares y una célula adicional, la célula M, cuya función parece ser la de absorción y procesamiento de antígenos de las poblaciones bacterianas luminales.


    Las criptas son la continuidad de la mucosa por debajo de la base de las vellosidades y sus células son responsables de la secreción de agua, de iones y de la renovación celular. La actividad mitótica de las células de la cripta es muy prolífica. Las células indiferenciadas son multipotenciales y originan no solamente las células de absorción (enterocitos) sino también otros componentes celulares incluyendo células goblet, enteroendocrinas, Paneth, en copa, en penacho y M. Luego de la división celular todos los tipos celulares, con excepción de la de Paneth, migran a lo largo de la pared de las cripta, diferenciándose a medida que ocurre la progresión. Las células destinadas a la absorción adquieren su máxima maduración en el tercio superior de la vellosidad; en la punta de la vellosidad existe una zona de extrusión donde las células seniles son eliminadas a la luz intestinal. La migración celular epitelial y la maduración ocurren en promedio cada tres a cinco días, y la superficie epitelial de la mucosa es remplazada completamente en menos de una semana, por lo tanto cada día se descargan a la luz intestinal alrededor de 250 g de células epiteliales; esta enorme capacidad proliferativa y auto regenerativa del intestino proporciona una de los más importantes mecanismos de defensa intestinal contra las agresiones al epitelio.[1] Este sistema de renovación celular es el más rápido de todo el organismo y explica en parte por qué las diarreas agudas se curan o mejoran en un plazo de tres a cinco días. Se sabe además que la presencia de nutrientes en la luz intestinal estimula la migración de las células de la cripta al extremo de la vellosidad, razón para evitar el ayuno en los procesos diarreicos. Sobre las placas de Peyer la diferenciación celular genera células M para el procesamiento antigénico. La orquestación de todo este proceso resulta de factores tanto luminales como de secreciones autocrinas, endocrinas y paracrinas de las diferentes células mencionadas.


    Célula de absorción (enterocito). Componente celular principal tanto de las criptas como de la vellosidad. Es una célula columnar, con un núcleo localizado hacia la base y uno o varios nucléolos. El enterocito reposa sobre una membrana basal vecina a la lámina propia y está unido por su polo apical a los enterocitos adyacentes por uniones estrechas. La superficie luminal está revestida de numerosas proyecciones de la membrana, formando finas microvellosidades (borde en cepillo), hay aproximadamente 1.000 a 2.000 por célula, miden 1 µm. (nanomicra de longitud) y 0.1 µm de ancho, su función principal es amplificar el área de superficie (un metro cuadrado de superficie absorbente posee 50 millones de microvellosidades) y contienen las enzimas encargadas de la digestión, proteínas de transporte y otros elementos necesarios para la absorción de nutrientes. Las microvellosidades producen una capa superficial de glucoproteínas, conocida como glucocálix, estas glucoproteínas están firmemente adheridas a la superficie de la membrana y contienen los transportadores intestinales y las enzimas digestivas (figura 1-2). En el centro de cada microvellosidad hay filamentos muy finos de actina que corren a lo largo de la misma e interactúan con filamentos que contienen miosina en la porción apical de la célula (red terminal) (figura 1-3), lo que permite a la microvellosidad erguirse o retraerse en el interior de la célula de acuerdo con las condiciones locales; la red terminal también se interdigita con los complejos de unión o uniones estrechas. Los enterocitos adyacentes están firmemente adheridos en su polo apical a través de la formación de complejos de unión,[7] constan de tres áreas de adherencia íntima de las membranas laterales: la más proximal a la luz conocida como unión estrecha o zónula ocluyente, una unión intermedia o zónula adherente y una unión más profunda, el desmosoma o adherencia macular. Estos complejos de unión y sus conexiones al citoesqueleto son estructuras dinámicas reguladas por señales fisiológicas o patológicas, además de su función de barrera, las proteínas que la conforman desempeñan papeles importantes en la proliferación y diferenciación celular epitelial.[8] El movimiento de líquido y de iones a través de este espacio intermembranoso se denomina transporte o ruta paracelular. La cantidad de flujo a través de la ruta paracelular es variable, más intensa en el intestino proximal y menor en el íleon. La unión intermedia situada inmediatamente por debajo de la unión estrecha está menos íntimamente adherida, dejando un espacio entre las células de 15 a 20 nanomicras; una verdadera red de fibrillas está presente entre las células precisamente en este espacio y se conoce como uvomorulina; la principal función de esta área parece ser proporcionar soporte a la continuidad del complejo de unión. El elemento distal de este complejo es el desmosoma macular, donde de nuevo la adherencia entre las membranas de los enterocitos es muy íntima como en la unión estrecha, pero a diferencia de ésta, los desmosomas maculares no son continuos alrededor de la célula sino distribuidos en forma intermitente. La función de estas estructuras es mantener la continuidad e integridad de las uniones celulares. Estas uniones permiten el paso fisiológico de líquidos, electrolitos y pequeñas macromoléculas de hasta 11 aminoácidos. Insultos patológicos pueden alterar esta función y permitir el paso anormal de partículas. Los ácidos grasos de cadena corta generados por la fermentación bacteriana se ha demostrado que favorecen la reparación de la barrera intestinal luego de injuria.[9] La administración de glutamina, puede prevenir la disrupción de las uniones estrechas y el subsiguiente incremento en la permeabilidad inducida por varios insultos.[10] La capacidad para manipular estas uniones puede ser la clave para la prevención de varias enfermedades asociadas en su patogénesis a su permeabilidad o ruptura como: sepsis, enterocolitis, enfermedad celíaca, enfermedad inflamatoria intestinal, diabetes tipo 1, enfermedad atópica, autismo.[11] El resto de la pared lateral del enterocito por debajo del desmosoma se denomina membrana basolateral, la cual difiere bioquímica y estructuralmente de la membrana apical, tiene contornos lisos y pliegues amplios, no tiene obviamente disacaridasas ni peptidasas, pero está densamente enriquecida con Na+, K+-ATPasa, glucosiltransferasas y posiblemente adenilciclasa; el colesterol es menos abundante en la membrana basolateral y la fluidez de ésta es por lo tanto más elevada que la de la membrana apical. La localización de Na+, K+-ATPasa en la membrana basolateral es el principal mecanismo dependiente de energía que controla el transporte de líquidos y electrolitos.
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        Figura 1-2. Diagrama esquemático de una célula de absorción intestinal, espacio intercelular y lámina propia.
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        Tomado de: Wyllie/Hyams Pediatric Gastrointestinal Disease 1993. WB Saunders Company.

      


      
        Figura 1-3. Membrana de la microvellosidad y estructuras especializadas de soporte.

      

    


    Adicionalmente al núcleo y nucléolos mencionados, el enterocito tiene otra serie de organelas como el aparato de Golgi (responsable de la glucosilación terminal de las proteínas sintetizadas), ribosomas, retículo endoplásmico, lisosomas y mitocondrias, responsables en conjunto de empacar, modificar, guardar y transportar los materiales absorbidos. Éstos, para alcanzar los vasos de la vellosidad, deben pasar a través del espacio intercelular, atravesar la membrana basal para llegar a la lámina propia y de allí al sistema circulatorio.


    Células goblet. Mucho menos abundantes que las de absorción, pero le siguen a éstas en cantidad en las vellosidades; maduran desde la base de la cripta y migran a lo largo de la vellosidad. Después de cinco a siete días son exfoliadas a la luz. El producto de su secreción moco/mucina es importante como protector no específico del epitelio intestinal. El moco es un gel complejo que cubre la superficie de las vellosidades (citoprotección), al mismo tiempo que ofrece ventajas ecológicas a la microflora. Está compuesto en forma primaria de agua y electrolitos, pero contiene también mucinas, glucoproteínas, inmunoglobulinas, glucolípidos y albúmina; factores bioactivos como lactoferrina, lisozima, y glucolípidos de la leche materna. Las mucinas poseen sitios de unión para lectinas, moléculas de adhesión, factores de crecimiento, citocinas y quimosinas.[1] Los niveles de mucina en el intestino delgado disminuyen en desnutrición proteico-calórica.


    Células enteroendocrinas. Localizadas difusamente a lo largo de todo el intestino delgado, tanto en las criptas como en las vellosidades. Son de apariencia columnar, tienen microvellosidades bien desarrolladas en su superficie luminal y se unen a los enterocitos adyacentes a través de complejos de unión. Su característica más notoria es la presencia de gránulos neurosecretorios en el citoplasma, encargados de la secreción de productos como: secretina, gastrina, polipéptido intestinal vasoactivo (VIP), polipéptido inhibitorio gástrico (GIP), neurotensina, colecistocinina, somatostatina, enteroglucagón, sustancia P, polipéptido pancreático y glicina; con efectos paracrinos locales y endocrinos que modulan la función gastrointestinal regional y de órganos distantes (tabla 1-2).


    Células de Paneth. Mucho menos abundantes que las de absorción sólo se hallan en la base de las criptas. Se derivan de las células indiferenciadas. Su localización adyacente a las stem células sugiere que juegan papel importante en defender la renovación celular epitelial. En respuesta al ataque por patógenos, secretan lisozima y fosfolipasa A2 y un amplio espectro de péptidos antimicrobianos (alfa-defensinas o criptidinas y catelicidinas), contra bacterias grampositivas y gramnegativas, hongos, protozoos, espiroquetas y virus.[12]


    Células en copa. En número escaso en las criptas y la vellosidad, son columnares, altas y más estrechas que los enterocitos vecinos. Tienen microvellosidades muy cortas y un glucocálix muy delgado. Función desconocida hasta el momento.


    Células M. Colocadas sobre las placas de Peyer, tienen configuración oval o globular, microvellosidades cortas e irregulares. Su actividad endocítica está localizada en la porción apical permitiéndole el transporte de antígenos de alto peso molecular; de protozoos, bacterias y virus de la luz intestinal; el transporte transcelular de estos antígenos a la superficie basal con presentación al tejido linfoide subyacente, podría originar una respuesta IgA secretoria con protección al huésped. Se piensa que juegan papel importante en la inmunidad específica a antígenos luminales.[13]


    
      

      
        Tabla 1-2. Hormonas gastrointestinales y sus acciones.
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        Modificado de: Beyer P. Krause’s Food, Nutrition & Diet Therapy. Digestion, absorption, transport, and excretion of nutrients, 11th edition. Elsevier; 2004. p. 2-20.

      

    


    Circulación del sistema digestivo


    Los órganos digestivos reciben la fracción mayor del gasto cardíaco (25%-30%). Se requiere una alta tasa de perfusión para mantener las necesidades metabólicas de esta gran masa de tejido. Luego de una comida, el flujo sanguíneo a todos los órganos digestivos se incrementa para suplir la demanda impuesta por la absorción y secreción. Como estos procesos implican el transporte de grandes volúmenes de líquidos y solutos entre la sangre y la luz intestinal, la circulación juega un importante papel.


    Las tres principales arterias que irrigan el tracto digestivo son la celíaca, mesentérica superior y mesentérica inferior. El drenaje venoso del estómago, páncreas e intestino se realiza por la vena porta, la cual a su turno perfunde el hígado, lo que asegura que este órgano esté expuesto a todas las sustancias absorbidas.[4]


    Hay varias características de la microcirculación que optimizan la capacidad de estos tejidos para movilizar grandes cantidades de líquidos y electrolitos entre la sangre y el epitelio. En comparación a otros tejidos (p. ej., el músculo esquelético), los órganos digestivos tienen una densidad capilar muy elevada para la secreción o absorción. Los capilares en los órganos digestivos son de tipo fenestrado, lo que proporciona una enorme área porosa para el recambio de agua y electrólitos. Además, las fenestraciones usualmente se interrelacionan íntimamente con la porción basal de las células de transporte, minimizando la distancia entre la sangre y el epitelio. Estos capilares son muy permeables a pequeños solutos y relativamente impermeables a macromoléculas. Esto significa que moléculas del tamaño de la glucosa tienen fácil acceso a la sangre, mientras las proteínas plasmáticas tienen paso muy restringido por la pared capilar.


    El sistema linfático también desempeña un papel importante en las funciones de transporte. Los linfáticos son más abundantes en el intestino delgado. Aun cuando el flujo sanguíneo es cerca de mil veces mayor que el linfático, aproximadamente uno a dos litros de la linfa del conducto torácico se derivan del tracto gastrointestinal cada 24 horas, siendo ésta la principal ruta de transporte de grasa a la circulación.


    Hormonas gastrointestinales


    Los avances recientes en la comprensión de la fisiología gastrointestinal han partido del aislamiento exitoso de las principales hormonas gastrointestinales y el aclaramiento de los mecanismos por los cuales influencian la motilidad, secreción y absorción gastrointestinales.[14] Son péptidos que se originan en células granulares especializadas del epitelio GI e influencian varios órganos por vías selectivas. En respuesta a la ingestión de alimentos se secretan en forma ordenada en tres direcciones diferentes: a la circulación sistémica (secreción endocrina), a receptores de las células vecinas (secreción paracrina) y a la luz del intestino (secreción luminal). Producen una activación coordinada e inhibición de la secreción y de la motilidad en los diferentes órganos gastrointestinales. Además, algunas de ellas en asocio a otros péptidos como el factor de crecimiento epidérmico y el polipéptido espasmolítico, desempeñan papel importante en mantener el crecimiento e integridad de la mucosa gastrointestinal; estos factores de crecimiento están comprometidos en la reparación de los tejidos dañados y también en el crecimiento normal.


    La mayor parte de las hormonas gastrointestinales están comprendidas en tres familias principales:


    • La familia gastrina/colecistocinina.


    • Secretina/péptido insulinotrófico dependiente de glucosa.


    • (GIP)/glucagón-enteroglucagón y los relacionados de tipo neural péptido intestinal vasoactivo (VIP) y pituitario (hormona liberadora de hormona del crecimiento).


    • Familia polipéptido pancreático (PP)/péptido YY (PYY) con el familiar cercano neuropéptido Y (NPY).


    Hay también alguna analogía entre motilina y gastrina, somatostatina y secretina y entre neurotensina y péptido YY. La insulina está estructural y funcionalmente relacionada con los factores de crecimiento similares a insulina I y II.


    En la tabla 1-2 se aprecian las hormonas gastrointestinales y sus funciones más importantes.


    Determinantes de absorción


    Las sustancias que cruzan la membrana del enterocito lo pueden hacer por uno de los mecanismos siguientes: difusión simple, difusión facilitada, transporte activo y pinocitosis.[15] Excepto para el transporte activo, a mayor diferencia del gradiente de concentración entre la luz y las células de absorción de la mucosa, más rápida será la tasa de absorción:


    Difusión pasiva. Proceso no dependiente de energía por el cual se transfieren sustancias a través de una membrana por un gradiente electroquímico; la tasa de absorción es proporcional a la diferencia de concentraciones (a mayor concentración, mayor difusión), a la distancia (a menor distancia, mayor rapidez), al peso molecular (a menor peso, mayor difusión).


    No hay competencia entre solutos, no hay gasto energético y sólo un número limitado de sustancias, específicamente el agua, vitaminas solubles y algunos ácidos nucleicos, son transportados en esta forma.


    Difusión facilitada. Comprende la unión de un sustrato a un transportador en la membrana celular, seguida por su translocación y liberación en el interior de la célula; es similar a la difusión pasiva en que el movimiento no ocurre contra, sino a favor de gradientes electroquímicos y no requiere gasto de energía; este sistema exhibe especificidad de los transportadores para ciertas sustancias, hay competencia entre ellas por el transportador y éste es saturable. Ocurre sólo para sustancias como la urea, el glicerol y la fructosa; su papel en la absorción intestinal no es muy importante.


    Transporte activo. Es la transferencia de sustancias contra o en ausencia de un gradiente químico o eléctrico. Este proceso permite a sustancias presentes en la luz intestinal absorberse a pesar de una alta concentración en la célula. Requiere energía proporcionada por ATP, es mediado por un transportador y exhibe especificidad, inhibición competitiva y saturación.


    Entre las sustancias que requieren transporte activo están los iones de sodio, potasio, calcio, hierro, hidrógeno, cloro, yodo, azúcares y aminoácidos. Puede ser acoplado, p. ej., sodio-glucosa, sodio-aminoácidos.


    Pinocitosis. Consiste en el acercamiento y adhesión de la partícula a la superficie de la membrana, modificándose su tensión superficial, dando lugar a que esa parte de la membrana se invagine y luego se rompa, dejando en el interior de la célula una vesícula, que es digerida por enzimas procedentes de los lisosomas. Las sustancias que desencadenan pinocitosis son principalmente proteínas.


    El movimiento de proteínas extrañas a través del TGI hasta la sangre, desencadenando reacciones alérgicas, puede ser el resultado de este proceso.


    Otros factores que determinan en qué sitio y cuánto se absorbe una sustancia en el intestino delgado, son los siguientes:


    Estado físicoquímico. Determinante del sitio de absorción; p. ej., las grasas y sustancias solubles en ellas requieren interacción preliminar con la bilis para tornarse solubles, tienden a ser absorbidas en el yeyuno distal; en contraste las sustancias solubles en agua tienden a hacerlo en niveles superiores. Las excepciones obvias son la vitamina B12 y las sales biliares, las que se absorben activamente en el íleon terminal.


