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Los síntomas relacionados con la patología digestiva consti-
tuyen un porcentaje muy elevado de los motivos de consulta 
diarios de nuestro trabajo habitual en Atención Primaria. 

En ocasiones, los síntomas gastrointestinales como vómitos, 
dolor abdominal, estreñimiento o hemorragias digestivas serán 
la manifestación de un trastorno gastrointestinal, pero, en 
otras ocasiones, esos mismos síntomas acompañarán a otros 
procesos sistémicos, no exclusivamente gastrointestinales. Es 
importante su conocimiento para realizar un abordaje adecua-
do en cada ocasión.

Con relativa frecuencia esos mismos síntomas constituirán el 
síntoma guía para llegar al diagnóstico adecuado del proceso que 
los origina, tanto en la esfera gastrointestinal como sistémica.

El objetivo de esta monografía es proporcionar las herra-
mientas necesarias para su reconocimiento, enseñar a aplicar 
los métodos y criterios diagnósticos que puedan constituir los 
elementos suficientes para establecer el diagnóstico, mostrar 
cómo realizar el diagnóstico diferencial con otras entidades, así 
como ayudar a elegir el tratamiento adecuado en cada caso.

En numerosas ocasiones, una historia clínica adecuada será 
suficiente para alcanzar el diagnóstico, pero en otras será nece-
sario realizar pruebas complementarias para llegar a este. Al-
gunas de ellas, como la endoscopia o la biopsia intestinal, que 
no se realizan en el ámbito de Atención Primaria, se tratan en 
este monográfico porque es importante estar al día sobre sus 
indicaciones y las técnicas empleadas.

Hay trastornos clásicos muy estudiados por los pediatras, 
como la enfermedad celíaca, en los que el conocimiento de 
nuevos aspectos y criterios diagnósticos hace necesario de nue-
vo su abordaje, sin ir más lejos, ahora sabemos que la biopsia 
intestinal, antes imprescindible para el diagnóstico de la celia-
quía, puede omitirse en algunos casos. Por el contrario, hay en-
tidades, como la esofagitis eosinofílica, en las que el pediatra 
de Atención Primaria necesita ampliar sus conocimientos por-
que son de reciente descubrimiento.

Habrá otros monográficos que seguirán abordando las múl-
tiples patologías del aparato digestivo que llegan a las consul-
tas de Atención Primaria y que no han sido tratadas en este.

Introducción
T. Cenarro Guerrero

Grupo de Gastroenterología y Nutrición. Asociación Española de Pediatría de Atención Primaria
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PUNTOS CLAVE

	  En la infancia, el vómito es un síntoma común a muchas 
enfermedades y la mayoría de las veces secundario.

	  La causa más frecuente, común a todas las edades, es 
secundaria a infecciones (generalizadas en el recién na-
cido, esfera otorrinolaringológica en lactantes e intesti-
nales en preescolares y escolares).

	  La presencia de vómitos biliosos, rojos o en posos de café 
obliga a realizar siempre pruebas complementarias.

	  Nuestra actitud diagnóstica dependerá de la edad del 
paciente, la afectación del estado general, del nutricio-
nal y de los síntomas acompañantes.

	  Los exámenes complementarios dependerán de la sos-
pecha diagnóstica, de la urgencia en el diagnóstico y de 
la disponibilidad de estos.

RESUMEN

Los vómitos constituyen uno de los síntomas más frecuen-
tes de consulta en el niño. Entre sus causas, aunque muy diver-
sas, predominan los vómitos de causa funcional, sobre todo en 
la época de lactante, por sus características especiales anató-
micas (inmadurez de la unión gastroesofágica, inmadurez de 
los centros reguladores del vómito y alimentación preferente-
mente líquida). Su importancia radica en que puede ser signo 
precoz de enfermedades graves en la infancia (metabolopatías 
en el recién nacido/lactante, proceso expansivo intracraneal en 
el niño mayor) que pueden causar gran ansiedad familiar (re-
flujo gastroesofágico en lactantes, vómitos cíclicos psicógenos 
en el niño mayor), de ahí que se requiera un alto índice de sos-
pecha con un diagnóstico diferencial amplio.

CONCEPTO

El vómito es la expulsión brusca por la boca del contenido 
gástrico, más o menos modificado, debido a la relajación del 
cardias y parte inferior del esófago y a la contracción del estó-
mago, el píloro, el diafragma y la prensa abdominal.

El vómito se debe a un fenómeno reflejo complejo en el que 
intervienen vías aferentes, un centro coordinador y vías eferen-
tes (nervio vago, espinales, intercostales y frénicos)1.

Se activa mediante estímulos tanto humorales como neuro-
nales. El mecanismo del vómito está controlado por dos centros 
medulares principales: el centro del vómito y el área gatillo del 
vómito. El centro del vómito controla e integra el acto del vómi-
to a través de las vías aferentes, que se originan fundamental-
mente en el tracto digestivo. En la Figura 1 se detalla cómo se 
produce el acto del vómito2.

Los vómitos son muy frecuentes en la infancia por la inma-
durez de los mecanismos reguladores centrales, el peristaltis-
mo inadecuado, una incoordinación de la función del cardias, el 
píloro y las paredes gástricas, así como por el carácter líquido 
del alimento, la aerofagia fisiológica y la escasa capacidad del 
estómago.

CLASIFICACIÓN

De forma didáctica seguiremos un esquema basado en la 
semiología general de los vómitos, así, podremos clasificarlos 
según el aspecto, según su relación con la ingesta o según su 
carácter.

Según el aspecto3

	  Mucosos (también llamados glerosos): son típicos de los 
recién nacidos (RN) en las primeras 24 horas de vida, la 

Vómitos
E. Ortega Páez1, R. Hoyos Gurrea2

1UGC Maracena. Distrito Metropolitano. Sevilla. España.
2Unidad de Endocrinología Infantil. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada. España.
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mayoría de las veces secundarios a la aspiración de líqui-
do amniótico. También se dan en lactantes, secundarios 
a infecciones respiratorias de vías altas. Suelen ser de 
poca significación patológica y remiten con la causa sub-
yacente.

	  Amarillentos (por expulsión de líquido intestinal): son 
los más frecuentes y se presentan cuando el paciente ha 
vomitado todo el alimento presente en el contenido gás-
trico. Por sí solos no son patognomónicos.

	  Verdosos (biliosos): en recién nacidos (RN) o lactantes es 
muy sugestivo de obstrucción distal a la ampolla de 
Water, que puede ser total (atresia) o parcial (estenosis). 
En el preescolar o escolar no siempre son sugestivos de 
obstrucción mecánica; pueden ser secundarios a vómi-
tos incesantes cuando se ha vaciado totalmente el con-
tenido gástrico, tanto alimentario como ácido4.

	  Fecaloideos: su presencia denota una obstrucción diges-
tiva baja. Típica de la pseudoobstrucción intestinal cró-
nica o el megacolon agangliónico.

	  Hemáticos: incluyendo tanto aquellos cuyo contenido es 
rojo (sangre reciente) como en posos de café (sangre de-
glutida). Ambos tipos pueden ser causa intestinal (he-
morragia digestiva alta) o extraintestinal (sangrado de 
vías respiratorias altas). Una causa frecuente es el sín-
drome de Mallory-Weiss, caracterizado por la emisión de 
una pequeña cantidad de sangre mezclada con el vómito 
en un episodio de arcadas prolongadas5.

Según su relación con la ingesta6

	  Concomitantes con el alimento: característicos de la 
atresia de esófago y la acalasia.

	  Inmediatos: típicos del reflujo gastroesofágico (RGE).
	  Precoces: pasados varios minutos tras la ingestión, pre-

sentes en la estenosis hipertrófica de píloro (EHP), las 
intoxicaciones y las intolerancias alimentarias.

	  Tardíos: indicativos de estasis intestinal. Frecuentes en 
obstrucción intestinal baja.

EL ACTO DEL VÓMITO Centros superiores: hipotálamo,
cerebelo, laberinto, área
posterma

Señales
somatomotorasParada respiratoria

Paladar blando

Cierre de glotis

Relajación del EEI

Contracción
estomacal

Contracción del diafragma
y de la musculatura abdominal

Antiperiastalsis

Presión
abdominal

CASCADA
DEL VÓMITO

CENTRO DEL VÓMITO

Figura 1. Mecanismos implicados en el acto del vómito.
Modificado de http://www.mfi.ku.dk/ppaulev/chapter22/kap%2022.htm.
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Según su carácter
	  Regresivo: aquellos que con el tiempo van cediendo o 

pierden actividad; por ejemplo, RGE en el lactante.
	  Estacionarios: se mantienen constantes en el tiempo, 

como RGE o síndrome de hipertensión intracraneal.
	  Progresivo: aumentan con el tiempo, como en la EHP o la 

obstrucción intestinal.
	  Recidivantes: se prolongan en el tiempo, pero tienen in-

tervalos libres de normalidad. Un ejemplo claro son los 
vómitos cíclicos.

ETIOLOGÍA

Múltiples son las causas de los vómitos en la infancia. To-
mando como referencia la edad del paciente y la temporalidad 
de estos, se pueden clasificar de la forma siguiente:

Recién nacido
Precoces (menos de 12 horas de vida)
	  Ingestión de líquido amniótico: blancos, mezclados con 

moco. Evolucionan espontáneamente.
	  Atresia de esófago: blancos, síntomas respiratorios. Stop 

sonda nasogástrica.
	  Obstrucción digestiva alta: precoces, biliosos, progresi-

vos.
	  Deglución de sangre en el canal parto: sangre roja, líqui-

do amniótico hemorrágico. No hay afectación estado 
general. Prueba de Apt-Downey positiva.

	  Enfermedad hemorrágica del RN: sangre roja, hemorra-
gias a otros niveles. Prueba de Apt-Downey negativa.

Tardíos (más de 12 horas de vida)
	  Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE): regurgi-

taciones de intensidad variable, síndrome de Sandifer, 
anorexia, escasa ganancia ponderal.

	  RGE fisiológico: regurgitaciones, buena ganancia ponderal.
	  EHP: a chorro, posprandiales, sensación de hambre, pal-

pación de oliva pilórica.
	  Mala técnica alimentaria: precoces, asociados a mala 

preparación del biberón, buen estado general.
	  Metabolopatías (galactosemia, trastornos del ciclo de la 

urea, acidosis orgánicas): progresivos, mal estado gene-
ral, hipotonía, hipoglucemia, convulsiones.

	  Infección neonatal sistémica (sepsis, meningitis): ali-
mentarios, mal estado general, aspecto séptico, fiebre de 
intensidad variable.

	  Infección neonatal oculta (infección del tracto urinario [ITU]): 
esporádicos, posprandiales, anorexia, pérdida de peso.

	  Obstrucción intestinal alta: biliosos, progresivos, disten-
sión abdominal.

	  Alergia a proteínas de leche de vaca mediada por IgE 
(APLV IgE), no mediada por IgE (APLV no IgE): intensos, en 
relación con la ingesta, pérdida de peso variable y sínto-
mas dermatológicos.

Lactantes
Inicio brusco
	  Gastroenteritis aguda (GEA): alimentarios, frecuentes, 

fiebre, diarrea.
	  Infecciones extraintestinales (otorrinolaringológicas 

[ORL]): alimentarios, inconstantes, fiebre, signos extrain-
testinales.

	  Trasgresiones dietéticas: relación con el alimento, buen 
estado general.

	  APLV (IgE/no IgE): intensos, relación con la ingesta, pér-
dida de peso variable, síntomas dermatológicos.

	  Invaginación intestinal: inicio brusco, llanto, palidez, hi-
potonía, heces en jalea de grosella variable.

	  Hipertensión intracraneal (tumores craneales, hidroce-
falia): tardíos, progresivos, afectación del estado general, 
signos neurológicos, antecedentes personales variables.

	  Meningitis: precoces, intensos, afectación del estado ge-
neral, fiebre.

	  Metabolopatías (acidosis orgánicas, fructosemia, galac-
tosemia): mal estado general, hipotonía, hipoglucemia, 
convulsiones.

	  Obstrucción intestinal: intensos, mal estado general, 
distensión abdominal.

Mantenidos
	  RGE: regurgitaciones, buena ganancia ponderal.
	  ERGE: regurgitaciones variables. Síndrome de Sandifer, 

anorexia, escasa ganancia ponderal, irritabilidad.
	  Trastornos alimentarios (alimentación forzada, mala 

técnica alimentaria): relación con la ingesta, la anamne-
sis revela o aclara la etiología.

	  Psicógenos: diurnos, llanto, rabietas. 
	  Infección crónica (tuberculosis [TBC], ITU): no hay rela-

ción con la ingesta, inconstantes, afectación del estado 
nutricional.

	  Enfermedad celíaca: no hay relación con la ingesta, in-
constantes, distensión abdominal, diarrea, afectación 
del estado nutricional.
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	  Tumores del sistema nervioso central (SNC): progresivos, 
síntomas neurológicos.

	  Acidosis renal, nefropatías: no hay relación con la inges-
ta, anorexia, afectación del estado nutricional. Acidosis 
metabólica.

Prescolar/escolar/adolescente
Inicio brusco
	  GEA: alimentarios, frecuentes, fiebre, diarrea.
	  Infecciones extraintestinales (neumonías, ORL): fiebre, 

síntomas extradigestivos.
	  Cetoacidosis diabética: hiperglucemia, deshidratación, 

respiración de Kussmaul, abdominalgia.
	  Intoxicaciones: mal estado general, signos neurológicos, 

la anamnesis revela o aclara la etiología.
	  Apendicitis: abdominalgia, fiebre, peritonismo.
	  Meningitis: precoces, intensos, afectación del estado ge-

neral, fiebre y signos meníngeos.
	  Obstrucción intestinal: intensos, biliosos, afectación del 

estado general, distensión abdominal.

Mantenidos
	  Enfermedad péptica (Helicobacter pylori): posprandiales, 

epigastralgia, antecedentes familiares presentes.
	  Vómitos cíclicos: intensos, mal estado general, periodos 

intercrisis normales.
	  Psicógenos: nocturnos, relación con el colegio, estado 

nutricional normal.
	  Migraña: cefalea, intercrisis normal, exploración normal. 

Antecedentes familiares presentes.
	  Embarazo: matutinos, mantenidos.
	  Trastornos conducta alimentaria: relación ingesta, pérdi-

da de peso, anamnesis positiva.
	  Tumores del SNC: progresivos, síntomas neurológicos.

ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA

Anamnesis y examen físico
Enfrentarse a un paciente con vómitos obliga al pediatra a 

marcarse de forma preferente dos objetivos: evaluar un adecua-
do estado, tanto general como hidroelectrolítico, y establecer un 
diagnóstico etiológico cuyo objetivo fundamental es descartar 
cualquiera de las causas graves posibles (abdomen quirúrgico, 
patología abdominal grave no quirúrgica, infección o hiperten-
sión intracraneal, sepsis, trastorno metabólico)7. No habrá  

que olvidar que los vómitos pueden aparecer en prácticamente 
cualquier enfermedad pediátrica. En algunas de ellas el vómito 
es el síntoma guía (EHP); sin embargo, en otras es simplemente 
un elemento más en la expresión semiológica del cuadro (GEA, 
ITU, etc.).

La recogida de datos comenzará con los antecedentes tanto 
personales (otras enfermedades ya existentes) como familiares 
(ambiente epidemiológico, intolerancia alimentaria). Igual-
mente importantes son los antecedentes de muertes perinata-
les familiares, dada su posible relación con metabolopatías 
(hiperplasia suprarrenal congénita) o errores congénitos del 
metabolismo (acidemias orgánicas). Datos considerados rele-
vantes en la anamnesis serían los siguientes1:
	  Edad del paciente.
	  Características del vómito.
	  Alimentación. Relación con la ingesta.
	  Fuerza.
	  Evolución: se consideran agudos aquellos de duración 

inferior a 12 horas en neonatos, 24 horas en lactantes y 
48 horas en prescolar/escolar/adolescentes. Mantenidos 
si la duración es mayor y recidivantes si presentan perio-
dos asintomáticos entre los episodios1.

	  Repercusión sobre el estado nutricional3,8-10: dato funda-
mental a la hora de valorar la importancia de los vómi-
tos. Así pues, si la ganancia ponderal es satisfactoria, la 
conducta diagnóstica puede ser expectante; por el con-
trario, si está afectado el estado nutricional, es impor-
tante llegar lo más rápidamente posible a un diagnósti-
co para instaurar el tratamiento adecuado.

	  Asociación con otros síntomas1,3: su presencia puede ser 
de vital importancia para orientar el diagnóstico:

 –  Síntomas de la esfera digestiva: diarrea (olor, color y 
presencia de productos patológicos como moco y san-
gre), abdominalgia (localización, cólica o continua, 
tiempo de evolución), distensión abdominal (localiza-
da o generalizada), estreñimiento.

 –  Síntomas extradigestivos: llanto e irritabilidad en el lac-
tante, fiebre, deshidratación, síntomas neurológicos.

	  Presencia de complicaciones3: como en el apartado an-
terior, es fundamental para decidir una actitud expec-
tante o activa. Debemos valorar la hidratación del pa-
ciente, repercusiones metabólicas (hipocalemias, 
acidosis metabólica), sepsis, neumonías aspirativas, sín-
drome de Mallory-Weiss.

En el examen físico habrá que considerar inicialmente el es-
tado general (grado de alerta, interacción, juego, decaimiento) 
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y, por otro lado, el estado de hidratación que presenta el pacien-
te (letargia, pulso, relleno capilar, turgencia cutánea, mucosas 
secas, ojos hundidos, fontanela, presencia de lágrimas, taqui-
cardia)11.

Relevante será también la exploración abdominal: palpación 
(masas, ondas peristálticas, megalias), signos de peritonismo, 
presencia de distensión y ruidos abdominales; y la neurológica 
(grado de consciencia, focalidad neurológica, conducta anor-
mal, fondo de ojo). En los casos en los que se asocia fiebre habrá 
que realizar una exploración ORL y respiratoria.

Exámenes complementarios
En nuestro quehacer diario, la mayoría de los vómitos son 

benignos y se resuelven en poco tiempo (GEA, infección ORL); la 
mayoría pueden diagnosticarse solo con la anamnesis y la ex-
ploración física, por lo que no será necesario realizar ningún 
estudio complementario. Su solicitud debe basarse en la sospe-
cha diagnóstica inicial, según la edad del paciente y en la dispo-
nibilidad de los exámenes.

Exámenes básicos6

Es frecuente que la clínica que acompaña a los vómitos sea 
muy inespecífica, sobre todo en lactantes. Cuando la etiología 
no esté clara o persista la sintomatología, la solicitud de unos 
exámenes básicos nos ayudará en el despistaje de distintas en-
fermedades.
	  Hemograma. Leucocitosis: infección. Anemia: enferme-

dad infecciosa crónica, enfermedad celíaca.
	  Bioquímica. Aminotransferasas (AST/ALT) elevadas en 

hepatitis, enfermedad celíaca, infecciones generales. 
Glucemia (errores innatos del metabolismo y diabetes) e 
ionograma (Na, K) alterados en hiperplasia suprarrenal y 
EHP. Lipidograma: valoración del estado nutricional, al-
teraciones del metabolismo lipídico. Creatinina, urea y 
función renal: insuficiencia renal, acidosis renal tubular. 
Reactantes de fase aguda (procalcitonina, PCR/VSG): va-
loración de infección o proceso inflamatorio crónico.

	  Orina:
 –  Citología: nefritis.
 –  Bioquímica. Glucosuria: diabetes. Proteinuria: síndro-

me nefrótico. Osmolaridad, pH, Na, K: acidosis tubula-
res e insuficiencia renal.

 –  Cultivo. ITU. Especial valor en el RN y lactante.
 –  Cuerpos cetónicos: vómitos cetonémicos, diabetes.

	  Ecografía abdominal: en la actualidad, dado su inocui-
dad, bajo coste y accesibilidad, se considera de rutina 
para vómitos crónicos y agudos ante la sospecha de obs-
trucción intestinal (EHP, vólvulo, invaginación intesti-
nal…)12.

	  Test del sudor: obligado en vómitos crónicos con afecta-
ción del estado nutricional.

Exámenes específicos
Su indicación dependerá de los datos sugestivos que hemos 

obtenido en la historia clínica, la exploración y las pruebas bá-
sicas, y están orientadas según la sospecha clínica. En muchos 
casos estará indicada su derivación a atención especializada.
	  Valoración equilibrio ácido-base y osmolaridad: insufi-

ciencia renal y adrenal, diabetes, acidosis renales u orgá-
nicas. Esta patología debería ser estudiada en un segun-
do nivel.

	  IgE total y específica: valor en RN y lactantes ante sospe-
cha de APLV (IgE/no IgE).

	  Serología de enfermedad celíaca (anticuerpos antitrans-
glutaminasa y si es menor de 2 años realizar también los 
antigliadina), si hay sospecha de enfermedad celíaca.

	  Sustancias reductoras en orina (galactasosemia, fructo-
semia).

	  Aminoácidos en plasma/orina y amonio en sangre: alte-
raciones del ciclo de la urea.

	  Antígeno de Helicobacter pylori en heces o test de la 
ureasa. Vómitos en preescolar y escolar con dispepsia o 
epigastralgia o antecedentes familiares13.

	  Cuerpos reductores en heces: malabsorción de carbohi-
dratos.

	  PHmetría14,15: valoración de vómitos en lactantes con 
pérdida ponderal o síndrome de Sandifer.

	  Estudios de imagen:
 –  Radiografía de abdomen: de poca utilidad, salvo en 

sospecha de obstrucción intestinal.
 –  Tránsito esófago-gastro-duodenal: útil en malforma-

ciones digestivas, hernias de hiato, acalasia, diverticu-
losis esofágica.

Un algoritmo diagnóstico según la edad de presentación de 
los vómitos, evolución y afectación del estado general o nutri-
cional se presenta en las Figuras 2, 3 y 4.
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Figura 2. Algoritmo para orientación diagnóstica en recién nacidos.
APLV: alergia a proteínas de leche de vaca; RGE: reflujo gastroesofágico.
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Figura 3. Algoritmo para orientación diagnóstica en lactantes.
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Figura 4. Algoritmo para orientación diagnóstica en edad preescolar/escolar.
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PUNTOS CLAVE

  La esofagitis eosinofílica (EoE) es una enfermedad cróni-
ca de naturaleza autoinmune, caracterizada clínicamen-
te por síntomas de disfunción esofágica e histológica-
mente por la presencia de más de 15 eosinófilos por 
campo de gran aumento (CGA).