    Peso molecular y osmolaridad. El peso molecular determina la tasa de absorción de algunas sustancias, entre más compleja una molécula requiere una reducción preliminar mayor en su peso molecular y más distal es su sitio de absorción. La osmolaridad también tiene un profundo efecto sobre la absorción, p. ej., una comida de alta osmolaridad se absorbe más distal que una de menor osmolaridad.


    Otros factores que afectan la digestión y la absorción. De los muchos que influyen en la eficacia de la absorción, el flujo vascular al intestino es uno de los más definitivos; hormonas como la colecistocinina, pancreozimina y secretina incrementan el flujo sanguíneo y favorecen por consiguiente la absorción; el ejercicio y el choque impiden la absorción al derivar la sangre del intestino a otros tejidos.


    El ingreso de alimentos se regula por el hipotálamo, el cual controla las sensaciones de hambre, sed, saciedad y apetito. Muchos factores que alteran el control del SNC, del ingreso de alimentos y la ausencia de nutrientes en la luz del intestino, llevan no sólo a cambios en las secreciones gastrointestinales y en la motilidad, sino también a reducción en la masa de las mucosas intestinal y pancreática. Está bien documentado que la deprivación alimenticia causa reducción en la altura de las vellosidades y en la profundidad de las criptas; la atrofia provocada por esta deprivación puede revertirse por alimentación oral pero no parenteral. La resección intestinal provoca una hiperplasia adaptativa de la mucosa remanente, p. ej., la resección del yeyuno lleva a cambios en el íleon, adquiriendo características funcionales y estructurales del yeyuno, pero este incremento en la masa de la mucosa sólo ocurre si se utiliza la vía oral. Los mecanismos por los cuales el alimento induce crecimiento adaptativo en respuesta a estrés fisiológico o quirúrgico,se aprecian en la figura 1-4.
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        Tomado de: Fisiología clínica gastrointestinal. Granger D. Neil, Barrowman James A, Kuietys Peter R., WB Saunders, 1985.

      


      
        Figura 1-4. Mecanismos por los cuales alimentos en la luz inducen crecimiento de la mucosa.

      

    


    La presencia de alimento en la luz puede directamente influenciar el crecimiento de la mucosa al proveer nutrientes para las células (los enterocitos pueden derivar su soporte nutricional del material absorbido antes de que los nutrientes ingresen a la circulación); además, los nutrientes luminales pueden iniciar la liberación de hormonas gastrointestinales que regulan el crecimiento de la mucosa por acciones paracrinas o endocrinas, la gastrina liberada del antro ha sido implicada como el regulador hormonal del crecimiento de la mucosa en el intestino delgado y en su desarrollo funcional; el enteroglucagón también ha sido propuesto como mediador del crecimiento intestinal.


    Absorción de agua y electrolitos. La cantidad de líquidos y electrólitos que pasa a diario por el intestino es mucho mayor que la cantidad que se excreta por las heces, lo que indica la existencia de un mecanismo muy eficiente de conservación de los mismos. En el adulto el ingreso diario de agua puede variar entre 1 a 2 L, pero este volumen representa sólo el 15%-20% de la carga de líquidos impuesta al intestino, el resto proviene de secreciones gástricas, pancreáticas, biliares y de la saliva; sin embargo, la fuente más importante de líquidos en el intestino es el movimiento interno de agua determinado por los procesos de secreción y reabsorción que ocurren constantemente. La cantidad de líquidos en un período de 24 horas en el yeyuno en un adulto (no hay cifras comparables en niños) se aproxima a 9 L (tabla 1-3), con más de 800 mEq de sodio, otro tanto de cloro y más de 100 mEq de potasio. En el yeyuno ocurre la mayor reabsorción (5 a 6 L); en el íleon 2 a 3 L y en el colon 0,5 a 1,5 L en 24 horas. La efectividad del sistema gastrointestinal para prevenir las pérdidas de agua es tal que solamente de 100 a 200 mL de agua se pierden por las heces en 24 horas con 5 a 10 mEq de sodio, 10 a 40 mEq de potasio, 2 a 5 mEq de cloro y aproximadamente 4 mEq de bicarbonato (difícil calcular esta pérdida debido a que una variable proporción es neutralizada y disipada como dióxido de carbono, por ácidos orgánicos generados en el colon).[5,16,17]


    
      

      
        Tabla 1-3. Composición aproximada de la dieta y secreciones gastrointestinales.
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    En la tabla 1-4 se aprecian las cantidades de agua y electrolitos que ingresan al colon y se excretan en las heces diariamente.


    La máxima capacidad de absorción del intestino delgado es desconocida, pero puede ser tan elevada como de 15 L por día en el adulto.


    El transporte de agua en el intestino delgado es pasivo, con una tasa de absorción que varía con la localización (duodeno o íleon), la tasa de transporte activo de solutos y la osmolaridad del contenido intestinal. El duodeno y yeyuno son los sitios de mayor absorción por el relativo mayor tamaño de sus poros (8 Å de radio) y en consecuencia menor resistencia al movimiento del agua a través de su mucosa; este movimiento en la mucosa ileal es más restringido debido a la existencia de poros más pequeños (4 Å).


    
      

      
        Tabla 1-4. Recambio diario de agua y electrólitos por el colon.
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        Modificado de: Rombeau Clinical Nutrition. Enteral and Tube Feeding, 1992.

      

    


    El agua puede desplazarse con facilidad dentro y fuera de la luz dependiendo de la actividad osmótica del contenido intestinal. El aspecto fisiológico más importante derivado de estos movimientos del agua en el duodeno es que el movimiento neto del agua está dirigido a mantener isotonicidad del contenido intestinal con el plasma. La transferencia de agua por ósmosis para tornar el quimo isoosmótico con el plasma, requiere unos pocos minutos (50% es absorbida en tres minutos); de esta forma el quimo permanece isoosmótico durante su paso a través del intestino delgado. El intestino delgado distal tiene papel más importante en la absorción de agua y electrolitos luego de una comida hipertónica, mientras el intestino proximal lo es luego de comidas hipotónicas; mientras la tasa de absorción en el duodeno depende fundamentalmente de la osmolaridad de la luz, el movimiento del agua a través de la mucosa de segmentos distales del intestino está más directamente acoplado al transporte de solutos, debido a que aquí el lumen está en equilibrio osmótico con el plasma.


    El agua se absorbe en definitiva por difusión pasiva, siguiendo gradientes osmóticos creados por la absorción de electrólitos, principalmente el sodio. De acuerdo con este modelo se establece un gradiente osmótico entre la luz y el espacio intercelular generado por el transporte activo de electrolitos en este compartimiento, que arrastra agua a través de la célula y la unión estrecha (figura 1-5). Si el flujo es mayor a través de la célula o por la unión estrecha es materia de debate pero la opinión actual favorece la hipótesis de que el flujo es mayor por la ruta transcelular que por la paracelular.
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        Tomado de: Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S. Pediatric Gastrointestinal Disease, 1993. WB Saunders Company.

      


      
        Figura 1-5. Transporte acoplado a solutos del agua en el intestino.

      

    


    Absorción de sodio. El intestino delgado funciona como un órgano muy eficiente para conservar sodio. El promedio de ingreso de sodio en el adulto es de 250 a 350 mEq/día y una cantidad similar ingresa a la luz intestinal a partir de secreciones salivares, gástricas, biliares, pancreáticas e intestinales (tabla 1-3) y sólo 1 a 5 mEq son excretados en las heces, por lo tanto más del 95% del sodio es absorbido, cerca de la mitad en el yeyuno y del resto, la mitad en el íleon y la otra mitad en el colon.


    El epitelio intestinal ha adaptado varios mecanismos para la absorción del sodio que incluyen absorción estimulada por glucosa o aminoácidos, electrogénica, recambio sodio-hidrógeno, electroneutra de sodio-cloro y arrastre de solventes. En el yeyuno los mecanismos principales son transporte acoplado de sodio con glucosa o aminoácidos, recambio de sodio-hidrógeno y arrastre de solventes; en el íleon principalmente por absorción electroneutra de sodio-cloro (con un recambio dual de sodio por hidrógeno y cloro por bicarbonato), acoplada de sodio-ácidos biliares, electrogénica de sodio y probablemente por un mecanismo acoplado sodio-cloro.


    Absorción de sodio acoplada a solutos. Este es el principal mecanismo de la absorción de sodio en la porción proximal del intestino delgado. El sodio acompaña el transporte tanto de la glucosa como de aminoácidos que se absorben a través de la superficie epitelial por procesos de transporte activo. Uno a tres iones de sodio se tranfieren por cada molécula de azúcar y hay por lo menos seis transportadores de aminoácidos (cuatro para AA neutros y de a uno para los aminoácidos básicos), cada uno de los cuales está acoplado con movimientos del sodio hacia el interior de la célula en una relación de 1:1. Luego de la absorción el sodio se remueve con rapidez del enterocito por la bomba Na+, K+, ATPasa, situada en la membrana basolateral hacia el espacio intercelular manteniendo una baja concentración de sodio en el interior de la célula.


    El sodio se acompaña en su absorción por cloro que pasa al espacio intercelular por la ruta paracelular y ambos iones se movilizan a través de la lámina basal por fuerzas hidrostáticas con agua. Por cada molécula hidrolizada de ATP se expulsan de la célula tres moléculas de sodio y se aceptan dentro de ella dos moléculas de potasio, éste difunde también fuera a través de canales selectivos de potasio en la membrana basal para evitar acumulación excesiva del mismo en el interior de la célula (figura 1-6). La terapia de rehidratación oral (TRO) está basada en este mecanismo. El movimiento de los solutos mencionados atrae consigo, por fuerza osmótica, gran cantidad de agua.


    Recambio sodio-hidrógeno. Como fue demostrado por Fordtran, cuando el bicarbonato está presente en el yeyuno proximal, el sodio se absorbe a través de un transportador de recambio para el hidrógeno (figura 1-6). El proceso es el resultado de un recambio 1:1 de sodio por hidrógeno. Alguna estimulación indirecta de este recambio ocurre también con el transporte activo de aminoácidos. Protones (H+) en lugar del sodio acompañan la absorción de los aminoácidos transportados a través de la membrana apical, originando un incremento en la reserva de hidrógeno intracelular, el cual puede intercambiarse por sodio.
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        Tomado de: Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S. Pediatric Gas­trointestinal Disease, 1993. WB Saunders Company.

      


      
        Figura 1-6. Modelo esquemático de los mecanismos predominantes de la absorción de sodio y cloro en el yeyuno; glucosa o aminoácidos estimulan la absorción de sodio y el intercambio de sodio-hidrógeno dependiente de bicarbonato.

      

    


    Arrastre de solventes. Como se indicó antes, grandes cantidades de nutrientes (incluyendo aminoácidos y azúcares) y grandes volúmenes de agua se absorben en el intestino delgado proximal. Debido al paso de este gran volumen de agua a través de un epitelio “poroso”, ocurre algún transporte de iones, principalmente sodio por fuerzas de convección (fenómeno de arrastre de solventes). En el íleon, aunque opera este mecanismo, juega papel poco significativo. El transporte ileal parece ser en forma primaria el resultado de doble intercambio iónico sodio-hidrógeno y cloro-bicarbonato; absorción acoplada sodio-sal biliar y absorción electrogénica de sodio (figura 1-7).
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        Tomado de: Wyllie Ro­bert, Hyams Jeffrey S. Pediatric Gastrointestinal Disea­se, 1993. WB Saunders Company.

      


      
        Figura 1-7. Modelo esquemático de los mecanismos predominantes de absorción de sodio y cloro en el íleon. Doble intercambio iónico, sodio acoplado a glucosa o a sal biliar.

      

    


    Reabsorción electrogénica de sodio. La absorción electrogénica de sodio parece ser el medio principal de absorción en el colon distal pero actúa en alguna extensión en el íleon. El componente estructural que lleva a este mecanismo a funcionar eficientemente, es la presencia de canales selectivos especializados en la membrana apical; el sodio puede difundir con facilidad a través de esta membrana; la fuerza que provoca el ingreso son gradientes electroquímicos para el sodio; la rápida remoción del sodio a través de la membrana basolateral por la bomba Na-K ATPasa mantiene el gradiente electroquímico que favorece la absorción del sodio (figura 1-8). La concentración de sodio en el interior de las células intestinales es menor (aproximadamente 40 mmol/L) que en el líquido intestinal o la sangre (140 mmol/L) y la carga eléctrica dentro de las células es electronegativa (- 40 mV) con respecto a la mucosa (0 mV).


    Gracias a esta diferencia en concentración y en la carga eléctrica se produce el ingreso de sodio sin fuente adicional de energía. En la serosa el sodio da una carga eléctrica positiva de aproximadamente +3 a +5 mV. y esta diferencia proporciona fuerza para la difusión de cloro de la mucosa a la serosa a través de la ruta paracelular o parcialmente transcelular. El transporte de sodio en el yeyuno cesa con concentraciones luminales menores de 133 mOsm/L y el íleon puede transportar sodio con concentraciones luminales tan bajas como 75 mOsm/L.
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        Tomado de: Granger D. Neil et al. Cli­nical Gastrointestinal Physiology, 1985. WB Saun­ders Company.

      


      
        Figura 1-8. Modelo celular del transporte elec­tro­gé­ni­co de sodio.

      

    


    Absorción acoplada sodio-sales biliares. Las sales biliares se absorben con avidez en las regiones del íleon terminal, donde más del 95% de ellas reingresan a la circulación enterohepática. El sodio se acopla en una relación 1:1 produciéndose una significativa absorción por este mecanismo.


    Doble intercambio iónico sodio-hidrógeno, cloro-bicarbonato. Este mecanismo dual de recambio es de mayor importancia a nivel ileal y en el colon proximal. El sodio ingresa a la célula y se intercambia con hidrógeno, combinándose en forma simultánea con el cotransporte de cloro en recambio, por bicarbonato (figura 1-7), el proceso es electroneutro, el cloro y el sodio ingresan a través de la membrana apical y los iones hidrógeno y bicarbonato se secretan, combinándose en la luz para formar agua y dióxido de carbono. Esta forma de transporte se inhibe por el aumento del AMP cíclico, por cambios en la concentración de calcio y por activación de la proteíncinasa C.


    En la ausencia de nutrientes activamente transportados como azúcares y aminoácidos, la mayor parte de la absorción de sodio y cloro es el resultado de un proceso neutro con el efecto global de transporte uno a uno de sodio y cloro (figura 1-9). El incremento en los niveles intracelulares de AMP cíclico inhibe este proceso. El sodio es extraído de la célula por la bomba Na-K en la membrana basolateral; la salida del cloro es por medio de una diferencia de potencial electroquímico.
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        Figura 1-9. Cotransporte neutro Na+-Cl en el intestino delgado.

      

    


    Absorción de cloro. La absorción del cloro ocurre en el intestino delgado por dos mecanismos. El primero muy discutido es el recambio cloro bicarbonato, que ocurre primariamente en la membrana apical de los enterocitos en el íleon. La segunda ruta más notoria en el tejido yeyunal es transporte pasivo de cloro a través de la ruta paracelular, responsable para el mayor volumen de cloro absorbido proximalmente. En el epitelio yeyunal a medida que grandes cantidades de sodio se transportan a la célula y se envían al espacio paracelular, se desarrolla una diferencia de potencial, tanto eléctrica como de gradiente químico, favoreciéndose el paso de cloro a través de las uniones estrechas al espacio intercelular. Este mecanismo es también responsable de algún movimiento de cloro en el epitelio ileal (figuras 1-6, 1-7 y 1-8).


    Absorción de potasio. El promedio diario de ingesta de potasio en un adulto es de 40-60 mEq. La mayoría se absorbe en el yeyuno, con poca absorción en el íleon. La absorción en el yeyuno es principalmente pasiva, con difusión que ocurre bajo un gradiente de concentración bajo (de la luz al plasma) de aproximadamente 10 mEq/L (14 mEq/L en la luz y 4 mEq/L en el plasma). La difusión del potasio a través de la mucosa yeyunal ocurre primariamente por los espacios laterales y las uniones estrechas.


    Absorción de bicarbonato. El bicarbonato se absorbe muy rápido en el yeyuno por un proceso que comprende la formación de dióxido de carbono a partir de iones de bicarbonato en el quimo con iones de hidrógeno secretados por la mucosa. La reacción origina una PCO2 proporcionando un gradiente para la difusión del CO2 en el epitelio intestinal. En la célula el dióxido de carbono reacciona con agua en presencia de anhidrasa carbónica para formar ácido carbónico, que se disocia en hidrógeno y en iones de bicarbonato; los iones de bicarbonato se difunden a la sangre, mientras los de hidrógeno se secretan a la luz. En el íleon, los iones de bicarbonato se secretan a la luz en recambio con iones de cloro (figura 1-7); como resultado, el contenido ileal se torna alcalino (pH entre 7 y 8). Los iones de bicarbonato también se secretan en la luz del duodeno por las glándulas de Brunner. La secreción alcalina de las glándulas duodenales ayuda a la neutralización del quimo ácido del estómago. La máxima producción de bicarbonato de las glándulas de Brunner es equivalente a la secreción basal de bicarbonato por el páncreas. La secretina, la cual promueve la secreción en el duodeno de bicarbonato, tanto del páncreas como del sistema biliar, también estimula la secreción de estas glándulas.