  Es frecuente su asociación con manifestaciones alérgi-
cas como asma, rinitis alérgica, dermatitis atópica y aler-
gias alimentarias.

  Los síntomas más frecuentes son el rechazo del alimen-
to, los vómitos o el fallo de medro en los lactantes y la 
disfagia y la impactación en los niños mayores y adoles-
centes.

  El diagnóstico se realiza mediante clínica compatible 
junto con la existencia de más de 15 eosinófilos por CGA 
en las tomas de biopsia. 

  Dejada a su evolución, a la fase inicial de inflamación eo-
sinofílica le sigue otra de fibrosis que origina estrecha-
miento del calibre esofágico y empeoramiento de la clí-
nica.

  Existen tres modalidades de tratamiento: los inhibidores 
de la bomba de protones (IBP), los corticoides deglutidos 
o la dieta. Las técnicas mecánicas se reservan para las 
complicaciones.

CASO CLÍNICO: DISFAGIA

Paciente varón de 8 años que presenta disfagia sin odinofa-
gia de 20 días de evolución, tolera líquidos y asocia ocasional 
dolor retroesternal. No ha presentado episodios similares pre-
viamente.

Entre sus antecedentes personales destacan dermatitis ató-
pica leve, alergia con prick test positivo a gallo, prick test y RAST 
positivos a gramíneas y olivo y rinoconjuntivitis primaveral 
marcada. 

En la exploración física se observa un peso de 25,100 kg 
(P3) y una talla de 126 cm (P10-25), el resto sin hallazgos sig-
nificativos.

Se le realiza una analítica de sangre con hemograma, bioquí-
mica y coagulación, destacando 3960 leucocitos con 30% de 
eosinófilos, IgE 1440 KU/l, el resto es normal. La clínica y los 
hallazgos analíticos hacen aconsejable la realización de una 
endoscopia digestiva alta, que muestra erosiones longitudina-
les en el tercio medio y superior del esófago.

La biopsia esofágica muestra la existencia de >20 eosinófi-
los/CGA, elongación de papilas y Helicobacter pylori negativo.

Ante estos hallazgos, se diagnostica de esofagitis eosinofí-
lica y se pauta tratamiento con omeprazol a dosis de 20 
mg/12 horas, con leve mejoría clínica, pero sin que se produz-
ca una mejoría histológica en la endoscopia realizada 2 meses 
después. 

Se le propone iniciar una dieta de exclusión de seis grupos 
de alimentos con introducción secuencial y endoscopias seria-
das. La administración de arroz muestra un pico de eosinófilos 
de >80/CGA. La endoscopia y las biopsias realizadas tras su ex-
clusión muestran un esófago de aspecto normal y ausencia de 
eosinófilos en la biopsia. Actualmente permanece asintomáti-
co, con una dieta exenta de arroz.

DISCUSIÓN

En el estudio de la disfagia en niños es preciso realizar el 
diagnóstico diferencial con otras patologías como el reflujo 
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gastroesofágico, la acalasia, la ingesta de cuerpo extraño, la dis-
fagia psicógena, etc. En el caso descrito, se sospechó inicial-
mente una EoE por la clínica característica (disfagia y dolor re-
troesternal) en un niño con atopia, antecedentes de alergia 
alimentaria, alergia respiratoria e hipereosinofilia. 

La EoE es una enfermedad crónica, de etiopatogenia autoin-
mune, que produce disfunción esofágica y en la cual se observa 
infiltración eosinófilica en la histología1. Tiene una incidencia 
de 1-2/1000 pacientes y distribución mundial, salvo en África. 
Presenta un predominio en el sexo masculino y en niños y adul-
tos jóvenes.

El diagnóstico de sospecha de la EoE debe considerarse 
siempre en historia de impactación alimentaria, disfagia per-
sistente en pacientes jóvenes, generalmente para alimentos 
sólidos y especialmente si presentan historia de atopia o aler-
gia alimentaria2.

La clínica varía según la edad3, los síntomas más frecuentes 
en lactantes y preescolares son el rechazo de la alimentación, el 
fallo de medro y los vómitos. La disfagia, la impactación alimen-
taria y los síntomas de reflujo gastroesofágico o el dolor re-
troesternal son los síntomas más frecuentes en escolares y 
adolescentes1.

La EoE puede asociar, como ocurría en nuestro paciente, has-
ta en el 77% de los casos, alguna condición de atopia1-3 como 
rinosinusitis, asma, urticaria o alergia alimentaria. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con diferentes en-
tidades con clínica o datos endoscópicos o histológicos simila-
res a los encontrados en la EoE, como la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (que puede presentar eosinófilos en la biop-
sia), las infecciones parasitarias y fúngicas, los anillos esofági-
cos congénitos, la enfermedad de Crohn, las alergias alimenta-
rias, la acalasia, la enfermedad celíaca o la ingesta de cuerpo 
extraño, entre otras.

La endoscopia digestiva alta, que es la prueba de elección1-4, 
muestra numerosas alteraciones de la mucosa esofágica, como 
surcos o erosiones longitudinales (Figura 1), microabscesos eo-
sinofílicos (Figura 2), traquealización esofágica (Figura 3), dis-
minución del calibre esofágico, constricciones circulares, des-
garros esofágicos o rotura esofágica, ninguna patognomónica 
de esta entidad2,4. En nuestro paciente se hallaron erosiones 
longitudinales tanto en el tercio medio como en el superior del 
esófago, lo que apoya más el diagnóstico de EoE frente al prin-
cipal diagnóstico diferencial, que es el reflujo gastroesofágico, 
que afecta fundamentalmente a tramos inferiores.

Se deben tomar biopsias con independencia del aspecto de la 
mucosa esofágica. Se recomienda tomar 2-4 biopsias tanto del 
esófago proximal como del distal, para aumentar la sensibilidad 

de la prueba. Histológicamente, se deben cuantificar los eosi-
nófilos; la existencia de >15 eosinófilos/CGA es diagnóstica. La 
biopsia de nuestro paciente mostraba la existencia de >20 eo-
sinófilos/CGA (Figura 4), asociados a clínica compatible1,2.

No existe en la actualidad ningún marcador sérico que apo-
ye la existencia de la enfermedad. Aunque la eosinofilia apare-
ce en un 50% de los pacientes y puede estar elevada la IgE en 
pacientes con condición atópica, no pueden ser utilizados ni 

Figura 1. Surcos longitudinales.

Figura 2. Placas blanquecinas.
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como marcador de seguimiento ni para monitorizar la respues-
ta terapéutica1,2. 

Una vez realizado el diagnóstico de EoE, se pueden pautar 
tres modalidades de tratamiento: IBP, corticoides deglutidos o 
dieta, que deben ser consensuados con el paciente y su familia.

Los IBP se utilizan a dosis altas: 20 mg/12 horas de omepra-
zol o esomeprazol en menores de 10 años y 40 mg/12 horas en 
mayores de esa edad o lansoprazol a dosis de 15 mg/12 h para 
menores de 10 años o 30 mg/12 h para mayores durante 2 me-
ses. Se produce remisión histológica en un 68,6%. Si en la en-
doscopia realizada pasado ese tiempo persiste infiltrado eosi-
nofílico >15/CGA, se considera no respondedor, como fue el 

caso de nuestro paciente, y se le ofrece otra modalidad de tra-
tamiento3,5.

Los corticoides deglutidos realizan su acción directamente 
en la mucosa esofágica al progresar lentamente por la pared 
del esófago. Una vez deglutidos, no se puede comer ni beber 
uno 30-45 minutos después. En la actualidad se emplean 
productos para el asma o la rinitis: budesonida en ampollas 
0,5 mg/12 h en menores de 10 años y 1 mg/12 h en mayores, 
mezclado con un espesante (sucralosa o dextrinomaltosa) o 
fluticasona en ampollas de 400 µg: 1/12 horas en menores de 
10 años y el doble en pacientes mayores. Próximamente se co-
mercializará una budesonida efervescente específica para la 
EoE. Se produce respuesta en un 64% de los casos aproximada-
mente.

Al bajar la dosis, la remisión se mantiene en un 59-63 % de 
los pacientes. En un 15 % se produce candidiasis esofágica que 
responde a antifúngicos orales sin necesidad de retirar el corti-
coide1,3.

Tratamiento dietético. Existe fuerte evidencia de que los ali-
mentos contribuyen a la patogénesis de la EoE en niños y se ha 
demostrado que la eliminación de antígenos alimentarios pro-
duce una mejoría tanto clínica como histológica en la mayoría 
de los pacientes. Hay tres modalidades dietéticas1,2:
  Dieta elemental: consiste en reemplazar todos los ali-

mentos sólidos por una fórmula elemental nutricional-
mente completa en que la fuente proteica consiste úni-
camente en aminoácidos sintéticos. Es eficaz en el 98% 
de los pacientes, con resolución de los síntomas y de la
infiltración eosinofílica a las 4-5 semanas. Su carga eco-
nómica y social hace que sea mal tolerada.

  Dieta dirigida por pruebas de alergia: eliminando de la
dieta los alimentos que resultan positivos en las pruebas 
cutáneas (prick) o séricas. La pobre correlación demos-
trada entre la positividad del test y los alimentos real-
mente implicados hace que en la actualidad no se reco-
miende.

  Dieta empírica basada en los patrones alergológicos más
frecuentes. Hay distintas variedades: eliminación de seis 
grupos de alimentos, de cuatro y de dos. En la actualidad 
se comienza con la de dos, retirando leche y gluten pues-
to que son los alimentos más frecuentemente implica-
dos. Es efectiva en un 74% de los pacientes. 

La estenosis esofágica es el resultado de la EoE de larga evo-
lución que puede resolverse con dilataciones esofágicas4.

Están en estudio otros tratamientos, como los inmunosu-
presores o los inmunomoduladores.

Figura 3. Traquealización.

Figura 4. Infiltrado eosinofílico (MO campo de gran aumento).
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¿QUÉ ES?

La endoscopia es una técnica diagnóstica y terapéutica que 
consiste en la introducción de un endoscopio a través de la boca 
o el ano para la visualización del tubo digestivo.

Se realiza por medio de un endoscopio, que es un aparato 
flexible que consiste en un tubo de fibra óptica largo, con una 
cámara conectada a un vídeo (Figuras 1 y 2). Además, el tubo 
del endoscopio cuenta con varios canales en su interior por 
donde se pueden introducir distintos instrumentos, que permi-
ten realizar pruebas diagnósticas como la toma de biopsias o 
incluso realizar tratamientos. El aparato posee, en su extremo 
externo, un sistema electrónico de captación de imágenes que 

son transmitidas a una pantalla y que permite la visualización 
directa de los segmentos del aparato digestivo por donde va 
pasando. 

Hoy en día se dispone de aparatos de calibre adaptado a ni-
ños de cualquier peso y edad. Los instrumentos más pequeños, 
pediátricos, de diámetros entre 5 y 7 mm, pueden utilizarse in-
cluso en recién nacidos. Aproximadamente a partir de los 15-20 
kg de peso pueden emplearse los gastroscopios de 9-10 mm de 
diámetro utilizados para adultos. Los colonoscopios de adultos 
(11-13 mm) pueden usarse en adolescentes grandes, en meno-
res se emplean los pediátricos de menos de 11,7 mm, más flexi-
bles. En lactantes y niños pequeños puede utilizarse el gastros-
copio para el examen del colon.