    Transporte de líquidos y electrolitos en el colon. El transporte de agua y de iones a través del epitelio del colon es muy similar al del intestino delgado. El colon es mucho más eficiente en la capacidad de absorber agua y electrolitos que el intestino delgado, por los altos gradientes que puede generar; es capaz de producir una diferencia de potencial de entre -20 y -40 mV, mientras el yeyuno y el íleon pueden crear una diferencia de potencial de sólo -3 y -6 mV, respectivamente.


    En el colon proximal los movimientos principales del sodio y cloro resultan del aparente acoplamiento de la absorción de éstos. Aún no se conoce si este acoplamiento en la absorción es directo (sodio y cloro en un solo transportador) o indirecto (cotransporte de sodio por hidrógeno y cloro por bicarbonato), la mayoría de los trabajos favorecen el último mecanismo; como este proceso es electroneutro, grandes volúmenes de agua y sal se pueden absorber sin la generación de gradientes de concentración (figura 1-10).
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        Tomado de: Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S. Pediatric Gas­tro­in­testinal Disease, 1993.

      


      
        Figura 1-10. Modelo predominante de la absorción del sodio y cloro en el colon proximal.

      

    


    En el colon distal el mecanismo más importante para la absorción del sodio es de tipo electrogénico. En este epitelio, canales selectivos para el sodio favorecen el movimiento apical del sodio dentro de la célula por gradiente químico y eléctrico (figura 1-11). El colon distal es capaz de transportar sodio con concentraciones luminales tan bajas como 30 mEq/L. La membrana basolateral es más permeable al potasio que al sodio. La diferencia de potencial generada por la absorción activa del sodio en el colon distal (con la luz negativa) es la fuerza principal para la secreción de potasio, lo que explica por qué la concentración de potasio en las heces es alta.


    El epitelio del colon funciona en forma similar al del delgado donde las células epiteliales son principalmente de absorción y las células de la cripta secretorias.
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        Tomado de: Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S. Pediatric Gastrointestinal Disease, 1993. WB Saunders Company.

      


      
        Figura 1-11. Modelo predominante de la absorción del sodio y del cloro en el colon distal: absorción electrogénica de sodio. La absorción de cloro ocurre tanto a través de la ruta paracelular como a través de la membrana apical en recambio por bicarbonato.

      

    


    Secreción intestinal. Resulta de la secreción activa de los dos aniones principales cloro y bicarbonato.[16,17] Se conoce más de la secreción de cloro. Ocurre en las células de la cripta por la presencia de dos mecanismos celulares específicos: canales selectivos localizados apicalmente y un cotransportador específico de cloro acoplado al sodio situado en las membranas basolaterales, el cual es electroneutro, la relación es de 1 sodio: 1 potasio: 2 cloros, como se halla en otros epitelios (figura 1-12). Como el cotransportador está en la membrana basolateral y el canal de cloro en la membrana luminal el cloro se secreta desde la sangre a la luz intestinal; otro ingrediente de la membrana basolateral son los canales selectivos para ingreso del potasio a la célula por la bomba de sodio. Sin una válvula de escape para el potasio, las células secretorias se edematizarían y podrían sufrir lisis. Tener en cuenta que durante la secreción el cloro y el sodio se movilizan por rutas separadas, el primero transcelular y el último paracelular. Los canales de cloro selectivos están por lo general cerrados, pero pueden abrirse por la activación del AMP cíclico, guanosinmonofosfato cíclico (GMPc), calcio y posiblemente proteíncinasa C. El AMPc puede estimularse por la toxina del cólera, pero también por VIP, adenosina y prostaglandinas. Estimulación del GMPc se puede originar por la toxina del Escherichia coli y el calcio. La estimulación de la secreción de cloro es muy compleja y es causada por muchos secretagogos, incluyendo somatostatina, serotonina, neurotensina, sustancia P y angiotensina. Como se mencionó, concomitantemente con la secreción de cloro a través de la membrana, el sodio difunde a través de la ruta paracelular en respuesta al gradiente electroquímico creado.
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        Tomado de: Field Michael y col. The New England Journal of Medicine, Vol. 321, 1989, Pág. 801.

      


      
        Figura 1-12. Modelo para secreción de cloro por células de la cripta.

      

    


    Absorción de carbohidratos. Los carbohidratos de la dieta incluyen:[14,18] moléculas complejas de polisacáridos, disacáridos simples y monosacáridos (tabla 1-5).


    Los monosacáridos son los únicos carbohidratos capaces de cruzar la membrana mucosa del intestino delgado en grandes cantidades sin otras modificaciones. Los almidones y los oligosacáridos son la forma principal de carbohidratos en la dieta humana (la lactosa en los lactantes) pero necesitan desdoblarse a monosacáridos antes de asimilarse. Una pequeña cantidad de disacáridos de la dieta y alrededor del 10%-20% de los almidones ingeridos por las personas normales, no se absorben en el intestino delgado, sino que pasan al colon, donde las bacterias los convierten a ácidos grasos de cadena corta y se absorben allí; este proceso es conocido como rescate o conservación de carbohidratos por el colon. Además de colaborar al ingreso calórico, este proceso previene la diarrea que puede resultar de la malabsorción de carbohidratos por el intestino delgado. Este mecanismo también puede ser protector al limitar los síntomas de malabsorción patológica de carbohidratos en casos de intestino corto o intolerancia a la lactosa. Como dato adicional los prematuros tienen muy bien desarrollado este proceso.


    
      

      
        Tabla 1-5. Clasificación de carbohidratos dietéticos.

      


      [image: 48384.jpg]

    


    Digestión de almidones. Los almidones en la dieta se presentan principalmente como cadenas rectas de glucosa con enlaces 1,4 (amilosa) o cadenas también rectas con ramificaciones intermitentes de enlaces 1,6 (cada 25 moléculas de glucosa), representando alrededor del 5% de las uniones totales (amilopectina). Los almidones de la dieta se hallan por lo general en esta última forma (80%). El glucógeno, un polisacárido de alto peso molecular hallado en los tejidos animales, es similar a la amilopectina; sin embargo, las ramificaciones alfa 1,6 ocurren con mayor frecuencia (cada 12 residuos de glucosa). La enzima más importante en la digestión de los almidones es la alfa amilasa, la que actúa sólo en las uniones alfa 1,4. Los productos hidrolíticos de la acción de esta enzima sobre la amilopectina son maltosa (2 glucosas), maltotriosa (3 glucosas) y alfa dextrinas límite, los oligosacáridos en el grupo alfa dextrinas límite consisten en 6 unidades de glucosa con una o más ramificaciones 1,6.


    El paso inicial en la digestión de los almidones consiste en la hidrólisis de las uniones 1,4 por las alfa amilasas salivares y pancreáticas (figura 1-13). La alfa amilasa salivar y pancreática tiene máxima actividad a un pH cerca del neutro, por lo tanto poca hidrólisis ocurre bajo la influencia de la alfa amilasa salivar debido a la corta exposición antes de que el ácido gástrico inactive la enzima. La digestión intraluminal en el duodeno es demasiado rápida debido a la gran cantidad de amilasa secretada por el páncreas. Algo de la alfa amilasa pancreática es adsorbida al borde en cepillo para hidrolizar los almidones expuestos a la superficie de las células epiteliales.
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          Tomado de: Rombeaus John L. Clinical Nutrition Enteral and tube feeding.

        


        
          Figura 1-13. Absorción de carbohidratos.

        

      

    


    Como una endoenzima, la alfa amilasa rompe las uniones 1,4 interiores y tiene muy poca especificidad por las uniones más externas, es incapaz de romper las uniones beta 1,4 de la celulosa y las uniones 1,6 ramificadas de amilopectina y glucógeno. En consecuencia, los productos hidrolíticos finales de la acción de la alfa amilasa sobre la amilosa son maltosa (glucosa-glucosa con unión alfa 1,4) y maltotriosa (glucosa-glucosa-glucosa con uniones alfa 1,4); maltosa (disacárido) y maltotriosa (trisacárido), son también productos de la acción de la amilasa sobre la amilopectina y el glucógeno. Oligosacáridos ramificados (con un promedio de seis a ocho glucosas) contienen tanto uniones 1,6 como 1,4, se conocen como alfa dextrinas límite, también productos de la digestión de amilopectina y glucógeno, formadas porque las uniones alfa 1,6 de amilopectina y glucógeno son resistentes a la hidrólisis por la alfa amilasa (figura 1-14).
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        Figura 1-14. Productos de la hidrólisis de los almidones después de exposición a la alfa amilasa.

      

    


    Los productos de la digestión de los almidones y de los otros azúcares de la dieta (sacarosa y lactosa) necesitan hidrólisis a sus constituyentes monosacáridos, debido a que no hay mecanismos de transporte para los azúcares que tengan dos o más unidades de hexosa.


    Las enzimas responsables para la hidrólisis completa de los oligosacáridos son glucoproteínas que son parte integral de la membrana del borde en cepillo y colocados en ella de tal manera que el sitio hidrolítico esté sobre la superficie luminal de la membrana, por lo tanto los sustratos se hidrolizan cuando entran en contacto con la membrana del borde en cepillo. La actividad de las oligosacaridasas es mucho más elevada en el yeyuno medio y más baja en el duodeno e íleon terminal.


    Las principales oligosacaridasas del borde en cepillo son maltasa, sacarasa (llamada también invertasa), lactasa y alfa dextrinasa (o isomaltasa). La maltasa, la más activa de las disacaridasas luego de la lactancia, hidroliza maltosa y maltotriosa a glucosa. La sacarasa hidroliza la sacarosa a glucosa y fructosa, pero es muy activa contra maltosa y maltotriosa. Las alfa dextrinas límites son hidrolizadas por la acción complementaria de la maltasa y la alfa dextrinasa (tabla 1-6).


    
      

      
        Tabla 1-6. Hidrólisis de oligosacáridos en la superficie.
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    Los productos principales de la hidrólisis de los oligosacáridos son glucosa, galactosa y fructosa. Estos monosacáridos son todavía de mucho tamaño para cruzar la membrana por simple difusión; por lo tanto requieren un proceso mediado por transportador. La glucosa y galactosa tienen una estructura bastante idéntica y comparten el mismo transportador. Son activamente transportadas al enterocito por un proceso que requiere energía y sodio (ver absorción acoplada de sodio a solutos). Un transportador independiente del sodio en la membrana basolateral envía la mayor parte de estos monosacáridos fuera de la célula por difusión facilitada y el resto difunde pasivamente a través de la región porosa basal de la célula. La fructosa se absorbe por difusión facilitada, el transportador es independiente de sodio. La tasa de absorción de fructosa en el hombre es normalmente 1/6 a 1/3 de la de la glucosa.


    Absorción de grasas. Las grasas están presentes en la dieta, principalmente en forma de triglicéridos, moléculas compuestas de tres ácidos grasos, unidos al glicerol. Para su absorción requieren de una serie de procesos pancreáticos, hepáticos e intestinales integrados entre sí.


    La mayoría de los triglicéridos contienen ácidos grasos de cadena larga (14 a 24 átomos de carbono). Unos pocos triglicéridos de la dieta contienen ácidos grasos de ocho a 12 átomos de carbono que se absorben directamente sin intervención de ácidos biliares.


    La digestión de la grasa se inicia en el estómago con la acción de la lipasa gástrica, la cual hidroliza los triglicéridos de cadena corta en ácidos grasos y glicerol. Sin embargo, la mayor parte de la digestión de las grasas ocurre en el intestino delgado. La entrada de grasa a éste estimula la liberación de enterogastrona, la cual actúa inhibiendo la secreción gástrica y su movilidad, retardando el ingreso de lípidos al duodeno.


    La acción peristáltica del intestino delgado transforma glóbulos grandes de grasa en partículas más pequeñas y la acción emulsificante de la bilis las mantiene separadas y más accesibles a la digestión por la lipasa pancreática; ésta desdobla los ácidos grasos ligados a la posición 1 y 3, dejando ácidos grasos libres y monoglicéridos. Con su único ácido graso ligado a la posición media del glicerol (2-monoglicérido o β-monoglicérido), este proceso es facilitado por otra enzima pancreática, la colipasa. Los ácidos grasos libres y los monoglicéridos producidos por la digestión forman complejos con las sales biliares llamadas micelas, que facilitan el paso de los lípidos a través del medio acuoso de la luz intestinal al borde en cepillo; las micelas son agregados polimoleculares compuestos por sales biliares, ácidos grasos, dos monoglicérido y vitaminas liposolubles. Las sales biliares se liberan de sus componentes lípidos y retornan a la luz del intestino. La mayoría de las sales biliares se reabsorben activamente en el íleon terminal y regresan al hígado (circulación enterohepática). El pool de ácidos biliares puede circular de tres a 15 veces por día, dependiendo de la cantidad de alimento ingerido.


    En la célula intestinal, los ácidos grasos y los monoglicéridos se reconvierten de nuevo a triglicéridos, éstos junto al colesterol y fosfolípidos son rodeados por una capa de β-lipoproteína formando quilomicrones, los que ingresan a los linfáticos por un proceso de exocitosis. El colesterol se absorbe en una forma similar luego de ser hidrolizado de la forma de éster por la esterasa pancreática de colesterol. Las vitaminas solubles en grasa (A, D, E y K) se absorben en igual forma aunque algunas formas de vitaminas A, E, K y carotenos pueden hacerlo en la ausencia de ácidos biliares. En la figura 1-15 se puede apreciar una visión global de la digestión y absorción de las grasas.
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        Tomado de: Wyllie/Hyams. Pediatric Gastrointestinal Disease, 1993. WB Saunders Company.

      


      
        Figura 1-15. Pasos principales de la digestión y absorción de lípidos. TG: triglicéridos. AG: ácido graso. 2 MG: 2 monoglicérido. C: colesterol. CE: ester de colesterol. PL: fosfolípido. Proteína: apoproteína.

      

    


    Absorción de proteínas. La proteína disponible para absorción en el intestino delgado tiene un origen exógeno (proteína de la dieta) y endógeno (proveniente de las secreciones gastrointestinales y de las células descamadas en el intestino).[14,18] El proceso de digestión se inicia en el estómago donde se desdoblan en polipéptidos por la acción del ácido gástrico, en presencia de pepsina; este primer paso no parece ser esencial, pues personas gastrectomizadas o con aclorhidria asimilan normalmente las proteínas. La descomposición mayor de las proteínas ocurre en el intestino delgado superior en presencia de enzimas pancreáticas activadas (endopeptidasas) que incluyen tripsina, quimotripsina y elastasa y por exopeptidasas que incluyen carboxipeptidasas A y B. Las endopeptidasas se secretan en forma inactiva y requieren activarse por la enteroquinasa, enzima presente en la superficie de la mucosa del duodeno. Una vez activada la tripsina también puede transformar las otras proenzimas a sus formas activas. Cada proteasa pancreática tiene una acción hidrolítica específica en una unión interna (endopeptidasa) o unión peptídica terminal (exopeptidasa).


    Las endopeptidasas (tripsina, quimotripsina y elastasa) desdoblan las uniones peptídicas en los sitios interiores del sustrato originando cadenas relativamente cortas de aminoácidos y oligopéptidos; los péptidos resultantes se digieren luego por las exopeptidasas (carboxipeptidasas A y B), las que remueven las uniones C-terminales originando aminoácidos libres y pequeños péptidos de dos a seis unidades de aminoácidos, estos oligopéptidos son resistentes a la acción de las proteasas pancreáticas.


    Los productos resultantes de la digestión intraluminal de las proteínas se asimilan por varios procesos enzimáticos; los oligopéptidos mayores, con tres a seis aminoácidos, pueden ser hidrolizados parcialmente por oligopeptidasas del borde en cepillo. Los di y tripéptidos derivados pueden transportarse directamente a la célula intestinal donde son hidrolizados por peptidasas intracelulares o en la superficie celular y transportados como aminoácidos libres. Los aminoácidos se absorben a través de cuatro mecanismos de transporte activo para: neutros, básicos, ácidos y uno para prolina e hidroxiprolina. Este transporte se cree que es por el tipo de transportador acoplado al sodio similar al de la glucosa. Los péptidos absorbidos y los aminoácidos se transportan al hígado por la vena porta y de allí a la circulación general (figura 1-16).
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          Tomado de: Castro GA: in Johnson LR, ed: Gastrointestinal Physiology, 4th ed. St. Louis, Mosby, 1991, p. 120.

        


        
          Figura 1-16. Digestión y absorción de proteínas en el intestino delgado.