Un endoscopio consta de cuatro partes fundamentales: el 
grupo de mando, el tubo de inserción, el extremo distal y, por 
último, los sistemas de fuente de luz, insuflación de aire, aspi-
ración, abastecimiento de agua y fuente de diatermia.

Todos los endoscopios flexibles disponen de un canal de tra-
bajo por el cual se pueden introducir distintos instrumentos, 
como son pinzas de biopsia, escobillones para citología, asas de 
polipectomía, pinzas para la extracción de cuerpos extraños, 
cestillas, etc. Esto hace que la endoscopia no sea una técnica 
meramente diagnóstica, sino también terapéutica.

Endoscopia en Pediatría
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Figura 1. Torre de videoendoscopia. Figura 2. Endoscopio.
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Los avances en la sedación y monitorización han mejorado 
la seguridad y facilidad para la realización de la endoscopia en 
niños.

MODALIDADES DE ENDOSCOPIA

Según el área del tubo digestivo que queramos explorar:
	  Esofagogastroduodenoscopia o endoscopia digestiva su-

perior o panendoscopia oral: el endoscopio se introduce 
por la boca, pudiendo explorar el esófago, el estómago y 
el duodeno hasta su segunda porción. 

	  Colonoscopia completa o parcial (rectoscopia o rectosig-
moidoscopia) o endoscopia digestiva inferior: el endos-
copio se introduce por el ano, se puede explorar todo el 
intestino grueso. También es posible examinar parte del 
íleon distal (ileocolonoscopia) accediendo a través de la 
válvula ileocecal.

INDICACIONES

La endoscopia digestiva está indicada para el diagnóstico de 
patologías como la esofagitis, el reflujo gastroesofágico, la in-
fección por Helicobacter pylori, la gastritis crónica, las úlceras, la 
enfermedad celíaca y la enfermedad inflamatoria intestinal, 
entre otras. Según sea endoscopia alta o baja las indicaciones 
son diferentes. En algunas situaciones, la endoscopia digestiva 
superior puede ser urgente, como puede ser en el caso de una 
hemorragia digestiva, la impactación de cuerpos extraños o la 
ingestión de cáusticos. También se utiliza la endoscopia para 
tratar diferentes afecciones del tubo digestivo como puede ser 
la extracción de pólipos colónicos (polipectomía) u otras técni-
cas como la dilatación de estenosis de esófago entre otras (Tab-
las 1 y 2, Figura 3).

TÉCNICA Y PROCEDIMIENTO

La mayoría de los centros actuales dispone de la colabora-
ción del servicio de anestesia para la sedación del paciente en 
endoscopia pediátrica, mejorando la calidad de la técnica y 
siendo más confortable para el niño.

Panendoscopia oral
La endoscopia digestiva alta requiere de 6 a 8 horas de ayu-

no. Se coloca al niño en decúbito lateral izquierdo con la cabeza 

levemente flexionada. La colocación de un abrebocas impide el 
daño de piezas dentarias y ayuda a mantener la línea media. 
Posteriormente, se procederá a la intubación del esófago y se 
progresará con el endoscopio hasta estómago y duodeno.

Colonoscopia
Antes de realizar una colonoscopia es fundamental que el 

intestino grueso esté limpio. Para ello se recomienda la realiza-
ción de una dieta baja en residuos en los dos días previos y la 
ingesta de soluciones evacuantes de polietilenglicol en las 12 
horas previas a la prueba. Esta preparación es fundamental 
para que no existan restos fecales y se pueda inspeccionar de-
tenidamente las paredes del colon. 

La colonoscopia es una técnica más compleja, dado que el 
colon es un órgano flexible y elástico, con tramos móviles a ni-
vel del sigma que, con frecuencia, forman asas rígidas que im-
piden el avance del endoscopio. Por ello se requiere formación 
específica para realizar una endoscopia digestiva inferior.

Tabla 1. Indicaciones de la endoscopia digestiva superior.

Diagnóstica

Disfagia
Enfermedad por reflujo
Esofagitis
Hematemesis/melenas
Ingesta de cáustico

Anemia no catalogada
Epigastralgia
Dolor abdominal crónico
Sospecha de tumores

Diagnóstico histológico Seguimiento

Enfermedad celíaca
Enteropatía pierde proteínas
Eosinofilia

Esofagitis y esófago de Barret
Enfermedad ulcerosa
Varices esofágicas
Síndromes polipoides

Terapéutica

Polipectomía
Esclerosis varices
Dilatación esofágica

Gastrostomía
Extracción de cuerpos extraños

Tabla 2. Indicaciones de endoscopia digestiva inferior.

Diagnósticas

Sangrados digestivos
Enfermedad inflamatoria intestinal
Diarrea de causa no filiada
Dolor abdominal no filiado
Colitis alérgica

Terapéutica

Polipectomía
Extracción cuerpos extraños
Dilataciones de estenosis
Cauterización de sangrados
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COMPLICACIONES

Las complicaciones tras una endoscopia digestiva son raras, 
aunque hemos de tener presente que su incidencia puede au-
mentar ante la existencia de inflamación del intestino, en caso 
de estenosis y durante el procedimiento de polipectomía. Si se 
ha realizado una polipectomía puede existir algún sangrado 
mínimo por las heces durante los días posteriores; son pérdidas 
poco importantes de sangre. La perforación de colon se estima 
entre un 0-5% según las distintas series publicadas en la litera-
tura médica en población pediátrica. 

Tras el procedimiento puede persistir algo de somnolencia 
durante unas horas, derivado de la sedación anestésica. 

Puede existir una leve distensión abdominal y gases, cuya 
incidencia disminuye cuando la prueba se ha realizado de for-
ma adecuada y se ha vaciado el colon del aire introducido pre-
viamente con el colonoscopio.
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Figura 3. Imágenes del tubo digestivo por endoscopia.
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RESUMEN

El estreñimiento es una patología de gran interés para el pe-
diatra de Atención Primaria debido a dos razones fundamenta-
les: es una patología muy prevalente en la población infantil y 
en casi todos los casos los pacientes pueden ser diagnostica-
dos, tratados y seguidos en el primer nivel asistencial. El estre-
ñimiento, si se trata de forma insuficiente o inadecuada, persis-
te a lo largo del tiempo, altera la calidad de vida de los pacientes 
y provoca gran preocupación en sus padres. Se revisan a conti-
nuación las pautas diagnósticas y terapéuticas, así como la evi-
dencia científica de las recomendaciones propuestas.

EL PROBLEMA EN NUESTRO MEDIO

El estreñimiento es un problema frecuente en los niños. En 
una reciente revisión sistemática se observa una prevalencia en 
Europa y América del Norte del 12,4% (intervalo de confianza 
del 95% [IC 95]: 8,7 a 17,3). Es mayor de estas cifras en América 
Central y del Sur y menor en Asia1. Supone hasta un 5% de las 
consultas para el pediatra de Atención Primaria y entre el 10 y 
el 25% de las primeras consultas en los servicios de Gastroen-
terología Infantil2-4.

En más del 90% de los casos, el estreñimiento es idiopático 
o funcional y los pacientes pueden ser diagnosticados, tratados 
y seguidos en la consulta de Atención Primaria. El pediatra debe 
estar alerta para detectar signos de alarma que orienten hacia 
el diagnóstico de un estreñimiento secundario a una patología 
orgánica (Tabla 1). Además, su papel es fundamental para la 
prevención, fomentando la adquisición de unos hábitos de de-
fecación adecuados y una alimentación saludable.

El estreñimiento es un síntoma caracterizado por el retraso 
o dificultad en la defecación, que provoca malestar al paciente. 

Hay diversas definiciones. La más aceptada para definir el es-
treñimiento funcional fue elaborada por el comité de expertos 
de los criterios Roma. Los más recientes son los denominados 
criterios Roma IV, publicados en el año 20165,6: se considera que 
un niño padece estreñimiento funcional cuando cumple los cri-
terios que se muestran en la Tabla 2. 
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Tabla 1. Causas orgánicas del estreñimiento.

Alteraciones neurológicas

•  Enfermedad de Hirschsprung
•  Pseudoobstrucción intestinal crónica
•  Lesiones medulares (mielomeningocele, traumatismos, tumores)
•  Parálisis cerebral
•  Hipotonía

Causas anatómicas y patología anal

•  Fisura anal
•  Enfermedad perianal estreptocócica
•  Malformaciones (ano anterior, estenosis anal)
•  Síndrome de colon izquierdo hipoplásico

Trastornos endocrinos y metabólicos

•  Hipotiroidismo
•  Hipercalcemia
•  Acidosis tubular renal
•  Hipopotasemia

Alteraciones psicológicas

•  Abuso sexual
•  Depresión
•  Psicosis

Medicaciones

•  Opiáceos. Codeína
•  Hierro
•  Antiácidos con sales de aluminio
•  Anticolinérgicos

Otros

•  Enfermedad celiaca
•  Fibrosis quística
•  Intoxicación por plomo
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PATOGENIA DEL ESTREÑIMIENTO FUNCIONAL

En la patogenia del estreñimiento funcional se han implica-
do factores dietéticos (escasa ingesta de fibra), psicológicos, 
constitucionales y hereditarios7,8. En muchos casos hay antece-
dentes de defecación dolorosa por fisuras, proctitis, dermatitis 
perianal, oxiuros, etc. En estos casos los niños hacen conductas 
retentivas por miedo al dolor. En condiciones normales, con la 
llegada de las heces al recto se produce la relajación refleja del 
esfínter anal interno (reflejo anal inhibitorio) y aparece la sen-
sación de deseo de defecar, lo que conduce a una contracción 
voluntaria del esfínter anal externo y del músculo puborrectal, 
con lo que se mantiene la continencia. Cuando se decide defe-
car, se relajan el esfínter anal externo y el músculo puborrectal. 
Si el niño decide retener las heces, por defecación dolorosa pre-
via u otros factores, no se produce la relajación de dichos mús-
culos, el recto se acomoda al aumento de volumen y desaparece 
la sensación de urgencia defecatoria. Esto conduce a una acu-
mulación de heces voluminosas y duras y a una disminución 
progresiva de la sensación de deseo de defecar. Cuando el niño 
intente defecar esas heces impactadas, lo hará con dificultad y 

dolor, con lo que se cierra el círculo vicioso de dolor defecatorio-
retención de heces-dolor defecatorio. Si la retención fecal es 
importante- se puede producir una pérdida de heces por rebo-
samiento9. 

En los lactantes puede coincidir el inicio del estreñimiento 
con el paso de la lactancia materna a una alimentación con fór-
mula láctea o con el inicio de la alimentación complementaria. 
En los niños preescolares puede surgir tras un inicio agresivo de 
educación de esfínteres, con retirada precoz del pañal, y en los 
escolares, con el rechazo a ir al baño del colegio10.

Al estudiar series de niños con estreñimiento crónico se han 
observado las siguientes alteraciones fisiopatologicas11,12:
  Percepción rectal anómala: alteración de la sensibilidad 

anorrectal, con la consiguiente falta de relajación del es-
fínter anal interno y aumento del umbral de percepción 
consciente del deseo defecatorio.

  Disinergia del suelo de la pelvis: durante los esfuerzos 
defecatorios, el esfínter anal externo se contrae más, en 
lugar de relajarse.

  Inercia colónica: enlentecimiento del tránsito colónico, 
que puede estar determinado por factores genéticos. 

Al igual que en otros trastornos funcionales gastrointestina-
les puede haber una disfunción del eje cerebro-intestino. El es-
trés puede alterar la motilidad colónica y la sensibilidad rectal, 
lo cual favorece la retención fecal.

SECUENCIA DIAGNÓSTICA

El diagnóstico del estreñimiento funcional se basa en la 
anamnesis y en la exploración física y se establece cuando se 
cumplen los criterios diagnósticos Roma IV (Tabla 2). Es impor-
tante detectar posibles síntomas y signos de alarma indicativos 
de un trastorno orgánico (Tabla 3). En este caso, la historia clí-
nica nos orientará sobre las pruebas complementarias a reali-
zar para completar el diagnóstico. En la Figura 1 se muestra el 
algoritmo diagnóstico.

Anamnesis
En la anamnesis se debe incidir sobre todo en los aspectos 

que se detallan a continuación:
  Antecedentes familiares de estreñimiento funcional o 

de enfermedades que produzcan estreñimiento, como el 
hipotiroidismo, la fibrosis quística, la enfermedad celía-
ca o la enfermedad de Hirschprung (EH).

  Meconiorrexis: cuando es mayor de 48 horas nos orienta 
hacia la posibilidad de una EH o de una fibrosis quística.

Tabla 2. Criterios Roma IV para la definición de estreñimiento funcional.

Lactante o niño menor de 4 años

Debe presentar durante al menos un mes, dos de los siguientes criterios:
1.  Dos o menos deposiciones a la semana
2.  Historia de retención fecal excesiva
3.  Historia de defecación dolorosa o deposiciones duras
4.  Historia de deposiciones de gran diámetro
5.  Presencia de una gran masa fecal en el recto

En niños continentes fecales pueden usarse los siguientes criterios 
adicionales:
6.  Al menos un episodio semanal de incontinencia
7.  Historia de deposiciones de gran diámetro que pueden obstruir el 

inodoro

Niño o adolescente de 4-18 años

Durante un mínimo de un mes, al menos una vez por semana debe 
cumplir dos o más de los siguientes criterios, con criterios insuficientes 
para el diagnóstico de síndrome de intestino irritable:
1.  Dos o menos deposiciones por semana en el inodoro en un niño con 

una edad de desarrollo de al menos 4 años
2.  Al menos un episodio de incontinencia fecal a la semana
3.  Historia de posturas retentivas o retención fecal voluntaria excesiva
4.  Historia de defecación dolorosa o de deposiciones duras
5.  Presencia de una gran masa fecal en el recto
6.  Historia de deposiciones de gran diámetro que pueden obstruir el 

inodoro

Después de una evaluación médica adecuada, los síntomas no pueden 
atribuirse a otra condición.
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  Investigación de factores precipitantes: defecación do-
lorosa, educación coercitiva de esfínteres, rechazo a ir al 
retrete o adopción de posturas retentivas. Se debe valo-
rar también la existencia de factores de comporta-
miento relacionados con la alimentación y la dinámica 
familiar.

  Edad de comienzo: el debut de un estreñimiento en los 
primeros días o semanas de vida hace más probable una 
causa orgánica.

  Características de las deposiciones: frecuencia, consis-
tencia, volumen y presencia o no de sangre. Es aconseja-
ble utilizar escalas visuales como la escala de Bristol13,14.

  Análisis de la dieta, incidiendo sobre todo en la ingesta 
escasa de agua y fibra o de un exceso de lácteos.

  Síntomas acompañantes: vómitos, anorexia, dolor abdo-
minal. Se debe preguntar directamente sobre la presen-
cia o no de incontinencia fecal, pues debido a la estigma-
tización que produce este síntoma, puede que los padres 
o el niño no lo refieran directamente. Los niños con in-
continencia fecal secundaria a un estreñimiento a veces 
consultan por una falsa diarrea: emisión de heces líqui-
das o semilíquidas producidas por rebosamiento o por la 
irritación que producen los escíbalos impactados sobre 

la pared rectal. En estos niños que tienen ocasionalmen-
te heces líquidas alternando con heces duras, general-
mente acompañadas de dolor abdominal, hay que hacer 
diagnóstico diferencial con el síndrome de intestino irri-
table6. 

  Indagar sobre la existencia de síntomas de enfermeda-
des endocrinológicas y neurológicas que pueden ocasio-
nar estreñimiento.

  Recoger en la historia las medicaciones que toma el pa-
ciente, pues algunas producen estreñimiento (Tabla 1).

Exploración física
Con una exploración física completa se intentarán encontrar 

signos que orienten hacia la causa del estreñimiento.
Una alteración en el peso y en la talla del niño nos orientará 

hacia una etiología orgánica. Se han descrito también altera-
ciones ponderoestaturales en los niños con estreñimiento fun-
cional15, pero en este caso son menos frecuentes y suelen ser 
menos importantes.

En la exploración abdominal se buscará la existencia de fe-
calomas en el marco cólico y de distensión abdominal.

La inspección de la región anorrectal es importante para 
descartar fisuras, hemorroides, prolapso rectal, signos de abuso 
sexual, procesos infecciosos como la infección perianal estrep-
tocócica y malformaciones como el ano anterior. La localización 
normal del ano viene determinada por el índice anogenital10,16, 
que está definido por el cociente entre la distancia desde la va-
gina o escroto al ano dividida entre la distancia desde la vagina 
o escroto al coxis. El índice anogenital normal es de 0,45 ± 0,16 
en mujeres y 0,54 ± 0,14 en varones. El ano anterior está defini-
do por un índice anogenital menor de 0,29 en mujeres y de 0,40 
en varones.

No es necesario hacer un tacto rectal de forma rutinaria en 
niños con síntomas y signos típicos de estreñimiento funcional. 
Su sensibilidad y especificidad son bajas y es una exploración 
molesta para el niño. Sí está indicado cuando los síntomas es-
tán presentes desde los primeros meses de vida, cuando hay 
síntomas y signos de alarma, que sugieran una enfermedad 
orgánica, en el estreñimiento refractario al tratamiento habi-
tual o cuando el diagnóstico de estreñimiento funcional es in-
cierto, como sucede cuando se cumple un solo criterio diagnós-
tico Roma IV17,18. El tacto rectal nos informa sobre el tono del 
esfínter y la cantidad y consistencia de heces retenidas y nos 
permite descartar una estenosis anal. En el estreñimiento fun-
cional el tono del esfínter es normal y la ampolla rectal está 
dilatada y llena de heces; en la EH, el tono del esfínter está au-
mentado y la ampolla rectal es estrecha y está vacía.

Tabla 3. Síntomas y signos de alarma.

Inicio del estreñimiento desde el nacimiento o en las primeras semanas 
de vida

Retraso en la evacuación del meconio (>48 horas)

Historia familiar de enfermedad de Hirschprung

Escasa ganancia de peso

Heces acintadas

Vómitos o distensión abdominal importante

La presencia de fiebre con diarrea sanguinolenta y distensión abdominal 
en los lactantes con estreñimiento nos debe alertar ante la posibilidad de 
una enterocolitis en la enfermedad de Hirschprung

Retraso psicomotor

Síntomas o signos de enfermedad neurológica, que afecte a los 
miembros inferiores: alteración de la fuerza, tono, sensibilidad y reflejos 
osteotendinosos; nalgas planas

Anomalías de la exploración física del área lumbosacra y perineal: 
angiomas, mechones de pelo, fístulas, agenesia sacra, ano desplazado 
anteriormente, ausencia del reflejo cremastérico y alteración de la 
sensibilidad perianal

Ampolla rectal vacía y estrecha

Síntomas y signos de enfermedad sistémica, como hipotiroidismo

Mala respuesta al tratamiento, a pesar de un adecuado cumplimiento 
terapéutico
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En la zona lumbosacra se buscarán signos cutáneos de dis-
rafismo, como angiomas, nevus, mechones de pelo o fístulas en 
la línea media. En el examen neurológico se prestará especial 
atención a los miembros inferiores, sensibilidad perianal y re-
flejo cremastérico. Por otro lado, una hipotonía de tronco, como 
sucede en el síndrome de Down, puede predisponer a estreñi-
miento por una ineficaz prensa abdominal.

Exploraciones complementarias
Las exploraciones complementarias no son necesarias en la 

mayor parte de los casos: cuando por los datos de la historia clíni-
ca se diagnostica un estreñimiento crónico funcional. Solo se rea-
lizarán si el diagnóstico es incierto, en casos refractarios al trata-
miento o cuando haya síntomas o signos de alarma (Tabla 3). 
  Análisis de laboratorio. Se realizarán según sospecha clíni-

ca y en los casos intratables: determinación de hormonas 

tiroideas, iones, calcio, urocultivo, serología de enferme-
dad celíaca o test del sudor.

  Radiografía simple de abdomen. No está indicada de ru-
tina por la carga de radiación y por ser de interpretación 
subjetiva, con una gran variabilidad interobservador. Tie-
ne cierta utilidad para detectar anomalías de la columna 
lumbosacra y para demostrar una retención fecal cuan-
do no es posible realizar un tacto rectal y en los pacien-
tes obesos, en los que es difícil la palpación abdomi-
nal9,17-19.

  Enema de bario. Está indicado cuando hay sospecha de 
anomalías anatómicas. Se debe hacer sin preparación pre-
via del colon, con escaso contraste. Es conveniente realizar 
también placas retardadas posevacuación, para ver si 
existe retención del contraste. En la EH se verá la zona es-
trechada agangliónica distal, una zona de transición en 

Anamnesis y exploración  
física

¿Cumple criterios  
diagnósticos?

Estreñimiento

¿Síntomas o signos  
de alarma?

Estreñimiento orgánicoSospecha de enfermedad  
de Hirschsprung

Manometría anorrectal
Biopsia rectal
Enema opaco

Estreñimiento funcional

Sospecha de otras causas

Hacer según sospecha:
Laboratorio (Ca, TSH, iones, Pb, 
transglutaminasa, test del 
sudor)
Radiografía de abdomen
Enema de bario
Manometría anorrectal
Manometría colónica
Resonancia magnética de 
columna lumbosacra

Variante de la normalidad
Disquecia del lactante

No

Sí

Sí

No

Figura 1. Algoritmo diagnóstico del estreñimiento.
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embudo y una dilatación preestenótica. Cuando el tra-
mo agangliónico es corto o ultracorto (solo están afecta-
dos unos centímetros desde el ano), el enema opaco 
puede ser normal. En la práctica clínica, para el diagnós-
tico de la EH, las primeras pruebas que se han de realizar 
son la manometría anorrectal y la biopsia rectal, no el 
enema de bario. Este se hará para dar información ana-
tómica sobre la longitud del segmento afectado antes 
de la intervención quirúrgica.