        

      

    


    Microbiología intestinal


    Los seres humanos mantienen una diversa, dinámica y compleja flora intestinal que realiza una gran cantidad de funciones vitales, como crecimiento y desarrollo de la barrera epitelial, estimulación de la angiogenesis intestinal, regulación de la nutrición, funciones metabólicas y educación de la inmunidad neonatal innata. La alteración de este proceso (disbiosis) durante la vida neonatal temprana puede formar la base para desórdenes tardíos inflamatorios, inmunes y alérgicos (tabla 1-7). Las técnicas moleculares modernas han permitido evaluar cerca del 70% de la población microbiana del TGI humano, sin necesidad de cultivos. Usando estas técnicas para identificar microorganismos normales y patológicos se ha llegado a comprender cómo ciertos miembros claves de la flora intestinal se tornan estables durante el período crítico postnatal temprano, preservando y promoviendo la salud en concordancia con la función inmune innata de la mucosa intestinal, igualmente se está empezando a comprender cómo la disrupción (disbiosis) de esa flora estable se asocia con varios procesos de enfermedad.[19] Las técnicas anteriores también han permitido introducir el concepto de un microbioma básico en el cual la función metabólica es más importante que la presencia de una especie bacteriana particular.[30] Una menor diversidad de bacterias en el intestino con recuentos elevados de Bacteroides, Clostridium, Enterobacteriaceae, y Staphylococcus en la vida temprana se ha asociado con riesgo aumentado de dermatitis atópica. Cambios en la colonización del intestino en la infancia se han asociado a obesidad infantil. Los probióticos no tienen efecto preventivo sobre el desarrollo de asma y el efecto sobre la dermatitis atópica permanece sin confirmar.


    
      

      
        Tabla 1-7. Influencia de la flora intestinal en salud y enfermedad.
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        Th: linfocitos T ayudadores.


        RT: receptor Toll.


        Modificado de: Sharma R, Young C, Mshvildadze M, Neu J. Intestinal Microbiota. NeoReviews. 2009; 10(4): 66.

      

    


    La adquisición de la flora intestinal comienza al nacimiento. En la vida adulta el intestino puede albergar cerca de 300 trillones de microbios, esto es 10 veces más células microbianas que las células humanas y 100 veces más genes microbianos que los hallados en el genoma humano.[20] La composición de la flora es diversa y muy dinámica. La evidencia actual sugiere que una flora básica se desarrolla en la vida temprana y que puede persistir a través de la toda la vida del individuo.[20,21] Una creencia común es que el intestino del feto es estéril, estudios recientes han demostrado que muchos recién nacidos pretérmino están expuestos a microbios hallados en el líquido amniótico aún sin una historia de ruptura de membranas o corioamnionitis con cultivo positivo.[22] Los recién nacidos (RN) son colonizados por la flora vaginal y fecal de sus madres durante el parto vaginal. El medio ambiente hallado por el RN en el nacimiento por cesárea altera tal colonización; Biasucci y cols.,[23] evaluando el perfil de la flora microbiana fecal de niños nacidos por vía vaginal frente a versus cesárea no hallaron colonización por Bacteroides spp. antes de los dos meses de edad en el grupo nacido por cesárea y la colonización con los mismos a los seis meses era la mitad de la de los nacidos por vía vaginal, los nacidos por vía vaginal tenían igualmente una mayor colonización con Lactobacillus y Bifidobacter, comparados con el grupo de los nacidos por cesárea. Diferencias en la colonización bacteriana se han detectado entre los nacidos por vía vaginal y los por cesárea incluso hasta los siete años de edad.[24]


    Hacia el año de edad el perfil microbiano comienza a converger a un perfil similar al del adulto. La composición y los patrones temporales del desarrollo de la flora intestinal en un par de gemelos idénticos se demostró eran muy similares, sugiriendo que factores genéticos también actúan para conformar el desarrollo de la flora intestinal.[25]


    Interactuando con la barrera de la mucosa intestinal, la flora tiene un papel crucial tanto en salud como en enfermedad (tabla 1-7). A medida que el ser humano emerge de un ambiente intrauterino relativamente estéril y se expone a uno con gran cantidad de gérmenes de la comunidad, gran cantidad de factores influencian la colonización bacteriana del TGI, como el modo de nacimiento, tipo de alimentación, exposición a antibióticos y edad gestacional al nacimiento. Las interacciones en la interfase mucosa-flora microbiana modulan la función inmune innata y promueven el desarrollo de la inmunidad adaptativa.[20] La alteración en el establecimiento de una flora microbiana estable durante el periodo crítico postnatal está asociada con varias enfermedades (sepsis, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, enfermedad inflamatoria intestinal, enterocolitis necrosante, enfermedad celíaca, diabetes tipo I, atopia, alergia).[11] En respuesta a una flora patógena, citocinas proinflamatorias pueden incrementar la permeabilidad de la barrera intestinal, facilitando su translocación con la producción del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). Igualmente antígenos pueden ser captados por sus células presentadoras (linfocitos y células dendríticas) en la lámina propia. Una flora bacteriana estable genera una respuesta reguladora normal por las células T (a través de la producción de IL-10 y factor de crecimiento beta), la flora inestable o patógena puede llevar a la producción excesiva de linfocitos T ayudadores (Th-1 ayudadores) y enfermedades inflamatorias o excesiva producción de Th-2 y enfermedades atópicas. La presencia intracelular e intranuclear de material genético microbiano puede ser responsable de mutaciones genéticas.[22]


    Manipulación terapéutica de la flora intestinal


    Los probióticos son organismos vivos que cuando se administran en cantidades adecuadas confieren beneficios a la salud del huésped. Sus efectos incluyen degradación de antígenos de la dieta, promoción de funciones de la barrera mucosa, inhibición de la adherencia de los patógenos a la mucosa, e interacción con el sistema innato y adaptativo del huésped.[26] Los probióticos pueden ser benéficos en reducir el riesgo y tratamiento de enfermedades infecciosas como resultado de los efectos mencionados. Dos ensayos clínicos independientes,[27,28] demostraron que los probióticos son efectivos en el tratamiento de diarrea infecciosa aguda. También son efectivos en reducir el riesgo de diarrea asociada a antibióticos.[29] Los probióticos no tienen efecto preventivo sobre el desarrollo de asma y el efecto sobre la dermatitis atópica permanece sin confirmar.[30]


    Con respecto a la ECN y sepsis tardía los estudios han mostrado una relativa menor incidencia, y una menor mortalidad.[31,32] En un estudio reciente,[33] el uso de probióticos también demostró menor incidencia de ECN, pero en el grupo que los recibió hubo mayor incidencia de sepsis. En otra investigación dos RN pretérmino con síndrome de intestino corto desarrollaron bacteriemia por Lactobacillus mientras recibían esta bacteria en el probiótico utilizado.[34] Estas experiencias han generado un llamado de alarma para el uso de probióticos en pacientes inmunosuprimidos, incluyendo los niños pretérmino, además en particular en RN pretérmino (RNP) los efectos a largo plazo del uso de probióticos en relación a modulación inmune en la vida adulta y el desarrollo de alteraciones inmunes (resistencia a la insulina, diabetes, obesidad, cáncer), no se conocen.[31] Por consiguiente se requieren estudios a largo plazo antes del uso rutinario de estas bacterias en el medio ambiente especialmente vulnerable del tracto digestivo del RNP.


    Otra forma favorable de influir en la flora intestinal es con el uso de prebióticos (ingredientes no digeribles de los alimentos que afectan en forma benéfica al huésped al estimular el crecimiento o actividad de las bacterias intestinales y por lo tanto promover su salud). A éste propósito la leche materna tiene más de 900 oligosacáridos, que se comportan como prebióticos naturales que favorecen el crecimiento de bacterias productoras de lactato y permiten el establecimiento de una flora estable. Los prebióticos más utilizados incluyen lactulosa, inulina y oligosacáridos como fructo-oligosacáridos y galacto-oligosacáridos. El uso de prebióticos en ratas recién nacidas incrementó la motilidad del colon, ejerció un efecto trófico sobre la mucosa del colon, favoreció la producción de lactato y acetato en el colon, pero aumentó la translocación bacteriana, lo que provoca cautela en su uso en RNP.[35] El uso de prebióticos en las leches de fórmula se ha informado genera una actividad metabólica similar a la observada en niños alimentados al pecho, comparados con los alimentados con fórmula sin suplemento.[36] Los prebióticos en adolescentes pueden modular el ingreso de nutrientes, como se demostró en un estudio,[37] con la administración de un fructano tipo inulina, el que incrementó en forma significativa la absorción de calcio y la mineralización durante el crecimiento puberal. Los prebióticos se ha informado mejoran la condición de la piel en niños con dermatitis atópica.[38] El uso de una mezcla de fórmula hipoalérgica con prebióticos puede reducir el riesgo de dermatitis atópica en niños de alto riesgo.[39] Los datos con respecto al tratamiento o a reducir el riesgo de dermatitis atópica son preliminares y necesitan confirmación en futuros ensayos.


    En conclusión,[22] las respuestas del sistema inmune innato a la flora intestinal educan al sistema inmune e influencian las respuestas adaptativas a los antígenos exógenos. La alteración de esta delicada red entre el huésped y la flora microbiana se considera que origina las manifestaciones de varias enfermedades en neonatos, niños mayores y adultos. Ha ocurrido modificación en los patrones de colonización durante la última década, posiblemente debida a la reducida transferencia de flora de la madre al hijo. Una flora intestinal anaeróbica menos diversa podría inhibir la maduración normal del sistema inmune intestinal infantil, originando una producción deficiente de citocinas antiinflamatorias.[30] Estudios interdisciplinarios con relación a la flora intestinal proporcionarán nuevas informaciones con respecto a la prevención de enfermedades relacionadas con este aspecto.
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    La salud oral es otro factor importante a tener en cuenta, cuando se habla de la salud general del niño.


    Crecimiento y desarrollo posnatal


    Al nacer, la cara y el cráneo exhiben poca diferenciación entre un niño y otro; los lactantes presentan boca pequeña y carecen virtualmente de mentón. Su cara es pequeña y es difícil imaginar la diversidad de aspectos individuales que ocurren durante el transcurso de la niñez a la adolescencia. El maxilar superior se encuentra muy bajo en sentido frontal y es relativamente pequeño; alrededor de los nueve meses la mandíbula se vuelve más ancha y alta. También existe un incremento notable en el seno maxilar. La cara se nota amplia y plana, la mandíbula está subdesarrollada y en posición retraída. La amplitud global facial surge de una falta de crecimiento vertical todavía por acontecer; las dimensiones horizontales se aproximan más a las del adulto. Al nacer las alturas faciales superior y total no alcanzan la mitad de su extensión. Según Ranly corresponden a un 43% y 40% respectivamente, hecho que denota que el crecimiento cefálico más sorprendente y complejo se relaciona con la cara. Luego de un brote inicial durante los primeros tres años el índice de aumento disminuye la velocidad en todas las dimensiones, permaneciendo constante hasta alcanzar el tamaño adulto (figura 2-1).[1-4]
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        Tomado de: Elow: Crecimiento maxilo facial. 1992.

      


      
        Figura 2-1. Crecimiento y desarrollo postnatal.

      

    


    Odontogénesis


    Los órganos dentarios se forman a partir de la lámina dental ectodérmica y el tejido conjuntivo mesodérmico adjunto. Es muy probable que participen también células de un tercer origen, ya que se considera que las papilas dentales surgen de células del ectomesénquima, que se derivan de la cresta neural.


    El feto de seis semanas muestra diez sitios de actividad epitelial sobre el margen oclusal (tejido blando) del maxilar y la mandíbula en desarrollo. Estos sitios se alinean uno junto al otro, y al final anticipan la posición de los diez futuros dientes deciduos en ambos maxilares. Al cabo de dos semanas se han formado ya los gérmenes de la dentición decidua.


    La dentición permanente se forma a partir de la lámina dental que prolifera en posición lingual a los gérmenes de la dentición decidua; ello sucede desde el quinto al noveno mes de vida intrauterina, comenzando por los incisivos centrales y finalizando con los segundos premolares. Los primeros molares permanentes se inician a partir de extensiones de la lámina dental, durante el cuarto mes de vida intrauterina. Los segundos y terceros molares comienzan a formarse después del nacimiento a la edad de uno, cuatro y cinco años respectivamente. La lámina dentaria se desintegra cuando la cripta ósea que rodea el gérmen dentario, ha acabado de formarse (figura 2-2).


    Es importante conocer los cuadros de calcificación de la dentición decidua y permanente, puesto que pueden dar idea de en qué momento del desarrollo de la dentición se hallan y de esta manera decidir el tratamiento más adecuado (figura 2-3).


    Dentro del desarrollo de la dentición, otro factor a considerar es la cronología de la erupción, tanto en la dentición decidua como permanente (tablas 2-1 y 2-2) y así determinar si existe algún tipo de anomalía, las cuales se clasifican básicamente en:[5]
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        Tomado de: de Ham A.W. Histology, Lippincott, Filadelfia, 1965.

      


      
        Figura 2-2. Desarrollo y erupción de un incisivo inferior de leche y su sustitución por el sucesor permanente.
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        Tomado de: B.O. Magnusson odontopediatría, 1992.

      


      
        Figura 2-3. A. Cronología de la mineralización de los dientes de leche. B. Cronología de la mineralización de los dientes permanentes.

      

    


    
      

      
        Tabla 2-1. Erupción de dientes deciduos (“dientes de leche”).
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        m: edad media en meses.


        DE: desviación estándar en meses.

      

    


    
      

      
        Tabla 2-2. Erupción de los dientes permanentes.
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        m: edad media en meses.


        DE: desviación estándar en meses.


        Modificado de: datos para 1, 2 y 6 de Magnusson, 1992; para 3-5 y 7 años de Hurme, 1949.

      

    


    Dentición tardía


    La erupción retardada de los dientes puede ser local o afectar la totalidad de la dentición. Como existe una gran variación en la cronología de la erupción dentaria, no considerar anormales pequeñas desviaciones con respecto a los datos calculados para la población general.


    La erupción de la dentición decidua se ve afectada principalmente por enfermedades sistémicas y síndromes (tabla 2-3), y la dentición permanente por problemas locales (tabla 2-4).


    
      

      
        Tabla 2-3. Enfermedades y algunos síndromes asociados con retraso de la erupción dentaria.
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        Modificado de: Magnusson BO. Odontopediatría. Barcelona: Editorial Salvat; 1995.

      

    


    
      

      
        Tabla 2-4. Trastornos locales que producen retraso de la erupción.
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        Modificado de: Magnusson BO. Odontopediatría. Barcelona: Editorial Salvat; 1995.

      

    


    Dentición precoz


    Es muy rara en ambas denticiones y está asociada a factores locales principalmente. Por lo tanto, es más importante hablar de dentición conatal y neonatal; la dentición conatal ocurre cuando los dientes han erupcionado al momento del nacimiento. Cuando la erupción se da después del nacimiento es denominada neonatal.


    En el 85% de los casos los dientes conatales o neonatales forman parte de la dentición decidua normal, pero con frecuencia presentan alteraciones. La corona dentaria puede ser menor de lo habitual, mostrar hipoplasia del esmalte, rugosidades en la superficie de éste o manchas amarilláceas, grisáceas o parduscas; también presentan una marcada movilidad, lo cual puede causar ulceraciones en la lengua del neonato e impedir que se alimente o interferir con la lactancia. Cuando esto sucede se deben extraer.


    Trastornos de la mineralización


    Hipoplasias del esmalte. Es el trastorno en la formación del diente que produce un defecto microscópico en la superficie del esmalte, sin pérdida visible de éste, pero con cambios en su color y transparencia, lo que se conoce como opacidad del esmalte. En cuanto a su etiología, es difícil precisarla puesto que transcurre mucho tiempo entre la producción del defecto y el diagnóstico clínico. Sus aspectos etiológicos se pueden clasificar en locales en la cual se afecta un solo diente asociada a trauma agudo del deciduo y generales en la cual existen dos formas de presentación, una de origen sistémico, donde hay una gran correlación entre la hipocalcemia y los defectos de mineralización, y la otra producida por agentes tóxicos, siendo los más comunes el flúor y las tetraciclinas.


    Amelogénesis imperfecta. Afecta exclusivamente el esmalte, como regla general está presente en las dos denticiones, se puede clasificar como de predominio hipoplásico o de hipomaduración.


    Los de tipo hipoplásico se caracterizan por un esmalte de blanco amarillento a marrón claro, liso y duro, pero de grosor marcadamente reducido y de aspecto radiográfico normal. Los de tipo hipomaduración se caracterizan por un esmalte amarillo o marrón, poco uniforme, pero con grosor y morfología casi normal.


    Estos pacientes presentan retardo en la erupción y alguna susceptibilidad a la enfermedad periodontal (figura 2-4).
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        Figura 2-4. Amelogénesis imperfecta.

      

    


    Anomalías dentarias


    Variaciones en el tamaño de los dientes


    Microdoncia generalizada. Es rara pero se encuentra asociada con displasia ectodérmica, síndrome de Down e hipopituitarismo generalizado. La microdoncia local afecta con mayor frecuencia a los laterales superiores y terceros molares.


    Macrodoncia generalizada. Está presente en el síndrome de gigantismo. Cuando es local está asociada a la fusión de dos gérmenes dentarios.