  Manometría anorrectal. Está indicada en el estudio de 
niños con estreñimiento rebelde al tratamiento, que 
afecta la calidad de vida, o si hay sospecha de EH o de 
displasia neuronal colónica. En la EH se observa una au-
sencia del reflejo rectoanal inhibitorio (RAI) (ausencia de 
relajación del esfínter anal interno al provocar una dis-
tensión rectal con balón). Si hay reflejo RAI, se descarta 
una EH20, aunque puede haber falsos positivos. Por esto, 
algunos autores recomiendan hacer directamente biop-
sia rectal sin manometría previa, sobre todo en lactantes 
y niños pequeños14,17. En el caso de que se haga mano-
metría y no haya reflejo RAI, hay que hacer posterior-
mente una biopsia rectal para establecer el diagnóstico 
de EH. En los casos en los que hay ausencia de reflejo RAI 
y la biopsia rectal es normal, el diagnóstico es una acala-
sia del esfínter anal interno. La manometría anorrectal 
también es útil para detectar aquellos pacientes con di-
sinergia del suelo de la pelvis y con percepción rectal 
anómala18.

  Biopsia rectal. Es el método definitivo para el diagnóstico 
de la EH y de otras neuropatías del colon distal. En la EH 
hay ausencia de células ganglionares en la submucosa 
del colon, con tinción aumentada de acetilcolinesterasa 
en los troncos nerviosos.

  Otras pruebas complementarias21 de uso hospitalario, 
como el estudio del tiempo de tránsito colónico con mar-
cadores radiopacos o la manometría colónica, solo están 
indicadas para completar el diagnóstico en pacientes 
muy seleccionados.

  Si se sospecha una alteración medular, la prueba con 
mayor sensibilidad y especificidad es la resonancia mag-
nética.

  En los niños con trastornos emocionales o si fracasa el 
tratamiento del estreñimiento asociado a incontinencia 
fecal puede ser beneficiosa la valoración del niño por un 
servicio de Psicología o Psiquiatría Infantil.

Diagnóstico diferencial
Como ya se ha señalado, la inmensa mayoría de los niños 

estreñidos que vamos a ver en una consulta de Atención Prima-
ria tendrá un estreñimiento funcional. Los síntomas y signos de 
alarma que nos deben hacer sospechar y descartar una enfer-
medad orgánica se muestran en la Tabla 3.

En la práctica clínica habitual, uno de los diagnósticos dife-
renciales que hay que hacer con más frecuencia en el niño es-
treñido es entre el estreñimiento crónico funcional y la EH. Esta 
enfermedad afecta a uno de cada 5000 nacidos vivos y es más 
frecuente en varones, con una relación 4:1. Se caracteriza por la 
ausencia de células ganglionares en la pared intestinal y se ex-
tiende en dirección proximal y sin discontinuidad desde el ano 
hasta una distancia variable. En el 75% de los casos afecta solo 
al rectosigma y en el 10%, a todo el colon. Su diagnóstico precoz 
es importante: en su evolución puede aparecer una enterocoli-
tis grave por hiperproliferación bacteriana con sepsis asociada. 
La enterocolitis ocurre con más frecuencia en el segundo o ter-
cer mes de vida y tiene una mortalidad elevada. El tratamiento 
de la EH es quirúrgico22. Los datos diferenciales entre la EH y el 
estreñimiento crónico funcional se muestran en la Tabla 4. 

En el lactante estreñido que ha tenido un retraso en la eva-
cuación del meconio mayor de 48 horas hay que descartar una 
EH en primer lugar. Si el lactante ha tenido un íleo meconial y 
se ha descartado una EH, hay que considerar la posibilidad de 
una fibrosis quística. En esta enfermedad, el estreñimiento 
puede ser una manifestación precoz, incluso en ausencia de 
fallo de crecimiento y de síntomas pulmonares.

Los lactantes alimentados al pecho tienen una gran variabi-
lidad en el número de deposiciones: pueden hacer una deposi-
ción por toma, pero a veces tardan 5 días, e incluso hasta una 
semana en hacer una deposición y eso puede ser normal. Cuan-
do el niño con lactancia materna tiene este ritmo intestinal, si 
está tranquilo, crece normalmente y no tiene síntomas de obs-
trucción ni enterocolitis ni otros datos de sospecha de organici-
dad, no necesita tratamiento.

Muchos padres consultan porque creen que su lactante está 
estreñido, pues hace un esfuerzo defecatorio llamativo. En es-
tos casos suelen tener una disquecia del lactante, que es un 
trastorno funcional definido en los criterios de Roma IV5: situa-
ción clínica que caracteriza a aquellos lactantes menores de 9 
meses de edad, sanos, que antes de la deposición están duran-
te más de 10 minutos con llanto y esfuerzo hasta que consi-
guen una deposición blanda. Se produce como consecuencia de 
una descoordinación entre el aumento de la presión abdominal 
y la relajación del suelo pélvico. No precisa tratamiento. Es im-
portante identificar este cuadro para evitar la perpetuación de 
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la disquecia mediante maniobras de estimulación rectal, que 
producen en el lactante experiencias potencialmente nocivas.

En los pacientes estreñidos con retención fecal se produce 
con frecuencia una incontinencia fecal retentiva, cuyo trata-
miento es el del estreñimiento. Pero en ocasiones puede haber 
una incontinencia fecal no retentiva (sin estreñimiento asocia-
do): es un trastorno funcional, definido por la defecación en 
lugares inadecuados, con una duración de al menos un mes, en 
niños con una edad de al menos 4 años, sin evidencia de reten-
ción fecal y en los que no se observan enfermedades orgánicas 
que la expliquen después de una adecuada evaluación médica. 
Estos pacientes tienen más problemas psicológicos que los ni-
ños con incontinencia asociada al estreñimiento y precisan con 
frecuencia la valoración y tratamiento por profesionales de sa-
lud mental. 

MANEJO INICIAL

Los objetivos de tratamiento del niño con estreñimiento 
funcional son corregir la impactación fecal, si existe, seguido de 
un tratamiento de mantenimiento, cuyo fin es la normalización 
del ritmo intestinal, la educación del niño y de la familia para 
comprender la fisiopatología del estreñimiento y adoptar unos 
hábitos dietéticos y defecatorios adecuados. En la Figura 2 se 
resume esquemáticamente el manejo terapéutico del niño con 
estreñimiento funcional.

Tratamiento de desimpactación
Cuando hay impactación fecal, la terapia inicial de desim-

pactación es imprescindible para que el tratamiento sea efecti-
vo. Al mantener el recto vacío, se aumenta la sensibilidad rectal 
y mejora la incontinencia fecal.

El tratamiento se puede realizar por vía oral y rectal. Actual-
mente se recomienda el tratamiento por vía oral14,17. La vía rec-
tal se reserva para aquellos casos en los que no es posible o no 
es eficaz la desimpactación por vía oral. 

Se ha demostrado que tanto el polietilenglicol (PEG) con y 
sin electrolitos como el aceite de parafina a altas dosis son efi-
caces para este fin9,23,24. Para la desimpactación hay que tener 
en cuenta que en nuestro país no está autorizado el uso del PEG 
sin electrolitos y que el PEG con electrolitos solo está autoriza-
do su uso en niños de al menos 5 años de edad. El uso para 
desimpactación del PEG con electrolitos en menores de esa 
edad o el uso de PEG sin electrolitos será un uso off label, aun-
que avalado por diversos estudios. El aceite mineral no se debe 
utilizar en niños menores de un año. Las dosis se muestran en 
la Tabla 5. Si no se obtuviera respuesta, con los fármacos referi-
dos, se podría añadir al tratamiento con PEG un laxante esti-
mulante (senósidos, bisacodilo o picosulfato sódico) durante 
pocos días. Si no se tolerara el PEG, otra opción sería utilizar el 
laxante estimulante solo o junto con lactulosa.

La desimpactación por vía rectal puede realizarse con enemas 
de suero fisiológico, de aceite mineral o de fosfato hipertónico. Los 
enemas de fosfato hipertónico, a pesar de su eficacia, han quedado 

Tabla 4. Diagnóstico diferencial entre el estreñimiento crónico funcional y la enfermedad de Hirschprung.

Estreñimiento funcional Enfermedad de Hirschsprug

Evacuación tardía de meconio Infrecuente 90%

Estreñimiento del recién nacido Infrecuente Frecuente

Inicio del estreñimiento >2 años Frecuente Infrecuente

Encopresis Frecuente Casi nunca

Tamaño de las heces Grandes Normales o acintadas

Enterocolitis No Posible

Conductas retentivas Frecuente Infrecuente

Síntomas obstructivos Raros Frecuentes

Distensión abdominal Infrecuente Frecuente

Pobre ganancia de peso Infrecuente Frecuente

Ampolla rectal Llena Vacía

Tono del esfínter anal Normal Aumentado

Reflejo anal inhibitorio (manometría) Presente Ausente

Enema de bario Colon dilatado hasta el ano
Elimina contraste en 24 horas

Colon dilatado proximal, zona de transición y zona estrechada distal
Elimina contraste >24 horas

Biopsia rectal Normal Ausencia de células ganglionares
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relegados a un segundo plano, debido a sus efectos adversos25. Solo 
se utilizarán cuando las demás terapias de desimpactación no ha-
yan sido eficaces, siempre en mayores de 2 años y después de haber 
descartado una causa orgánica, una obstrucción intestinal o una 
insuficiencia renal. Se debe comprobar la evacuación del enema en 

un plazo de 5-10 minutos. Si no se produce, hay que utilizar ene-
mas de suero fisiológico o una sonda rectal para facilitar la expul-
sión. Los enemas de agua jabonosa pueden ocasionar necrosis y 
perforación de la pared intestinal y los enemas de agua sola, intoxi-
cación hídrica, por lo que no se recomiendan.

*Si no se consigue desimpactar después de varios intentos: derivar al paciente. 
Figura 2. Algoritmo terapéutico del estreñimiento funcional. 
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¿Hay impactación fecal?
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Tabla 5. Fármacos laxantes para el tratamiento del estreñimiento.

Grupo Fármacos Dosis de desimpactación Dosis de mantenimiento Efectos adversos

Laxantes 
osmóticos

Lactulosa
Duphalac®

Lactulosa Level®

Lactulosa Lainco®

3,33 g/5 ml

1-3 ml/kg/día
(1-2 dosis)
Dosis máxima: 45 ml/día

Flatulencia
Dolor abdominal
Diarrea

Sales de magnesio
Eupeptin kids® polvo

<1 año: 1-2 cucharaditas de 
café/dosis (1-2 dosis/día)
>1 año: 1-3 cucharaditas de 
café/dosis (1-3 dosis/día)

Hipermagnesemia

Polietilenglicol con electrolitos
Movicol pediátrico®

Sobres 6,9 g
Movicol®, Atolaxant®, Molaxole®

Sobres 13,8 g

1-1,5 g/kg/día (en 2 tomas, 
separadas menos de 6-8 
horas; dosis máxima: 100 
g/día)

0,2-0,8 g/kg/día (1-2 dosis)

Náuseas
Diarrea
Dolor abdominal

Polietilenglicol sin electrolitos
Casenlax® 4 g sobres
Casenlax® 10 g sobres
Casenlax® 0,5 g/ml solución

Enema de fosfato hipertónico
Enema Casen®

80, 140, 250 ml

>2 años: 3-5 ml/kg (máximo 
140 ml) (es necesario 
controlar la expulsión del 
enema)

Hiperfosfatemia
Hipocalcemia
Hipopotasemia (mayor riesgo en 
niños)

Enema de citrato sódico
Micralax
cánulas de 5 ml

1/día Irritación anal

Laxantes 
lubricantes

Parafina líquida
Hodernal®

4 g/5 ml solución
Emuliquen simple®

2,4 g/5 ml solución

15 ml/año de edad
(máximo: 240 ml/día)

1-3 ml/kg/día 
(1-2 dosis, fuera de las 
comidas)

Neumonía lipoidea por aspiración 
(no administrar si hay trastorno 
de la deglución o al acostarse ni a 
menores de 1 año) 
Pérdida anal de aceite

Enemas de glicerol
Paidolax® niños
Verolax® niños

1/día en impactación leve Irritación anal

Enemas efecto 
mecánico

Suero fisiológico 
Fisioenema®

66 y 250 ml

5 ml/kg/dosis
(1-2 dosis/día)

Laxantes 
estimulantes

Picosulfato sódico
Evacuol® gotas
1 ml = 15 gotas = 7,5 mg

>6 años: 2-5 gotas/día
Dolor abdominal
Diarrea
Hipopotasemia

Senósidos
Puntual® gotas
1 ml = 20 gotas = 30 mg

2-6 años: 2-3 gotas/día
>6 años: 4-8 gotas/día

Dolor abdominal 
Diarrea
Orina roja

Bisacodilo
Dulco Laxo Bisacodilo®

Comprimidos 5 mg
Supositorios 10 mg

2-10 años: 1 comprimido/día
>10 años: 1-2 comprimidos/
día o
1 supositorio/día

Dolor abdominal
Diarrea
Hipopotasemia
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En los lactantes, para la desimpactación, se pueden usar 
enemas de glicerol; si no se observa mejoría, enemas de suero 
fisiológico y, si persiste la impactación, microenemas de citrato 
sódico.