    Variaciones en el número de los dientes


    Su origen parece ser el resultado de trastornos locales en los fenómenos de inducción y diferenciación de la lámina dentaria.


    Hipodoncia. Es la “ausencia congénita de un germen dentario”. En la dentición decidua es poco frecuente y afecta sobre todo la región anterior y como regla general siempre que afecta la dentición decidua lo hace con la permanente, donde este fenómeno es más común y se localiza en la región de los segundos premolares inferiores y superiores, incisivos laterales superiores y terceros molares.


    Al tener la hipodoncia un claro origen genético, se asocia a varios síndromes como la displasia ectodérmica anhidrótica, síndrome de Down y labio y paladar hendido (figura 2-5).
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        Figura 2-5. Hipodoncia.

      

    


    Hiperodoncia. Se define como “la presencia de dientes supernumerarios”. En la dentición decidua se presentan casi exclusivamente en la región anterior, con una morfología normal y se denominan suplementarios. Cuando están localizados en la línea media se denominan mesiodens (figura 2-6). En la dentición permanente las zonas que con mayor frecuencia se afectan son la región anterior del maxilar superior (figura 2-7) y los segmentos premolar y molar inferior, con mayor prevalencia en niños que en niñas (figura 2-8).[5]
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        Figura 2-6. Mesiodens.
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        Figura 2-7. Diente supernumerario anterior.
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        Figura 2-8. Diente supernumerario posterior.

      

    


    Caries dental


    La caries dental consiste en la desmineralización y desintegración progresiva de los tejidos dentarios calcificados. Este proceso es dinámico y se produce bajo una capa de bacterias acumuladas sobre la superficie dentaria (placa dental). Se considera que la caries es producida por los ácidos formados por las bacterias, mediante el metabolismo de los azúcares de la dieta. La caries dental afecta personas de cualquier edad y sexo, y es una de las enfermedades humanas más frecuentes. Su prevalencia ha aumentado a través de los años y se asocia al incremento del consumo de la sacarosa, lo cual constituye el factor etiológico más importante al lado del Streptococcus mutans.


    En la dentición decidua la secuencia del ataque de la caries sigue un patrón específico: molares inferiores, molares superiores y anteriores superiores. Pocas veces son afectados los anteriores inferiores y las superficies linguales y vestibulares de los deciduos, excepto en el caso de caries rampantes.


    Caries por biberón


    En años recientes se ha reconocido que la alimentación con biberón, prolongada más allá del tiempo en que se hace la ablactación y su introducción a las comidas sólidas puede dar como resultado caries temprana y rampante.


    El aspecto clínico de la caries por biberón es típico y sigue un patrón definido. Hay afección temprana por caries en los dientes anteriores superiores, los primeros molares deciduos superiores e inferiores y los caninos inferiores. Los incisivos inferiores por lo general no están afectados (figura 2-9).
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        Figura 2-9. Caries por biberón.

      

    


    La conversación con los padres por lo general revela un factor común: el niño era acostado para la siesta o por la noche con un biberón con leche azucarada. El niño se duerme y el líquido azucarado se acumula alrededor de los dientes anterosuperiores, brindando un excelente medio de cultivo para los microorganismos acidogénicos, además el flujo salival disminuye durante el sueño y se hace más lenta la eliminación del líquido azucarado de la cavidad bucal.


    Caries rampante


    Se define como “un tipo de caries de aparición súbita y rápidamente horadante, que da por resultado un compromiso temprano del tejido pulpar y que afecta también aquellos dientes que se consideran inmunes” (figura 2-10).


    
      

      [image: 10.jpg]


      
        Figura 2-10. Caries rempante.

      

    


    Prevención en odontopediatría


    El objetivo principal cuando se trabaja con la población infantil es la prevención primaria, la cual se dirige a los niños sanos antes de que desarrollen la enfermedad (caries y enfermedad periodontal).


    Los primeros programas preventivos tenían como objetivo casi exclusivo la prevención de la caries dental e insistían particularmente en la higiene oral. Luego se introdujo la aplicación de los fluoruros. Con el paso del tiempo el enfoque preventivo se fue ampliando y comenzaron a crearse programas más sistematizados que se basaban en la combinación de distintos métodos, incluidos los aspectos educativos, dirigidos a concientizar la población sobre la posibilidad de evitar por métodos sencillos las enfermedades orales.


    Es fundamental enfatizar sobre este último punto, puesto que si se realiza una buena campaña educativa se alcanzan más fácilmente las metas trazadas y los costos son bajos, lo cual es fundamental en los programas preventivos.


    Los pediatras son el personal del equipo de salud que más rápido está en contacto con el niño, por lo tanto, es muy importante que en su consulta enfaticen mucho en las medidas preventivas: consejería dietética la cual es parte esencial en el control de la caries dental; en primer término porque el alto consumo de azúcar es uno de los factores causales de la caries y segundo porque los hábitos alimenticios criogénicos también llevan a la obesidad, situación precursora de enfermedades sistémicas como la diabetes y las cardiopatías.


    Por lo tanto, la prevención comienza desde las consultas prenatales, donde se les explica y motiva a los padres sobre unos buenos hábitos alimentarios; el primer consejo y el más importante es sobre los beneficios de la alimentación materna en forma exclusiva, sin la introducción de biberones; por lo tanto, cuando el niño comienza su alimentación complementaria, ésta se debe efectuar en vaso y no en biberón; pero si se usan biberones tener las siguientes precauciones: utilizarlos sólo hasta el primer año de vida, no acostar al niño con el biberón para dormirse, utilizar la menor cantidad de azúcar para la preparación de los biberones, sobre todo en la noche, recordar que la mejor alimentación para el bebé es la leche materna.[4]


    Higiene oral. El objetivo básico es la eliminación de la placa dental y el mantenimiento de las supeficies dentarias limpias, utilizando varios métodos:


    • Control mecánico de la placa dental. Lo cual se logra con el cepillo de dientes y la seda dental; previniendo con su uso la caries, la gingivitis y la enfermedad periodontal. Con respecto al control mecánico tener en cuenta las siguientes recomendaciones: utilizar cepillos de dientes blandos, de mango largo y grueso para una fácil manipulación por parte del niño; utilizar poca cantidad de crema de dientes fluorurada para evitar la fluorosis en la dentición permanente; los padres deben realizar al menos una de las cepilladas del día, incluyendo el uso de la seda dental, puesto que el niño no tiene la suficiente destreza psicomotora para realizar esta actividad por sí solo y recordar que más importante que la frecuencia es la calidad del cepillado.


    • Mejoramiento de la resistencia del huésped (el diente). Ésto se logra básicamente con los fluoruros: el bien conocido efecto del ión flúor en la prevención de la caries dental lo ha situado en una posición clave dentro de los programas preventivos. Las formas más comunes de utilización son las siguientes: flúor en el agua, flúor en la sal y flúor tópico.


    Traumatología dental


    La labor del pediatra en este campo es muy limitada, pero serequiere conocer varios aspectos importantes, lo cual ayudará a realizar una buena y oportuna remisión, mejorando el pronóstico para el paciente. Se clasifica en:


    Infracción del esmalte


    Son fracturas incompletas sin pérdida de sustancia dentaria, cuya línea de fractura se detiene en la unión amelodentaria.


    Fractura no complicada de la corona


    Se puede limitar sólo al esmalte y por lo tanto no es necesario ningún tipo de restauración. Pero cuando compromete esmalte y dentina es necesario colocar protección pulpar y una inmediata restauración del diente (figura 2-11).
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        Figura 2-11. Fractura no complicada de la corona.

      

    


    Fractura complicada de la corona


    Implica que existe una exposición del tejido pulpar, por lo cual el tratamiento debe ser lo más rápido posible para evitar la muerte de este tejido.


    Fractura de corona y raíz


    Se da cuando la fractura, casi siempre oblicua, compromete la corona y la raíz al mismo tiempo, por lo tanto el pronóstico depende de la extensión de la fractura dentro de la raíz (figura 2-12).
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        Figura 2-12. Fractura radicular.

      

    


    Fractura de la raíz


    Como su nombre lo indica, compromete sólo la raíz (figura 2-12).


    Subluxación


    Es una secuela frecuente en los traumatismos de la cavidad oral. Los dientes que la sufren presentan cierto grado de movilidad aunque sin dislocación y manifiestan siempre hipersensibilidad a la percusión. Por lo general va acompañada de laceración en labios, mentón y nariz; también se presenta una abundante hemorragia en los bordes gingivales de los dientes afectados. El tratamiento es la observación y evaluación radiográfica.


    Luxación


    Este tipo de lesiones producen cambios en la posición del diente, que van desde simples desplazamientos hasta una avulsión completa del diente (figura 2-13).
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        Figura 2-13. Luxación dental.

      

    


    Avulsión


    Se presenta cuando el diente se sale completamente del alvéolo dentario (figura 2-14). En la dentición decidua por ningún motivo el diente se debe reimplantar en el alvéolo. A diferencia de la dentición permanente donde la rapidez con que se actúe es el factor determinante del pronóstico; los parámetros a seguir en estos casos son:[5,6] acudir inmediatamente a odontopediatría; transportar el diente en un medio húmedo (saliva, leche, agua o suero), no transportar en alcohol o en gasa seca; no manipular la raíz, solo lavarla con suero o agua y si es difícil la ayuda odontológica, reimplantar el diente en el alvéolo hasta que se pueda acudir al especialista.
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        Figura 2-14. Avulsión dentaria.

      

    


    Periodoncia en niños


    El periodonto (peri: alrededor; odonto: diente), comprende los siguientes tejidos: la encía, el ligamento periodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar. La principal función del periodonto consiste en unir al diente con el tejido óseo de los maxilares y en mantener la integridad de la superficie de la mucosa masticatoria en la cavidad bucal (figura 2-15).
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        Figura 2-15. Dibujo esquemático de un diente con su periodoncio: encía (E), ligamento periodontal (LP), cemento radicular (CR) y hueso alveolar (es decir, el hueso alveolar propiamente dicho, [HAP], y el proceso alveolar [PA]). (Lindhe, 1992).

      

    


    El periodonto normal en la dentición primaria, difiere del periodonto del adulto en: la encía en el niño es más roja y no presenta el punteado gingival, el tejido es menos fibroso y más vascular, el ligamento periodontal es más ancho y con menor densidad de fibras y el hueso alveolar presenta menos trabeculado óseo, mayores espacios medulares y menos calcificación, pero presenta un mayor riego sanguíneo y linfático que el adulto.[7]


    Una vez conocemos las características del periodonto normal en el niño, se puede hablar de las enfermedades periodontales que afectan la dentición primaria y la permanente joven. Por lo general el periodonto del preescolar se caracteriza por estar sano, su enfermedad se limita a la gingivitis marginal, la cual está presente en casi todos los niños pero con características muy especiales. La gingivitis, aunque usual, no parece tener efectos irreversibles sobre el periodonto primario y no parece ocurrir con la misma intensidad que en el adulto, como reacción a índices similares de placa dental


    Como se puede observar, es raro encontrar fuera de la gingivitis otros tipos de enfermedad periodontal en niños, aunque se pueden encontrar ciertas enfermedades como:


    Periodontitis prepuberal. De acuerdo con Page (1983) puede tener su inicio en el momento de la erupción de la dentición primaria. La variedad generalizada a menudo es un trastorno rápidamente progresivo, que no sólo puede llevar a una pérdida prematura de la dentición decidua, sino que también puede afectar la dentición permanente; esta forma generalizada se asocia con inflamación, proliferación del tejido gingival y pérdida rápida del hueso alveolar. La forma localizada es menos agresiva y afecta sólo uno o dos molares deciduos.


    Periodontitis juvenil. Es una enfermedad que ocurre en adolescentes sanos y se caracteriza por una pérdida rápida del hueso alveolar en más de una pieza de la dentición permanente.


    Gingivitis ulceronecrosante. Es una afección gingival inflamatoria destructiva que presenta signos y síntomas característicos, así como factores etiológicos diferentes de los que producen gingivitis marginal crónica común.


    En su forma aguda más típica se caracteriza por las úlceras necróticas interproximales, las cuales están cubiertas por residuos blancoamarillentos o grisáceos que duelen al tacto y sangran con facilidad. Dada su presentación relativamente frecuente en infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), esta enfermedad ha suscitado renovada atención en los últimos años.[2]


    Otro aspecto de importancia para el pediatra con respecto a la periodoncia en niños es el manejo de los frenillos, dado que de manera errónea se tratan de eliminar a edades muy tempranas.


    Frenillo labial maxilar (vestibular). Se define como “una banda de tejido fibroelástico que se origina en el labio superior y se inserta en la encía adherida en la línea media del maxilar superior” (figura 2-16).
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        Figura 2-16. Frenillo labial superior.

      

    


    Un frenillo labial prominente que se inserte sobre la cresta del reborde alveolar y en la zona de la papila interincisiva, puede ser un hallazgo común en niños. La adherencia sobre la cresta se acomoda apical con el crecimiento vertical normal del alvéolo.


    La presencia de frenillos prominentes en niños pequeños preocupa a padres y pediatras por su apariencia y también porque puede estar acompañada de diastema (separación) entre los centrales superiores.


    Es importante explicar a los padres y pediatras que este diastema es normal y sólo se pensará en eliminarlo después de la erupción de los caninos permanentes y que dicha eliminación no consiste en un simple corte abrupto con tijera, sino que es un procedimiento quirúrgico más complejo.


    Frenillo labial mandibular. Este frenillo es una marca anatómica normal; sin embargo, cuando se inserta alto sobre la papila interdental, entre los incisivos inferiores, puede producir tracción durante la función normal del labio, lo cual puede dar como resultado inflamación crónica y retracción periodontal.


    Antes de pensar en la liberación quirúrgica del frenillo, realizar un control de la inflamación en esta zona y si después de ello la retracción continúa, se procederá a la desinserción quirúrgica.


    Frenillo lingual (anquilogloso). Con frecuencia se observa en niños frenillo lingual prominente, unido en la parte superior a la cresta alveolar lingual, lo que puede llegar a causar gran preocupación por la disminución en la movilidad de la lengua y el temor ante trastornos futuros del lenguaje. Por lo general, el frenillo lingual llega a ser menos prominente entre el segundo y quinto año de vida, puesto que la cresta alveolar crece en altura y los dientes comienzan a erupcionar. Los problemas de lenguaje en esta época son poco frecuentes (figura 2-17).


    La frenilectomía sólo está indicada cuando existen retracciones gingivales marcadas o diastemas muy amplios entre los incisivos inferiores; el procedimiento quirúrgico de la eliminación del frenillo debe realizarse bajo anestesia general.[3]
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        Figura 2-17. Frenillo lingual.

      

    


    Estomatología pediátrica


    Es importante para el pediatra el conocer algunas enfermedades que afectan los tejidos duros y las mucosas de la cavidad oral.


    Quistes del reborde alveolar o quistes gingivales del recién nacido


    Son remanentes de la lámina dentaria, no son patológicos y desaparecen a los pocos días de nacido.


    Quistes de la erupción


    Están relacionados con la erupción de los dientes y se presenta como una tumefacción en el sitio donde va a salir el diente y está compuesto por líquido quístico o sangre, algunas veces es necesario drenarlo para permitir la erupción del diente (figura 2-18).
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        Figura 2-18. Quiste de la erupción.

      

    


    Quistes de retención (mucocele)


    Es un fenómeno de retención de moco; es una lesión de una glándula salivar menor de origen traumático. Se conoce con el nombre de ránula cuando se encuentra situada en el piso de boca, y mucocele cuando se sitúa en el labio, el tratamiento por lo general es la extirpación quirúrgica de la glándula comprometida.[2]


    Tumores benignos de la cavidad oral


    El papiloma escamoso y verruga vulgar, son bastante frecuentes. El papiloma escamoso se origina en el epitelio superficial dando un aspecto característico de lesión exofítica con forma de coliflor, se localiza con frecuencia en lengua y paladar, seguido de encías y labios. La verruga vulgar oral es una lesión papilomatosa exofítica que no se distingue clínicamente del papiloma escamoso, al igual que su homólogo, la verruga de piel, puede diseminarse por toda la cavidad oral debido a un mecanismo de autoinoculación. El tratamiento de ambas enfermedades es la extirpación quirúrgica.[2]


    En cuanto a lesiones inflamatorias la celulitis periorbitaría puede ser manifestación de la osteomielitis del recién nacido, la cual ocurre por la invasión y colonización de microorganismos a partir de laceraciones de tejidos blandos Es importante tener en cuenta que los molares en el recién nacido se encuentran en posición apenas submucosa con escasa protección del hueso y que de esta manera la infección puede diseminarse muy fácilmente a través de los espacios aponeuróticos.[2]


    En los pacientes pediátricos con enfermedades sistémicas sean renales, cardíacas, o cualquier otro tipo de enfermedad, es fundamental que el médico reconozca la importancia de la salud oral en estos pacientes. La placa bacteriana alojada en el surco gingival o en las bolsas periodontales, pueden ingresar al organismo, vía sanguínea o linfática, microorganismos completos, fracciones de ellos o productos de su metabolismo, de tal manera que focalmente afecten las condiciones generales de origen variado como pueden ser las cardíacas, endocrinológicas y sanguíneas, así como estados de inmunosupresión primaria o adquirida; por lo tanto en los pacientes pediátricos con enfermedades sistémicas o que vayan a ser sometidos a radioterapia, quimioterapia o transplantes es necesario seguir un esquema similar a este: valoración oral completa clínica y radiográfica; determinar la presencia de caries, enfermedad periodontal y compromisos pulpares; realizar las obturaciones cariosas idealmente con materiales definitivos, cuando se tenga duda sobre salud pulpar de algún diente realizar procedimientos más radicales como la exodoncia y después de controlada la caries o la enfermedad periodontal, lo más importante es instaurar todas las medidas preventivas que sean necesarias para mantener en óptimas condiciones la salud oral del paciente pediátrico.[8]
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    Trastornos motores


    El esófago es un tubo muscular delimitado en ambos extremos por esfínteres. Desde el punto de vista funcional se divide en tres partes:[1,2]


    • Esófago proximal (5%). Conformado por músculo estriado, principalmente por las fibras horizontales del músculo cricofaríngeo y una pequeña parte del músculo constrictor de la faringe. Hace parte de él, el esfínter esofágico superior (EES).


    • Esófago medio o cuerpo (40%). Formado por músculo liso y estriado, tiene dos capas: una longitudinal externa y otra circular interna.


    • Esófago distal (55%). Formado por músculo liso, comprende el esfínter esofágico inferior (EEI).


    Alteraciones del esfínter esofágico superior


    Los síntomas de disfunción del EES son: ahogo, aspiración traqueal con accesos repetidos de tos, regurgitación nasofaríngea, sialorrea y disfagia. En los niños, los trastornos de la función del EES a menudo se asocian con enfermedad neurológica o muscular. Las alteraciones difusas del sistema nervioso central (SNC), como en la parálisis cerebral, pueden afectar el centro de la deglución en el tallo encefálico o los pares craneales que intervienen en el proceso de la deglución.


    La disfunción de este esfínter también puede ser consecuencia de procesos cervicales inflamatorios o constrictivos que limitan el movimiento de la faringe, la laringe o el hueso hioides.


    La valoración diagnóstica comienza con un examen completo de boca, cuello y pares craneales. Las radiografías con bario, permiten examinar los componentes faríngeos y esofágicos que intervienen en el proceso de la deglución.


    La videorradiografía es un examen cualitativo que se dirige al estudio del tránsito del bolo y el movimiento de la boca, paladar blando, epiglotis y faringe. También detecta aspiración.


    La manometría cuantifica las presiones en la faringe y el EES, la coordinación entre las contracciones faríngeas y el grado de relajación del esfínter superior.


    La alteración del EES que se halla con más frecuencia es el espasmo cricofaríngeo y se correlaciona con prominencia de este músculo. También se ha señalado falta de coordinación entre la contracción de la faringe y la relajación del esfínter.


    Los trastornos del músculo cricofaríngeo aparecen generalmente durante el primer mes de vida. Los síntomas incluyen asfixia, tos y aspiración pulmonar.


    La terapéutica de la disfunción del EES debe orientarse a corregir la anormalidad neurológica primaria. En algunos niños se ha logrado corregir los síntomas con dilatadores de bujía o con miotomía cricofaríngea.


    Alteraciones del esfínter esofágico inferior


    Acalasia


    Es un trastorno motor primario que se caracteriza por pérdida de la peristalsis esofágica con falta de relajación o relajación incompleta del esfínter esofágico inferior.[3] Tiene una baja incidencia en la población general (de 0,6 a uno por cada 100 mil habitantes) y el 5% corresponde a la edad pediátrica. El 2% tienen síntomas antes de los seis años.[4] Aparece como componente de algunas enfermedades genéticas como el síndrome de Sjögren, el síndrome triple A o de Algrove, caracterizado por acalasia, insuficiencia adrenal y alácrima, también como parte del síndrome de Alport.[5]


    La presencia de acalasia en los primeros meses de vida, la existencia de casos familiares y la asociación con enfermedades genéticas, sugiere la intervención de factores hereditarios en el origen de esta enfermedad. Hay quienes postulan que existe un patrón de herencia autosómica recesiva no ligada al sexo con penetrancia variable.[1]


    Fisiopatología. La acalasia afecta principalmente al músculo liso del esófago. Su etiología aún no está esclarecida. Se postulan teorías neurogénicas, miogénicas y hormonales.[1,3]


    Histológicamente se observa degeneración de las células ganglionares del plexo mientérico del esófago distal, pérdida de neuronas inhibitorias productoras de óxido nítrico y de péptido intestinal vasoactivo (VIP, por su sigla en inglés) a nivel del EEI y cambios inflamatorios crónicos, lo cual ocasiona una falla de la relajación del esfínter en respuesta a la deglución.[3,5]


    Manifestaciones clínicas. El desarrollo de los síntomas suele ser gradual y el más frecuente y cardinal es la disfagia progresiva, la cual puede presentarse tanto con alimentos sólidos como líquidos. Se acompaña de vómitos de retención que sumados a la dificultad para ingerir los alimentos llevan a pérdida de peso y retraso del crecimiento. En niños más pequeños la enfermedad es rara y poco sospechada, estos síntomas a veces pasan inadvertidos predominando los respiratorios como bronquitis aspirativa, tos nocturna y neumonía recurrente.[1,5] Los niños mayores y adolescentes tienen disfagia, regurgitación, vómitos y dolor torácico de origen no cardiogénico. Los pacientes describen la sensación de que la comida se les atora o “atasca” a la mitad del pecho. El contenido del vómito no está digerido ni mezclado con jugo gástrico. La presencia de síntomas inespecíficos o extradigestivos es frecuente causa de la demora diagnóstica.


    Diagnóstico. Se realiza con base a estudios radiológicos y manométricos.


    Los signos compatibles con acalasia en la radiografía simple de tórax son ensanchamiento del mediastino, nivel hidroaéreo del esófago o ausencia de aire en el estómago.[1]


    Las radiografías con bario permiten evaluar el grado de dilatación esofágica utilizando como parámetros la clasificación de Ressano-Malenchini (tabla 3-1).[4]


    
      

      
        Tabla 3-1. Clasificación de Ressano-Malenchini.
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    La manometría esofágica es el principal método diagnóstico, muestra la peristalsis del cuerpo esofágico con aumento de la presión, falta o relajación incompleta del EEI.[3]


    El estudio de manometría si bien es el método de preferencia para confirmar el diagnóstico, es una técnica invasiva, difícil de implementar en la práctica pediátrica, no siempre bien tolerada y requiere la colaboración del paciente.


    La endoscopia se utiliza en primera instancia para detectar posible inflamación o infección en el esófago. La apariencia característica es de un esófago dilatado, con el EEI cerrado y apretado que no abre con la insuflación pero que con una presión suave permite el paso fácil del endoscopio. El esófago se ve permeable y tal vez se encuentre esofagitis, secundaria a estasis de los alimentos.[3,5]


    Diagnóstico diferencial. La acalasia debe diferenciarse de otras causas de obstrucción esofágica como espasmo difuso del esófago, trastornos inespecíficos de la motilidad esofágica y trastornos secundarios de la motilidad esofágica como RGE, atresia esofágica, fístula traqueoesofágica, enfermedades del colágeno (esclerodermia, dermatomiositis, lupus eritematoso sistémico), trastornos metabólicos (diabetes, tiroiditis) padecimientos neuromusculares (distrofia muscular, miastenia gravis), enfermedad de Chagas, iatrógenos (escleroterapia, ingestión de cáusticos, cirugía), alteraciones psiquiátricas (bulimia, anorexia nerviosa, depresión, etc.).


    En todo paciente en quien se sospeche acalasia es necesario realizar serología para descartar enfermedad de Chagas, debido a que es causa de megaesófago secundario. El Trypanosoma cruzi causa destrucción de las neuronas del plexo mientérico y da lugar a datos manométricos similares a los de la acalasia primaria.[1]


    Tratamiento. Dado que la etiología aún no está bien definida, el tratamiento está dirigido a reducir la presión del EEI para que la gravedad pueda facilitar el vaciamiento esofágico, dado que no existe ningún tratamiento para restaurar la actividad muscular del esófago.[3] Sin embargo no puede dejarse de lado la rehabilitación nutricional sobre todo en los pacientes que han sufrido pérdida de peso importante.


    Se ha recurrido a múltiples tratamientos para reducir la resistencia de la presión esofágica inferior, pero únicamente las técnicas invasivas (dilatación neumática y cirugía) han probado ser eficaces.[4,5]


    Tratamiento farmacológico. Se han utilizado nitratos de acción prolongada (por ej. dinitrato de isosorbide), relajantes del músculo liso y bloqueantes de los canales de calcio (nifedipina), pero esta terapéutica no es una buena opción a largo plazo, pues tienen efectos adversos importantes y la remisión de los síntomas es parcial. Puede ser utilizada en pacientes con síntomas de comienzo reciente, con esófagos no dilatados, en quienes están contraindicados los procedimientos invasivos o ante la espera de la terapia definitiva.[3,4]


    Tratamiento no farmacológico: dilatación y cirugía


    • Dilatación. La mayoría de los centros la recomiendan como terapia de primera elección. Se lleva a cabo colocando un dispositivo inflable a la altura del EEI y llenándolo de aire para estirar el músculo esofágico y el esfínter. La dilatación neumática con balón es un método poco invasivo, efectivo en el 50% de los pacientes y con bajo porcentaje de complicaciones (5%), entre las que se destacan: perforación esofágica, fiebre y derrames pleurales. Las complicaciones raras consisten en dolor esofágico persistente, neumonía por aspiración, hematoma bucofaríngeo y sangrado. Una de las complicaciones tardías es el reflujo gastroesofágico (RGE).[4] Es más beneficioso en adultos que en niños y la tasa de recidiva es mayor en los pacientes más jóvenes.[5]


    • Cirugía. El procedimiento quirúrgico que más se utiliza es la miotomía de Heller-Thal (miotomía extramucosa y técnica antireflujo). El abordaje puede ser transtorácico o abdominal (mediante técnica convencional o laparoscópica). Los mejores resultados se obtienen mediante el abordaje abdominal, acompañado de fundoplicatura parcial.[4,5] La mejoría clínica y sintomática aparece en el 90% a 95% de los pacientes tratados quirúrgicamente. Las series más amplias corresponden a la experiencia en pacientes adultos.[5]


    Se ha sugerido que la inyección intraesfinteriana de toxina botulínica (neurotoxina que al ligarse a las terminales colinérgicas presinápticas, inhibe la liberación de acetilcolina en la unión neuromuscular) puede ser un tratamiento simple y efectivo como alternativa terapéutica. Sin embargo, la literatura muestra que hay una corta respuesta, se necesitan inyecciones repetidas y una cirugía posterior puede ser más difícil.[4,5]


    Pronóstico. Después de un tratamiento exitoso sea con dilatación neumática o con miotomía, tal vez recurran los síntomas de obstrucción, consecuencia del avance progresivo del proceso degenerativo del plexo mientérico o de resistencia al tratamiento. En 5% de los pacientes adultos, una complicación tardía es el cáncer de esófago, en particular el carcinoma de células escamosas. Los niños se deben vigilar de cerca e iniciar evaluación en cuanto aparecen síntomas.


    Otros trastornos de motilidad


    Espasmo esofágico. Es un trastorno que se caracteriza por contracciones de alta presión, simultáneas y difusas, que ocasionan dolor torácico o esofágico, con disfagia y ocasionalmente episodios de impactación. El EEI no se encuentra afectado y se relaja normalmente. El tratamiento es médico con base en nifedipino.


    Atresia esofágica. La corrección quirúrgica de la atresia de esófago repara la continuidad anatómica, pero no normaliza la función motora del esófago. La mayoría de los pacientes, después de la reparación, continúan con disfagia, regurgitación, ardor retroesternal y síntomas respiratorios crónicos. Los estudios de seguimiento han mostrado falta de peristaltismo, contracciones terciarias, disminución o ausencia de la presión del EEI y por ende, RGE.[1,6]


    Enfermedades neuromusculares


    Entre las enfermedades neuromúsculres que afectan el esófago están:[1,5]


    Miopatía de cambios mínimos


    Puede manifestarse inicialmente por infecciones recurrentes de las vías respiratorias y dificultades durante la alimentación.


    Seudobstrucción intestinal crónica


    Puede afectar cualquier parte del tubo gastrointestinal. En los pacientes que padecen la forma miopática de la enfermedad, las presiones del EEI son bajas y las contracciones peristálticas débiles.


    Esclerodermia


    Enfermedad rara en niños, afecta con mayor frecuencia al esófago que otras enfermedades del colágeno. Los síntomas incluyen vómitos, disfagia, dolor torácico y pérdida de peso. Los esofagogramas con bario pueden ser normales al comienzo de la enfermedad, pero luego mostrarán un esófago tubular, aperistáltico y poco definido.


    Miastenia gravis juvenil


    Afecta la placa motora del músculo estriado, incluyendo la musculatura voluntaria del esófago. Los síntomas aumentan generalmente al comer y van disminuyendo con el reposo hasta la siguiente comida, incluyen asfixia, disfagia, y ocasionalmente aspiración de alimentos.


    Esofagitis


    Es un término general para designar cualquier inflamación del esófago (tabla 3-2).[7]


    
      

      
        Tabla 3-2. Causas de esofagitis.
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    Esofagitis péptica


    Un prerrequisito para la patogénesis de la enfermedad es que ocurra paso retrógrado del contenido gástrico, permitiendo el contacto de la mucosa esofágica con el ácido y la pepsina. Si estos potenciales agresores no son depurados oportunamente o si superan los mecanismos de defensa de la mucosa, se producen lesiones del epitelio a través de daño en las uniones estrechas entre las células y la degradación del colágeno de la membrana basal. La reparación esofágica depende del aporte de nutrientes, de la replicación y migración celular. Este proceso de reparación se manifiesta por hiperplasia de las células basales, signo histológico característico de la esofagitis por reflujo.[5,7,8]


    Manifestaciones clínicas. Puede ser sintomática o asintomática. La sintomática se manifiesta por: pirosis (ardor retroesternal) odinofagia (dolor a la deglución), llanto, irritabilidad, alteraciones del sueño, intentos de tocarse la parte posterior de la boca con los dedos, rechazo del alimento, disfagia (sensación de que la comida se atora), hematemesis, anemia. La asintomática se manifiesta por estenosis péptica sin haber experimentado previamente ninguna molestia compatible con esofagitis.


    Diagnóstico. Se realiza con:


    • Endoscopia digestiva superior. Los signos endoscópicos van desde eritema y erosiones hasta ulceraciones, estenosis y esófago de Barrett.


    Aunque existen varias clasificaciones endoscópicas para determinar la severidad de la esofagitis, ninguna cumple todos los requisitos que se exigen a una clasificación ideal. Se destaca la de Savary-Miller (1981) y la clasificación de Los Angeles (1994) que es más moderna, reproducible y sencilla (tabla 3-3).


    
      

      
        Tabla 3-3. Clasificación de Savary - Miller y de los Angeles.
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    • Biopsia. Los parámetros del epitelio útiles para el diagnóstico de la esofagitis son la altura de las papilas y el grosor de las células basales. Los indicadores de inflamación consisten en la presencia de eosinófilos en la lámina propia, eosinófilos y neutrófilos epiteliales y telangectasias.


    Complicaciones. Incluyen hematemesis aguda y anemia crónica, pero las dos complicaciones más importantes a largo plazo son:


    • Estenosis péptica. Representa una consecuencia indeseable de la esofagitis por reflujo. El primer síntoma es la disfagia.


    Se diagnostica con el esofagograma y se recomienda realizar endoscopia posteriormente para corroborar el tipo de estenosis y realizar tratamiento el cual tiene dos objetivos: dilatar la porción estrecha del conducto esofágico y la curación del reflujo. Se requiere de varias dilataciones para corregir la estenosis.


    • Esófago de Barrett.[8] Se llama epitelio de Barrett a la sustitución del epitelio escamoso normal del esófago por epitelio cilíndrico metaplásico. Los tres tipos de epitelio cilíndrico metaplásico que se encuentran en el esófago de Barrett son: células de mucosa gástrica (cardiales), fúndicas e intestinales.[9]


    La metaplasia intestinal con células caliciformes es la única transformación que en la actualidad se considera premaligna. Las úlceras, estenosis y adenocarcinomas que trae consigo el esófago de Barrett ocurren con mayor frecuencia en los adultos, pero pueden afectar a los niños. El diagnóstico lo sugiere la observación endoscópica y se confirma histológicamente.


    Tratamiento. Dado que se ha demostrado la relación entre la exposición del esófago al ácido y la esofagitis, aun en los lactantes, es razonable tratar a los niños con esofagitis con medicamentos que reduzcan la acidez (p. ej., antiH2 e inhibidores de la bomba de protones).