Durante la fase de desimpactación la dieta debe ser blanda 
o líquida, con poca o ninguna fibra, con el objeto de no aumen-
tar el volumen de las heces retenidas, y se recomienda tomar 
agua y zumos colados para evitar que las heces impactadas se 
deshidraten más9.

Tratamiento de mantenimiento
Se debe iniciar inmediatamente después de la desimpacta-

ción. Si no se da tratamiento de mantenimiento, la reimpacta-
ción es la regla. Cuando no hay impactación, el tratamiento 
empieza en esta fase.

Se considera que el tratamiento es eficaz cuando se consi-
gue que el niño haga deposiciones diarias de consistencia blan-
da, sin dolor, sin demasiado esfuerzo y sin escapes de heces.

Medicación
El tratamiento medicamentoso de mantenimiento a la dosis 

eficaz se debe mantener durante varios meses y la retirada ha 
de ser paulatina, durante 2-3 meses más, para evitar recaídas. 

Los fármacos que han sido más utilizados en nuestro medio 
para el tratamiento del estreñimiento crónico en los niños han 
sido los laxantes osmóticos, como la lactulosa y el PEG, y los 
ablandadores de heces, como el aceite mineral. En diversas 
guías de práctica clínica14,23 se considera que el PEG con o sin 
electrolitos es el tratamiento de elección, por su eficacia y segu-
ridad24,26,27. Según la ficha técnica, el PEG sin electrolitos se pue-
de usar desde los 6 meses de edad y el PEG con electrolitos des-
de los 2 años, aunque hay estudios que avalan la eficacia y 
seguridad de este último por debajo de los 2 años28. Una venta-
ja del PEG sin electrolitos es su mejor palatabilidad.

La lactulosa, el lactitol, las sales de magnesio y el aceite de 
parafina son alternativas terapéuticas válidas en el caso de que 
no se tolere o no sea eficaz el tratamiento con PEG3. La lactulo-
sa y las sales de magnesio (Eupeptin Kids®) pueden emplearse 
en niños menores de un año; este último con precaución por el 
riesgo de hipermagnesemia. El aceite mineral no debe indicar-
se en niños por debajo de un año.

Los laxantes estimulantes pueden utilizarse en niños mayo-
res como terapia de rescate durante unos pocos días, cuando la 
respuesta terapéutica con otros fármacos no sea adecuada3,24. 
Su uso prolongado no se recomienda.

Nuevos fármacos, como el linaclotide (agonista del receptor 
guanilato ciclasa), la lubiprostona (activador de canales de cloro) 

y la prucaloprida (agonista del receptor de serotonina) han de-
mostrado eficacia en adultos con estreñimiento, pero en los 
niños se encuentran en fase experimental, por lo que no se re-
comienda su uso actualmente23.

Las dosis de los fármacos para el tratamiento de manteni-
miento se muestran en la Tabla 5.

Información y educación
Desde la primera visita es importante informar a los padres 

y al paciente sobre la fisiopatología del estreñimiento y de la 
incontinencia fecal retentiva. Así se desmitifica esta patología 
y se evitan culpabilizaciones. Se animará a los padres para que 
adopten una actitud positiva durante el tratamiento, pues es 
muy importante para el niño el refuerzo familiar positivo y que 
se evite cualquier tipo de castigo relacionado con la defecación 
o la incontinencia fecal. Es aconsejable el ejercicio físico regular.

Educación del hábito defecatorio. Se aconsejará que el niño 
se siente en el retrete para intentar defecar todos los días du-
rante 5-10 minutos, a una hora fija; mejor después de una co-
mida, para aprovechar el reflejo gastrocólico. Deberá apoyar los 
pies en el suelo y, si es preciso, se usará un elevador para que 
tenga los pies apoyados. De esa manera usará mejor los mús-
culos abdominales para empujar.

En algunos niños el estreñimiento debuta durante la educa-
ción del control de esfínteres, pues se niegan a sentarse en el 
orinal o retrete. En estos casos es mejor no forzarlos a sentarse. 
Es preferible utilizar de nuevo pañales hasta que con el trata-
miento se consiga un ritmo normal de defecación. Después ya 
se puede reintentar, sin forzar, la educación esfinteriana.

Otra medida de refuerzo recomendada es que el niño haga 
un calendario donde anote cada deposición que realice, unido 
a incentivos, si se van consiguiendo los objetivos previstos.

Recomendaciones dietéticas
Durante la fase de mantenimiento se recomienda habitual-

mente aumentar la ingesta de fibra y de agua. Pero no son re-
comendaciones basadas en la evidencia, pues no hay estudios 
de suficiente calidad que las apoyen. Los niños con estreñi-
miento deben tomar una dieta equilibrada rica en frutas, ver-
duras y legumbres. Las recomendaciones sobre el consumo de 
agua y fibra deben ser las mismas que para el resto de los niños 
de su edad. La ingesta de fibra se calcula con la siguiente fór-
mula: gramos/día de fibra recomendados = edad (años) + 5-10.

Los lactantes alimentados con lactancia materna padecen 
estreñimiento con menor frecuencia que los que toman una 
fórmula infantil. Este es un motivo más para recomendar la lac-
tancia materna. 
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En el mercado existen varias fórmulas lácteas antiestreñi-
miento. No hay evidencia suficiente sobre la eficacia de estas 
fórmulas que apoye su empleo en el lactante estreñido. Los zu-
mos de manzana, pera y ciruela pueden ser útiles en los niños 
de más de 6 meses de edad por su alto contenido en sorbitol, 
que ejerce un efecto osmótico en el colon.

La evidencia disponible a partir de ensayos controlados en 
niños es también insuficiente para recomendar el uso de pro-
bióticos y prebióticos en esta indicación29,30. 

En niños con estreñimiento que no responden a otros trata-
mientos, sobre todo si tienen síntomas atópicos, se puede ha-
cer una prueba terapéutica retirando las proteínas de la leche 
de vaca durante dos semanas. Si es eficaz, se continúa con di-
cha dieta. Por otra parte, un exceso de la ingesta de leche puede 
favorecer el estreñimiento en algunos niños. Por ello, se reco-
mienda limitar la ingesta de leche y lácteos a 500-750 ml/día23.

Biofeedback
El objetivo de esta técnica es mejorar la percepción de la dis-

tensión rectal y enseñar al niño a evitar la contracción paradó-
jica del esfínter anal externo. Los datos de eficacia en los distin-
tos estudios son contradictorios. Puede ser beneficioso solo en 
un grupo muy seleccionado de pacientes en los que han fraca-
sado otros tratamientos y que tienen una disinergia del suelo 
de la pelvis.

Tratamiento psicoterápico
En los casos intratables o con alteraciones emocionales impor-

tantes es recomendable la intervención del psicólogo o psiquiatra. 

Tratamiento de las lesiones perianales
Es fundamental para evitar el círculo vicioso de dolor-reten-

ción-dolor. Para las fisuras anales se recomienda aplicar una 
pomada de acción antiinflamatoria y cicatrizante (Cohortan 
rectal®, Recto Menaderm®, Isdinium rectal®) y limpiar la zona 
perianal después de defecar con agua y jabón neutro, usando 
una esponja suave y secando bien. Las toallitas de un solo uso, 
que se emplean en lactantes con frecuencia, suelen irritar aún 
más la zona perianal.

La infección perianal estreptocócica y la candidiasis recibi-
rán tratamiento específico.

SEGUIMIENTO

Una vez instaurado el tratamiento, es necesario un segui-
miento estrecho del paciente: una visita cada 15 días durante 
el primer mes y después visitas mensuales que se pueden espa-
ciar a cada 2-3 meses si la evolución es favorable. En las visitas 
se revisarán el calendario de deposiciones, los síntomas y el 
cumplimiento terapéutico, se intentarán descubrir los factores 
desencadenantes de posibles recaídas, se ajustarán las dosis de 
fármacos y se reforzará la necesidad de la adherencia al trata-
miento y de continuar con hábitos defecatorios regulares. 
Siempre con una actitud positiva por parte del pediatra, refor-
zando los éxitos conseguidos por el paciente.

No hay que tener prisa en retirar la medicación. Uno de los 
errores más habituales es su retirada precoz, que suele ir segui-
da de un fracaso terapéutico. Es importante informar de que los 
laxantes no producen adicción, pues es una idea que tienen 
muchos padres. 

Pronóstico
En una revisión sistemática31 se observa una remisión de los 

síntomas a los 6-12 meses de en torno al 60%, pero con grandes 
variaciones entre los estudios incluidos. Otros estudios han in-
formado una tasa de curación del 50-70% a 1-6 años del diag-
nóstico. El resto siguen consultando a partir de los 6 años por el 
mismo problema. Los adultos con estreñimiento refieren ante-
cedentes de haberlo padecido en la infancia con mayor fre-
cuencia. Se ha descrito el estreñimiento infantil como predictor 
del síndrome de intestino irritable en la edad adulta32.

Los niños con incontinencia fecal y los que comienzan con 
estreñimiento antes de los 4 años tienen peor pronóstico33.

Criterios de derivación
El diagnóstico, tratamiento y seguimiento del paciente con 

estreñimiento funcional corresponde al pediatra de Atención 
Primaria.

Se derivará al paciente al gastroenterólogo infantil cuando 
sea necesaria la realización de exploraciones complementarias 
no disponibles en Atención Primaria y cuando el estreñimiento 
sea refractario al tratamiento habitual. 

Cuando se detecte patología orgánica, la derivación será al 
subespecialista pediátrico correspondiente (cirujano, gastroen-
terólogo, endocrinólogo o neurólogo), y si hay una repercusión 
emocional significativa, a Salud Mental. 
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PEDIATRÍA BASADA EN LA EVIDENCIA

Las recomendaciones que se formulan en este artículo han 
sido extraídas de guías de práctica clínica y revisiones realiza-
das con metodología basada en la evidencia (guía NICE14, guía 
ESPGHAN-NASPGHAN17, y UpToDate18,23). La inmensa mayoría 
de las recomendaciones existentes para el diagnóstico y trata-
miento del estreñimiento se apoyan en un bajo nivel de eviden-
cia. A continuación se enumeran algunas de las recomendacio-
nes con su grado de evidencia y fuerza de la recomendación 
según el sistema de Grading of Recommendations Assesement 
Development and Evaluation (GRADE)34,35. Los niveles C (baja 
evidencia) y D (muy baja evidencia) se agrupan en un solo nivel 
C (baja evidencia), como hace UpToDate.