    Esofagitis eosinofílica


    También denominada esofagitis alérgica. Se caracteriza por eosinofilia marcada en las muestras de biopsia esofágica y aumento de las células cebadas de la mucosa, lo que distingue a estos pacientes de aquellos con inflamación causada por RGE. El criterio más ampliamente aceptado establece como diagnóstico la presencia de un número superior a 15 eosinófilos por campo de gran aumento.[5]


    La Sociedad Norteamericana de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica (NASPGHAN, por su sigla en inglés), conjuntamente con la Asociación Americana de Gastroenterología (AGA, por su sigla en inglés), han recomendado unos criterios de consenso para la esofagitis eosinofìlica en pacientes pediátricos y adultos:[5-10] síntomas clínicos de disfunción esofágica, infiltración mucosa mayor o igual de 15 ó 20 esosinófilos por campo de alto poder, falta de respuesta al tratamiento con inhibidores de bomba de protones y pHmetría normal.


    La etiología es desconocida, pero se acepta que constituye una nueva manifestación de la alergia alimentaria. Predomina en varones y en pacientes pediátricos y adolescentes, si bien en los últimos años ha experimentado también un aumento la presentación en adultos.[11]


    Los síntomas son inespecíficos e incluyen disfagia, dolor abdominal, pirosis, vómitos y síntomas parecidos a los de RGE. Los lactantes también pueden mostrar rechazo al alimento y retraso ponderal.[10,11]


    Los estudios de pHmetría no demuestran reflujo ácido.


    Los hallazgos endoscópicos pueden ser variables, describiéndose diferentes patrones: imágenes erosivas longitudinales, granularidad, pérdida del patrón vascular, estenosis focales, estenosis de larga extensión, fragilidad, mucosa de fácil erosión al contacto señalado con punteado blanquecino que semeja el aspecto de candidiasis esofágica. Pero el patrón señalado con mayor frecuencia es el de traquealización esofágica (la imagen recuerda el aspecto corrugado de la tráquea). Es importante tener en cuenta que la esofagitis eosinofílica también puede cursar con imágenes endoscópicas normales, es por ello que se recomienda la realización de biopsias múltiples en todo paciente en quien se sospeche el diagnóstico, independiente del aspecto endoscópico.[5,11]


    Tratamiento. Las dietas de exclusión se utilizan en aquellos pacientes en los que se demuestra algún alimento implicado, pero la respuesta es muy variable. Cuando existen múltiples alergenos involucrados, se sugieren las dietas elementales. En estos casos se objetiva una buena respuesta tanto clínica como histológica. El tratamiento farmacológico se basa fundamentalmente en el uso de esteroides. Diversos estudios muestran la mejoría de la sintomatología, más no la resolución de la infiltración mucosa. En pacientes con disfagia grave, estenosis y pérdida importante de peso, se justifica la utilidad de los esteroides sistémicos (prednisona 1 a 2 mg/kg/día). Varios estudios han evaluado la efectividad de tratamientos tópicos con base en esteroides inhalados, como es el caso del propionato de fluticasona. Otros estudios han evaluado la utilidad de los antagonistas de los receptores de leucotrienos (montelukast), pero en la mayor parte de los datos publicados no se consigue una reducción del grado de inflamación eosinofílica esofágica. Dentro de los potenciales y futuros tratamientos, la terapia biológica podrá tener un importante papel.[5,11,12]


    Esofagitis inducida por fármacos


    Suele presentarse en sitios de estrechamiento anatómico, como el tercio medio detrás de la aurícula izquierda, o en pacientes con estenosis o trastornos de motilidad. Los agentes causales más frecuentes son: aspirina, tetraciclinas, quinidina y agentes antinflamatorios no esteroideos (AINE).


    El diagnóstico se sospecha por los antecedentes de ingestión de medicamentos y los síntomas de dolor retroesternal, disfagia, odinofagia o hematemesis. El tratamiento consiste en la administración de antiácidos o sucralfato.


    Esofagitis infecciosa


    La mayoría de los pacientes que adquieren infecciones del esófago presentan algún factor de riesgo subyacente: inmunodeficiencia primaria o secundaria, hipoclorhidria, antibioticoterapia prolongada, inmunosupresión, anormalidades en la estructura o función del esófago (esclerosis sistémica progresiva, acalasia, estenosis, quemaduras esofágicas).


    Candidiasis. Causada por Candida albicans,[13] es la causa más frecuente de infecciones esofágicas. Aunque es más frecuente en pacientes inmunosuprimidos (sida, diabetes mellitus, pacientes oncológicos que reciben quimioterapia), también puede aparecer en pacientes con sistema inmune normal.


    Hace parte de la flora humana normal, pero puede volverse patógena en pacientes debilitados o en quienes tienen anormalidades anatómicas o fisiológicas del esófago. Posiblemente en niños con esofagitis por Candida, coexista moniliasis bucal.


    Los síntomas son los mismos que los de cualquier esofagitis: odinofagia, dolor retroesternal, náuseas, vómitos, hematemesis, pérdida de peso y ocasionalmente fiebre. Aun cuando la mitad de los pacientes pueden ser asintomáticos.


    Las complicaciones incluyen estenosis esofágica, perforación y sobreinfección bacteriana.


    El esofagograma es sugestivo (mucosa de aspecto peludo, nodular e irregular), pero no diagnóstico. Es necesario realizar endoscopia con biopsia para establecer el diagnóstico definitivo. Las lesiones típicas son placas confluentes de color blanco amarillento, que hacen relieve. Están bien adheridas y son resistentes al lavado.


    El tratamiento en pacientes inmunocomprometidos requiere antimicóticos sistémicos como fluconazol o anfotericina B.


    Virus de herpes simple. En el huésped sano, la infección primaria por el virus de herpes simple provoca una infección bucofaríngea autolimitada. En pacientes inmunosuprimidos el esófago es el órgano que se afecta con mayor frecuencia.


    La sintomatología de esofagitis herpética incluye un síndrome prodrómico que se caracteriza por infección respiratoria, fiebre, mialgias, odinofagia. Pueden ocurrir náuseas, vómitos y hematemesis. Las complicaciones consisten en necrosis de la mucosa, sobreinfección por otros microorganismos, hemorragia, estenosis, perforación, fístulas y diseminación de la infección.


    Los datos radiográficos son inespecíficos y se requiere confirmación endoscópica e histológica para hacer el diagnóstico. Las lesiones iniciales son vesículas pequeñas de contenido líquido que luego se esfacelan produciendo úlceras. Histológicamente se observan células gigantes multinucleadas con inclusiones intranucleares eosinofílicas. La muestra para biopsia se debe tomar en los bordes de las lesiones.


    El tratamiento se realiza con aciclovir y en pacientes resistentes con foscarnet.


    Citomegalovirus. La infección primaria por citomegalovirus (CMV) en personas con inmunidad normal suele ser asintomática o provoca un síndrome leve parecido al de la mononucleosis.


    La esofagitis por CMV ocurre casi exclusivamente en personas inmunosuprimidas.


    Predominan síntomas generales como fiebre, diarrea, pérdida de peso, vómitos. La odinofagia y el dolor retroesternal es menos frecuente que en la esofagitis por el virus de herpes simple. Puede causar estenosis pero la perforación es rara.


    El aspecto endoscópico es muy variable. Se pueden encontrar lesiones serpiginosas superficiales de bordes planos, una o varias úlceras esofágicas poco profundas, planas, asimétricas y hemorragia de la submucosa.


    Debido a que el epitelio escamoso del esófago no es infectado por el CMV, las muestras de biopsia requieren tomarse en la base de las úlceras. Histológicamente se encuentran grandes células en la lámina propia con inclusión intranuclear basófila, rodeada por un halo claro y cúmulos de pequeñas inclusiones en el interior del citoplasma. Estas células citomegálicas proporcionan la evidencia de infección por CMV.


    El tratamiento se realiza con ganciclovir y en los pacientes con enfermedad recurrente con foscarnet.


    Bacteriana. Muchas infecciones bacterianas del esófago se localizan en el espacio retrofaríngeo y son debidas a lesiones traumáticas, como laceraciones o perforaciones. En ocasiones la infección representa una extensión de un proceso vecino, como osteomielitis costal o esternal, pericarditis infectada o pleuritis.


    Tuberculosis. La tuberculosis primaria del esófago es muy rara. La mayor parte es secundaria a infección tuberculosa en otros órganos como ganglios linfáticos del mediastino, pulmones o tuberculosis miliar.


    Enfermedad de Chagas. Producida por el Tripanosoma cruzi. Los trastornos cardíacos, del esqueleto y de la musculatura lisa aparecen unos años después (generalmente más de diez) de la infección por este protozoo.


    El esófago y el colon son los órganos huecos afectados con mayor frecuencia. Las alteraciones son similares a las de la acalasia y la imagen radiológica puede mostrar una dilatación esofágica masiva. La presión del EEI puede estar normal o incrementada pero con relajación incompleta después de la deglución y el peristaltismo del cuerpo esofágico es débil.


    El tratamiento consiste en dilatación neumática y miotomía quirúrgica en los casos que no mejoran con la dilatación.


    Esofagitis por radiación


    Influyen factores en la susceptibilidad del esófago a las radiaciones como: dosis, forma en que se fracciona, horarios, quimioterapia concomitante.


    Surgen síntomas de esofagitis con dosis mayores de 30 Gy. Dosis de 50 Gy dan lugar a esofagitis intensa y de 60 Gy pueden producir estenosis y fístulas.


    Los cambios inflamatorios suelen empezar dos semanas después de la dosis inicial y se resuelven tres o cuatro semanas después de la administración de la última dosis.


    El tratamiento se realiza con antiácidos (inhibidores de la bomba de protones, anti-H2), protectores de mucosa (sucralfato) y anestésicos locales.


    Ingestión de cáusticos


    Las sustancias cáusticas tienen propiedades diferentes y singulares debidas a su pH, pero todas tienen en común la capacidad de causar lesiones químicas directas en los tejidos (tabla 3-4).[14]


    
      

      
        Tabla 3-4. Cáusticos implicados en esofagitis.
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    Los pH capaces de originar lesiones son los ácidos (< 3) y los alcalinos (> 12).


    El blanqueador de uso doméstico contiene hipoclorito de sodio al 10%. El pH es alrededor de 6,5 y el riesgo de lesión esofágica es bajo.


    La extensión del daño en el tubo digestivo y la gravedad del mismo dependen del tipo de agente, la concentración, el pH y el volumen ingerido.[15]


    Los agentes sólidos en forma de gránulos, píldoras o polvo, causan dolor inmediato y se expulsan con rapidez. Si se degluten, se adhieren a la bucofaringe y la parte proximal del esófago, lo que origina lesión focal.


    Las soluciones ácidas también causan dolor inmediato y tienen sabor amargo.


    En contraste, las soluciones alcalinas suelen ser inodoras e insípidas y no causan molestias inmediatas incluso después de varios tragos. El resultado es el daño circunferencial contiguo extenso de todo el esófago.


    Las sustancias alcalinas causan necrosis por licuefacción, con inflamación intensa y saponificación de la mucosa, submucosa y muscular tanto del esófago como del estómago.


    Las sustancias ácidas originan lesión a consecuencia de necrosis por coagulación con formación de escaras. Por lo general, asientan en el estómago y rara vez hay afección del esófago. La presencia de alimentos también puede reducir la gravedad de la lesión.[16]


    Manifestaciones clínicas. La cantidad y la concentración ingerida es muy importante, de ello depende el pronóstico. Se dividen en locales y generales:[14,16]


    • Locales. Corrosión de mucosas, sialorrea, edema de lengua y labios, estridor, odinofagia, vómitos, gastritis hemorrágica, dolor urente en todo el tracto digestivo y esofagitis. La quemadura de faringe y pilares de paladar hace presumir compromiso esofágico.


    • Generales. Cefalea, obnubilación, mareos, acidosis o alcalosis, hipotensión arterial, choque y coma.


    Los ácidos producen una lesión oscurogrisácea, en esfacelo y los álcalis producen lesiones penetrantes, blanquecinas o amarillentas por saponificación de las grasas y posterior precipitación de las proteínas.


    Un pH de 12 o mayor, independiente de la concentración del cáustico, da por resultado cierto grado de ulceración esofágica. Ésta aparece en el transcurso de 24 horas. Luego ocurre invasión bacteriana que puede extenderse hacia el tejido paraesofágico y mediastino. Del quinto al séptimo día, sobreviene la esfacelación necrótica. La infiltración por fibroblastos y el depósito de colágeno subsecuentes pueden conducir a estenosis que se manifiesta hacia el día 21. Sin embargo la formación completa de estrecheces requiere de cuatro a seis semanas.[14]


    Valoración clínica. Empieza con la historia clínica y la determinación de la composición de la sustancia ingerida. Es en extremo útil contar con el envase.


    En 30%-50% de los individuos con quemaduras bucales habrá quemaduras esofágicas y la gravedad de éstas predispone a la formación de estrecheces. Sin embargo, la ausencia de quemaduras orales no excluye las esofágicas o gástricas.


    La endoscopia es la única manera confiable para valorar la parte alta del tubo digestivo. Permite determinar en etapas tempranas la gravedad de la lesión, e identificar a los pacientes que tendrán riesgo de estrecheces, es decir, aquellos con quemaduras de segundo o tercer grado; asimismo, ayuda en el proceso de toma de decisiones respecto a quién necesita gastrostomía o colocación de matrices para reducir o tratar la formación de estenosis. El procedimiento más adecuado es la endoscopia flexible con un endoscopio pediátrico, con menor riesgo de perforación.


    Hay controversias respecto a si todos los niños con antecedente de ingestión de cáusticos necesitan endoscopia.[15] En la actualidad sólo se recomienda en aquellos que tienen quemaduras bucales o con sintomatología. Los individuos asintomáticos no la requieren a menos que la ingestión haya sido intencional o si el interrogatorio no es claro en cuanto a la ingestión de un volumen importante de un ácido o álcali verdadero. Los niños en quienes no se practica endoscopia requieren ser valorados a las tres semanas para buscar síntomas de formación de estenosis.[16]


    El procedimiento necesita realizarse 12 a 24 horas después de la ingestión. La anestesia general disminuye el riesgo de perforación y permite la valoración cuidadosa de la cavidad bucal y la hipofaringe. Es necesaria la disponibilidad de un cirujano pediatra porque las quemaduras de tercer grado exigen gastrostomía.


    Cualquier procedimiento endoscópico adicional requiere retrasarse mínimo tres semanas dado que la pared esofágica es más débil entre los días siete y 21 luego de la ingestión, período durante el cual se está depositando colágeno para reparar el tejido lesionado.


    Clasificación clínica de las quemaduras esofágicas.[17]



    • Primer grado. Afectan sólo la mucosa, la cual tiene aspecto hiperémico y edematoso. Es posible que haya esfacelación superficial.


    • Segundo grado. Tipo A: ulceración superficial localizada, friabilidad y ampollas. Tipo B: ulceración circunferencial.


    • Tercer grado. La ulceración es profunda con áreas extensas de necrosis.


    Complicaciones. Pueden ser inmediatas o mediatas.


    • Inmediatas. Edema de glotis, insuficiencia respiratoria grave y perforaciones.


    • Mediatas. Estenosis cicatrizal de esófago y píloro, perforaciones tardías, mediastinitis, neumonitis, peritonitis e infecciones secundarias.


    Exámenes complementarios. Hemograma, gases arteriales, ionograma, radiografía de tórax de pie e interconsulta con endoscopista dentro de las primeras 24 horas.


    Tratamiento. Están contraindicados la inducción del vómito y el lavado gástrico. La regurgitación del cáustico sólo dará por resultado más daño esofágico. No utilizar carbón activado, ya que no adsorbe ni reduce la lesión, además obstaculiza la valoración endoscópica. No neutralizar con álcalis o ácidos porque se produce reacción exotérmica, con lesión adicional.[17]


    Si no hay síntomas ni lesiones bucales, y el antecedente de ingestión se limita a una probada, puede administrarse líquidos claros o leche. Después de cuatro a seis horas de observación, es posible enviar al niño a su domicilio si se encuentra estable y tolera la vía oral.


    Cuando hay síntomas, se inician líquidos por vía endovenosa, así como otras medidas de reanimación según el estado clínico. Se conserva ayuno absoluto hasta que se ha efectuado la endoscopia. Si no se advierten lesiones esofágicas o gástricas se ordena egreso hospitalario tan pronto como se establece una ingestión adecuada.


    Los niños con quemaduras de primer grado, por lo general, se mantienen bajo observación por 24 a 48 horas y se dan de alta con sucralfato una vez que la ingestión se normaliza.


    Debido a la invasión del esófago y de estructuras circunvecinas por gérmenes grampositivos y anaerobios, en pacientes con quemaduras de segundo y tercer grado, se inicia tratamiento farmacológico:[14,17]


    Antibióticos. Por vía intravenosa durante 14 a 21 días.


    • Ampicilina o ampiclina-sulbactam: 100 mg/kg/día.


    • Cefuroxima o cefoxitina (en caso de perforación): 50 mg/kg/día.


    Anti-H2 o inhibidor de bomba de protones. Durante seis a ocho semanas, inicialmente i.v. y cuando el paciente tolera, por vo.:


    • Ranitidina: 5-7 mg /kg/día.


    • Omeprazol: 1 mg/kg/día.


    Analgésico


    Dipirona 10-20 mg/kg/dosis cada seis a ocho horas.


    Corticoides. Su uso es controvertido. Se cree que reducen la gravedad de la estenosis.


    • Dexametasona: 0,5 mg/kg/dosis i.v. y una vez restituida la vía oral iniciar prednisona.


    ▪ Prednisona: 1 mg/kg/día.


    ▪ Dieta en cuanto sea posible (una vez descartada la perforación y el paciente se encuentre en condiciones para deglutir).


    • Seguimiento. Una vez determinado el egreso hospitalario citar al paciente a control clínico a las 48 horas y a la semana.


    La formación de estrechez esofágica puede quedar de manifiesto en etapas tan tempranas como 21 días después de la ingestión del cáustico. Dos a tres semanas después de la ingesta se efectuará esofagograma de vigilancia en todo niño con quemaduras de segundo y tercer grado documentadas con anterioridad o con síntomas.[17]


    Cuerpos extraños


    Los cuerpos extraños esofágicos,[14,17] pueden comprometer la salud por obstrucción del esófago, lo cual puede originar aspiración de comida o saliva no deglutida o causar directamente lesiones mecánicas en el esófago. En numerosas ocasiones el diagnóstico no es sencillo, dado que muchos son radiolúcidos y por lo tanto no visibles mediante los exámenes radiológicos habituales, de tal forma que ante la sospecha, es necesario llevar a cabo una evaluación minuciosa del paciente.


    La aparición repentina de disfagia, vómitos, babeo o síntomas respiratorios como sibilancias, estridor o distrés, sugieren la posibilidad de ingestión de cuerpo extraño.


    La incidencia máxima ocurre entre los seis meses y los tres años de edad. Los niños y adolescentes con retraso mental o alteraciones psiquiátricas también constituyen un grupo de riesgo.


    El 80%-90% de los cuerpos extraños que llegan al estómago, se expulsan espontáneamente. En 10%-20% se requiere extracción endoscópica y en 1%, intervención quirúrgica.


    Las consideraciones importantes para el manejo incluyen: tipo del cuerpo extraño, localización en el tubo digestivo y si hay o no síntomas.


    Monedas


    Si está alojada en esófago, la superficie plana de la misma se observa en una radiografía de tórax antero posterior (AP), el borde en una proyección lateral. Si el borde es visible en una proyección AP, el objeto está en la tráquea.


    Los síntomas incluyen: dolor torácico y salivación excesiva. Es posible que ocurra arqueo en un esfuerzo por regurgitarla.


    En el transcurso de 24 horas, la mayor parte pasan a estómago de manera espontánea o luego de la ingestión de líquidos. La presencia de síntomas justifica la extracción tan pronto como sea posible. Si el paciente está asintomático se mantiene conducta expectante. Se instruye a los padres para examinar las heces y buscar la moneda expulsada. Si no se observa, se tomará una radiografía de abdomen una semana después de la ingestión. Si permanece en estómago, se procederá a extraerla.


    La extracción se realiza por vía endoscópica o mediante sonda de Foley por personal experimentado.


    Baterías en forma de disco


    Usadas en relojes, calculadoras, cámaras, auxiliares auditivos y juguetes.


    Hay cuatro tipos: óxido de mercurio, óxido de plata, óxido de manganeso y litio.


    Los cuatro tipos contienen una solución de potasio o hidróxido de sodio al 20% o 45%. La lesión de tejidos ocurre como necrosis por presión, quemaduras por voltaje bajo, o lesión corrosiva por escape de la solución alcalina.


    Realizar de inmediato radiografía de tórax y de abdomen. Si la batería está alojada en el esófago, es necesaria su extracción urgente. Un tiempo de contacto tan breve como una hora puede originar lesión de la mucosa y en el transcurso de cuatro horas es posible que sobrevenga daño de espesor total. Por ende, es esencial diferenciar entre baterías y monedas. En la radiografía AP, las baterías muestran una sombra de doble densidad debido a su estructura bilaminar.


    El procedimiento más adecuado es la extracción endoscópica.


    Cuerpos extraños puntiagudos y alargados


    Explican el 33% de las perforaciones relacionadas con ingestión de cuerpo extraño. Objetos como huesos de pollo, espinas de pescado, alfileres, se consideran de riesgo alto.


    En el transcurso del proceso de extracción, es necesario tener cuidado de evitar traumatizar la pared del esófago. Esto requiere orientación del objeto, con el borde puntiagudo localizado en posición distal.


    Cuerpos extraños radiotransparentes


    Objetos como vidrios, plásticos, madera, lengüetas desprendibles de bebidas enlatadas, es posible que no se visualicen en radiografías simples. Síntomas como dolor torácico o salivación sugieren que el objeto se encuentra en esófago y está indicada la intervención endoscópica urgente.


    Carne. El sitio de impactación por lo general es la parte distal del esófago. El manejo depende de la presencia de síntomas. Los problemas para manipular secreciones son una indicación de extracción endoscópica urgente.


    Bezoares. Se define como “la acumulación de material exógeno ingerido, que se acumula con el tiempo en estómago o en el intestino delgado”. Con base en la composición se han clasificado en tres tipos: fitobezoares (plantas y material vegetal), tricobezoares (cabellos) y lactobezoares (uso de fórmulas densas con alto contenido de calorías).


    El diagnóstico por lo general se efectúa de manera incidental con una radiografía de vías digestivas altas.


    La endoscopia permite confirmar el bezoar y documentar el tipo.
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bohidratos simples

1. Monosacéridos.
* Glucosa.
* Galactosa.
* Fructosa.
2. Disacéridos.
* Sacarosa (glucosa + fructosa).
* Lactosa (glucosa + galactosa).
* Maltosa (glucosa + glucosa).
3. Oligémeros de glucosa.
* Maltowiosa.
* Dextrinas.

Carbohidratos complejos

1. Almidones.
« Amilopectina polimeros de glucosa “lincales”
yen “rama’.
« Amilosa polimeros de glucosa “lineales”.
2. Glucégeno.
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icas no propulsivas, estasis y dilaracién escasa o nula.

1L

Dilatacién del cuerpo esofigico y extremo esofégico inferior afilado (imagen en pico de ave en la unién
gastroesofigica).

.

Mayor dilatacién esofigica, con aperistalsis y aparicién de rodillas.

v.

Megaeséfago con apariencia de sigmoide con dos o mis rodillas en su trayecto.
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Sitio de

liberacién

Gastrina. Antro gistrico, | Polipéptidos, AA, Estimula secrecion dcida gistrica y creci-
duodeno cafeina, alcohol, calcio, | miento de la mucosa, incrementa el tono
distensién antral. del esfinter esofégico inferior.
Secretina. Duodeno, Acidificacién duodenal. | Estimula la secrecién de bicarbonato pan-
yeyuno. credtico y el flujo biliar.
Reduce la motilidad gistrica y duodenal.
Colecistocinina Duodeno, Productos de digestién de | Estimula secrecion enzimas pancredticas,
pancreozimina Yeyuno. grasas y proteinas, HCL. | contraccién de vesicula, relaja esfinter de
(CCK-PZ). Oddi.
Disminuye vaciamiento gdstrico.
Péptido inhibitorio Intestino Glucosa, grasa. Inhibe secrecién géstrica, estimula secre-
gstrico (GIP). delgado. cién intestinal, favorece secrecién insulina.
Enteroglucagén y Duodeno, Carbohidratos, Estimulo de glucogend
glucagén. yeyuno. wriglicéridos de cadena Inhibicién secrecién enzimatica pancredti-
larga. ca. Inhibicién motilidad intestinal.
Péptido intestinal Neuronas Grasa, etanol, incremento | Incrementa glucogendlisis.
vasoactivo (VIP). intestino acidez intestinal (7). Aumenta secrecién de H,0 y bicarbonato
delgado pancretico.
Liberacién de insulina y glucagén.
Aumenta secreciones intestinales.
Vasodilatador con efecto hipotensor. Inhibe
acidez gstrica.
Morilina. Duodeno, Alaalinidad en el duo- Disminuye el vaciamiento gdstrico
yeyuno. deno. Regula morilidad intestinal (;2).
Somatosatina. Antro gistrico, | Acidez gistrica y duode- | Inhibe liberacién de insulina y glucagén.
intestino delgado | nal, aminodcidos, grasas | Disminuye produccién enzimitica del
superior, sistema. | (). pincreas.
nervioso central Inhibe motilidad intestinal.
y auténomo.
Péptido YY. fleon y colon. Alimentos. Inhibe acidez géstrica, disminuye vacia-
‘miento gstrico y el trénsito intestinal.
Favorece absorcién de liquidos en intestino
delgado.
Polipéprido Pincreas. Ingestion de una comida, | Disminuye la secrecion de tripsina.
pancreitico. estimulacién vagal.
Neurotensina. fleon distal. Estimula secrecién pancredtica, inhibe
funcién gdstrica.
Polipéptido Células beta Cosecretado con insulina. | Inhibe secrecién de insulina.

amiloide (amilina).

del pincreas.

Fisiopatologia de diabetes (7).
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Barrera externa.

Acidez gistrica.

Enzimas digestivas.

Factores antimicrobianos no especificos (lisozima,
lactoferrina, peroxidas, defensinas).

Moco.

Peristaltismo.

Capa epitelial.

Microvellosidades.

Membrana plasmitica.

Uniones estrechas.

Receptores inmunes innatos.

Células inmunes intracpiteliales.

Tejido linfoide intestinal.

Captacién y presentacion de antigenos.

Induccién en la produccién de IgA secretoria.

Respuesta inflamatoria local y sistémica.

Mantenimiento de tolerancia.

Flora indigena intestinal.

Degradacién de antigenos luminales.

Inhibicién de colonizacién y adherencia de
patégenos.

Estimulacion del sistema inmune intestinal.
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Infecciosas

Micéticas (Candida albicans,
Aspergillus, Histoplasma capsu-
latum).

Bacterianas.

Protozoarias (Tripanosoma cruzi,
Cryprosporidium).

Virales (citomegalovirus, virus de
herpes simple, virus de la Varicela
zéster).

Corrosiva Relacionada con la ingestién de
custicos (dlealis y cidos).

Alérgica Caracterizada por cosinofilia
intensa en la mucosa esoffgica.

Inducidapor | AINE, tetraciclinas, dcido acetil-

firmacos salicilico.

Péptica Por exposicién prolongada de
la mucosa esofigica a sustancias
nocivas, en particular dcido
dlorhidrico y pepsina.

Radiacién En pacientes oncolégicos.
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Acido clorhidrico: quita éxidos, quita sarros.
Acido sulfiirico: baterias de automéviles, ferili-
zantes.

Acido acético: quita éxidos.

Acido bérico: antisépticos, antifiingicos.
Acido oxlico: blanqueadores, limpia metales.

Amonfaco: desengrasantes.

Hidréxido de sodio: limpia hornos, destapa caferias.

Hidréxido de potasio: removedor, pilas alcalinas,
desengrasantes, pilas de reloj.

Hidréxido de aluminio: quitamanchas.
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UNIDAD 1

Gastroenierologia
1. Anatomia y fisiologia del tracto gastroincetinal.

2. Saludoral.

3. Enfermedades del esifago...

4. Enfermedad por refljo gastrocsofigico

5. Malformaciones gastrointestinales congénitas.

6. Estenosis hipertrfica del ploro.

7. Hemorragia del racto digestivo superior

8. Enfermedad ilccro-péptica en la infancia

9. Invaginacién incestinal . .99
10. Apendicits 103
11. Diarrea persistente. 109
12. Enterocoliis necrosante. 123
13. Enfermedades anorrectales 133
14, Colestasis BEONATa] v 141
15. Enfermedades hepiticasy de I vi bilar . 149
16. Colico infanil. 165
17. Vomito y regurgita 5 175
18. Enfoque del nifo con estrefimicno. 187
19. Dolor abdominal cronico o recurre........ 197
20. Abdomen agudo en el paciente pedidtrico... 205
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Alimento en el TGI

Efectos directos Efectos indirectos
Incremento en la Liberacién
nutricin local hormonal
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Concentracién

1 colon

(mEq/L) L o mEq) (mEq/L) (mL o mEq)
Agua = 1,500 - 100-200
Sodio 140 210 40 4
Potasio 6 9 100 10
Cloro 70 105 16 25
Bicarbonato 50 75 40 04
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Falta de espacio en Pérdida prematura del
la arcada. predecesor.

Secuela de traumas. Quistes.

Restos radiculares Dientes

persistentes. supernumerarios.
Anquilosis del Formaciones dobles.

predecesor.
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Dicta 150 50 200
Saliva 50 20 40
Jugo ghstrico 100 15 280
Bilis 200 s 40
Jugo pancredtico 150 s 100
Intestino delgado 150 s 100
Total 800 100 760
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Productos

Maltosa Maltosa maltotriosa Uniones alfa 1.4 Glucosa

Sacarosa Sacarosa Uniones alfa 1.4 Glucosa, fructosa

Lactasa i Uniones beta 1,4 Glucosa, galactosa
(pero no de celulosa)

Alfdexrinasa [ mies Uniones alfa 1,6 Glucos, malcos,

(isomaltasa) oligosacridos

Glucoamilasa | Dextrinas alfa-limites Uniones alfa 1.4 Glucosa
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‘Maxilar superior

10,01 | 1,67 | 1047 | 1,82
11,20 | 225 | 11,55 | 2,34
19,30 | 3,04 | 19,18 | 286
1608 | 245 | 1593 | 1,91
28,89 | 4,12 | 2935 | 3,55

Maxilar inferior

788 | 1,86 | 820 | 225
13,23 | 2,84 | 13,11 | 3,20
19,92 | 3,33 | 1947 | 3,03
1639 | 225 | 16,12 | 2,08
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Grado

Erosién Gnica sobre un plicgue.

Grado 11 | Erosiones longitudinales maltiples no
confluentes.

Grado 111 | Erosiones longitudinales miltiples
confluentes.

Grado IV | Ulceracién, estenosis.

GradoV | Eséfago de Barrerr.

GradoA | Una o mis erosiones menores de 5
mm, no confluentes.

GradoB | Una o mis crosiones mayores de 5
mm, no confluentes.

Grado C | Erosiones confluentes pero no circun-
ferenciales.

GradoD | Compromiso circunferencial.
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ADVERTENCIA

Sedebe valorar k pertinencia de los conocimientos cientificos publicados en cualquier libro de medicina antes de
aplicarlos en h prctica clinica. Quien use esta obra debe consultar diferentes fuentes de informacién para tener la
scguridad de que sus decisiones contengan actualizaciones sobre cambios en procedimientos, contraindicaciones y

supresiones o nucvas emisiones de firmacos, ademés de garantizar las dosificaciones correctas, Portanto, esel lector (no

clautor nicledior) el responsable del uso de lainformacién aqui publicada y de los resultados que obtenga con lla.
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Anatomia y fisiologia

del tracto gastrointestinal

José Alberto Correa V.
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Hipopituitarismo. Osteopetrosis.

Hipotiroidismo. Displasia
ectodérmica.

Hipoavitaminosis D. Acondroplasia.

Sindrome de Down. Amelogénesis
imperfecta.

Disostosis

dleidocrancal y

cleidofacial.
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Flora estable en salud

1. Crecimiento de barrera epitelial. Desarrollo y cre-
cimiento de enterocitos, maduracién de enzimas,
promocién de morilidad, angiogenesis (vasculari-
dad del centro de la vellosidad).

Enfermed:

es por flora inestabl

1. ECN. Receptores RT no regulados, regulacion altera-
da de la respuesta inflamatoria hacia la inflamacién.

2. Soporte nutricional: biotina, folato, vitamina K.

2. Enfermedades atépicas y alérgicas. Modulacién de
receptores Toll y evocacién de respuesta inflamatoria,
desregulacién en expresién de Th-1 vs Th-2, lo que
lleva a aropia/alergia.

3. Soporte metabélico: digestién y absorcién de
CH complejos, lipidos, residuos dietarios, moco;
soporte calérico.

3. Obesidad: induccién del factor adipocitico, supresién
de vias anabélicas, absorcién anormal de lipidos y
CH, inflamacién.

4. Promocién de la funcién inmune: modulacién
de RT y evocacién de la respuesta adaptariva,
balance en expresién de Th-1 vs Th, evocacién de
tolerancia inmune.

4. Enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad de
Crohn, colitis ulcerativa, colon irritable.

5. Promocién de la funcién de barrera: restitucién del
epitelio intestinal (diferenciacién del enterocito,
migracién y crecimiento).

5. Diarrea: susceptibilidad a enteritis bacteriana o viral.

6. Diarrea asociada a antibiéticos: predominancia de
Klebsiella spp., Staphylococcus aureus, Candida spp.,
Clostridium perfringes, Enterobacter spp.

N

Colitis secudomembranosa: sobrecrecimiento de
Clostridsum diffciley otros.

8. Mutacién de material genético. Interferencia con
transeripcién y translacién.
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