Recomendaciones y calificación GRADE
  El tacto rectal solo está indicado cuando hay signos de 

alarma o si el diagnóstico es incierto (un único criterio 
ROMA III) (GRADE 2C).

  No se recomienda hacer analítica rutinaria en todos los 
niños estreñidos. Se hará solo dirigida, según sospecha 
clínica (GRADE 2C).

  La radiografía simple de abdomen no se realizará de ru-
tina (GRADE 2B); solo está recomendada cuando la ex-
ploración física no es posible (GRADE 2C).

  Se recomienda una ingesta normal de agua y fibra y una 
actividad física normal (GRADE 2C).

  El uso rutinario de probióticos y prebióticos no se reco-
mienda (GRADE 2C).

  La desimpactación por vía oral con PEG es de elección 
frente a la desimpactación por vía rectal (GRADE 2C).

  Inmediatamente después de la desimpactación es im-
prescindible instaurar una terapia de mantenimiento 
(GRADE 2B).

  El fármaco de elección para el tratamiento de manteni-
miento es el PEG (GRADE 2C).

  Se recomiendan medidas educativas para obtener un 
hábito defecatorio regular (GRADE 2C).

  El tratamiento laxante junto con medidas educativas de 
modificación de conducta es más eficaz que cualquiera 
de las dos terapias aisladas (GRADE 2B).

  El tratamiento laxante debe ser prolongado, al menos 
hasta que se haya alcanzado un hábito defecatorio nor-
mal (GRADE 2C).

CUADERNO DEL PEDIATRA
n  La anamnesis y la exploración física son suficientes para diagnosticar el estreñimiento crónico funcional, que 

representa más del 90% de los casos de los niños con estreñimiento.
n  El pediatra de Atención Primaria debe identificar los posibles síntomas y signos de alarma indicativos de un 

estreñimiento orgánico, que justifiquen la realización de pruebas complementarias o la derivación del paciente.
n  En la gran mayoría de las ocasiones no es necesaria ninguna prueba complementaria en la evaluación del niño 

estreñido.
n  Las dos fases del tratamiento son la desimpactación y el tratamiento de mantenimiento. 
n  El tratamiento de desimpactación es imprescindible para obtener un éxito terapéutico. Puede realizarse por 

vía oral o rectal. La vía oral es la de elección. Fármacos que han demostrado su eficacia para la desimpactación 
por vía oral son el polietilenglicol con electrolitos y la parafina líquida; por vía rectal son los enemas de suero 
fisiológico, de aceite mineral y de fosfato hipertónico. Los enemas de fosfato no son de primera elección por 
sus efectos adversos. Cuando la impactación es leve o en lactantes, son útiles los enemas de glicerol y los mi-
croenemas de citrato sódico. Cuando la impactación es grave, en niños mayores se pueden utilizar laxantes 
estimulantes durante pocos días.

n  En el tratamiento de mantenimiento hay tres apartados: medicación, recomendaciones dietéticas e informa-
ción y educación.

n  El tratamiento médico prolongado (>3-6 meses) con laxantes es fundamental. La educación del hábito defe-
catorio y los refuerzos conductuales deben pautarse siempre asociados a la medicación.

n  La alimentación debe ser variada y rica en frutas, verduras y legumbres. No hay suficiente evidencia para recomen-
dar fibra dietética, fórmulas lácteas antiestreñimiento ni probióticos en el tratamiento del estreñimiento del niño.

n  Es conveniente tratar precozmente las lesiones dolorosas perianales para evitar el círculo vicioso dolor defeca-
torio-retención fecal-dolor defecatorio.

n  Casi todos los pacientes estreñidos pueden ser tratados y seguidos en Atención Primaria.
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PUNTOS CLAVE

  El abdomen agudo es una situación clínica potencial-
mente grave.

  Es necesario realizar un diagnóstico y tratamiento precoces.
  La edad del paciente y el cuadro sindrómico que presen-

ta nos puede orientar hacia su etiología.
  Lo más importante para llevar a cabo un diagnóstico cer-

tero es realizar de manera adecuada una anamnesis y 
exploración física completa, tanto abdominal como ex-
traabdominal. 

IMPORTANCIA DEL TEMA

El dolor abdominal es un cuadro clínico muy frecuente en el 
niño y supone una de las consultas más habituales en Pediatría. 
Suele ser secundario a causas no quirúrgicas y autolimitadas 
(estreñimiento, gastroenteritis, viriasis…). 

El abdomen agudo se puede definir como la situación clínica 
con síntomas abdominales agudos, fundamentalmente dolor, 
que sugieren enfermedad que puede poner en peligro la vida 
del paciente. 

Dada su potencial gravedad, es necesario realizar un ade-
cuado diagnóstico diferencial para llegar a un tratamiento lo 
más precoz posible1.

CASO CLÍNICO

Niño de 8 años, con antecedentes de megauréter bilateral no 
obstructivo y no refluyente e ictus isquémico en la arteria cere-
bral posterior derecha, sin etiología confirmada, en tratamiento 
antiagregante, traído a consulta por dolor abdominal continuo 

moderado-grave en flanco y fosa iliaca izquierdos no irradiado, 
que no se alivia con analgesia, de tres días de evolución y con 
empeoramiento progresivo del estado general acompañado de 
vómitos. No refiere fiebre ni diarrea. A la exploración presenta 
regular estado general, abdomen duro, doloroso a la palpación 
superficial en flanco y fosa iliaca izquierdas, con signos claros de 
irritación peritoneal, siendo el resto normal. Dada la importante 
afectación del niño y la clínica franca de peritonismo, se deriva 
al hospital ante la sospecha de posible causa quirúrgica. 

ORIENTACIÓN CLÍNICA EN LA CONSULTA  
DE ATENCIÓN PRIMARIA

Lo más importante en el diagnóstico de abdomen agudo es 
identificar las situaciones que pueden poner en peligro la vida 
del paciente y requieren una actuación urgente. Existen signos 
y síntomas que nos pueden ayudar en el diagnóstico2.

Características del dolor abdominal
Los lactantes no pueden localizar el dolor, pero sus padres 

pueden sospechar dolor abdominal porque el niño encoge las 
piernas o está más irritable. Los preescolares son capaces de 
describir el dolor y otros síntomas, aunque no son del todo fia-
bles. Los mayores de 5 años pueden describir inicio, frecuencia, 
duración y localización de los síntomas. Hay patologías que se 
presentan con un patrón de dolor característico (Tabla 1). En la 
irritación peritoneal, el dolor puede agravarse con movimientos 
que cambien la tensión en la pared de abdominal (viajar en co-
che o caminar). Por el contrario, los pacientes con dolor visceral 
suelen presentar un dolor intenso que no se alivia con ninguna 
posición. La mejoría del dolor tras el vómito sugiere patología 
localizada en el intestino delgado. Si se alivia tras un retortijón, 
sugiere un origen colónico.

Abdomen agudo
S. Foullerat Cañada1, M. L. Padilla Esteban2 

1MIR-Pediatría. Hospital Doce de Octubre. Madrid. España.
2Pediatra. CS Orcasur. Madrid. España.

Gastroenterología Pediátrica
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Signos vitales
La fiebre sugiere infección (gastroenteritis, infección urina-

ria…). En la apendicitis puede haber fiebre, pero no es específica. 
La taquipnea puede ser consecuencia de acidosis metabólica 
(peritonitis, obstrucción intestinal, deshidratación secundaria a 
gastroenteritis…). Si hay hipotensión, puede ser secundaria a 
pérdida de volumen (hemorragia tras lesión abdominal, extra-
vasación capilar en la invaginación o vólvulo…) o a peritonitis.

Vómitos
Los niños con vómitos y dolor abdominal, especialmente en 

ausencia de diarrea, deben evaluarse cuidadosamente, descar-
tando patologías graves como obstrucción intestinal o apendi-
citis. Si aparecen vómitos biliosos y dolor abdominal en un neo-
nato se debe excluir la presencia de vólvulo. En la invaginación, 
los vómitos (al inicio no biliosos, y después biliosos e incluso 
fecaloideos según progresa la obstrucción) pueden ocurrir tras 
los episodios de dolor. Cuanto más proximal sea la obstrucción 
antes aparecerán los vómitos.

Diarrea
La diarrea y los vómitos son síntomas de gastroenteritis, no 

obstante, la diarrea puede asociarse a otras entidades. Así, pue-
de aparecer en infección urinaria, apendicitis, invaginación in-
testinal (deposiciones con sangre, a veces mezcladas con 
moco), enteritis infecciosa (diarrea sanguinolenta)…

Otros síntomas
Existen otros síntomas que orientan sobre la posible etiolo-

gía: disuria (infección urinaria), hematuria (púrpura Shönleich-
Henoch, infección urinaria), estreñimiento (íleo paralítico, obs-
trucción de causa mecánica)…

ANAMNESIS

Debe ir orientada a identificar causas específicas de dolor 
abdominal. Hay que preguntar por antecedentes de traumatis-
mo, cirugía abdominal previa, episodios similares, fiebre, inges-
ta de alimentos, medicamentos, localización del dolor abdomi-
nal, síntomas asociados (vómitos, diarrea…) y patrón de los 
síntomas. En adolescentes postmenárquicas se debería realizar 
una adecuada historia ginecológica, que incluya fecha de la úl-
tima regla y actividad sexual. Conviene preguntar también por 
antecedentes familiares de enfermedades que pudieran estar 
relacionadas (anemia falciforme, fibrosis quística…)2.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Una exploración física adecuada es esencial para llegar al 
diagnóstico2.

Inspección: hay que valorar la apariencia y el estado de hi-
dratación del niño. Los pacientes con hipovolemia o peritonitis 
pueden tener la perfusión periférica disminuida. Los niños con 
peritonitis prefieren estar tumbados, mientras que en el cólico 
biliar o renal están inquietos, sin mejoría del dolor con ninguna 
posición. La ictericia es un signo de hepatitis o hemólisis. 

Exploración abdominal: conviene examinar el abdomen 
cuando el niño esté tranquilo y colabore, en una posición cómo-
da y antes de explorar otras zonas que le generen más ansiedad 
(garganta, oídos). La distensión abdominal puede ser secunda-
ria a la presencia de obstrucción o masa. Los ruidos intestinales 
pueden estar disminuidos (íleo secundario a peritonitis) o au-
mentados (gastroenteritis, inicio de obstrucción intestinal). En 
la palpación es importante localizar las zonas más sensibles de 
dolor, además de buscar otros hallazgos, como masas y mega-
lias. Hay que explorar también los orificios herniarios. Habitual-
mente el dolor puede localizarse con una palpación superficial. 
Antes de explorar el origen del dolor, conviene preguntar al 
niño si puede señalar con un dedo dónde le duele más. El dolor 
localizado sugiere un proceso inflamatorio intraabdominal. La 
presencia de una masa en el lado derecho del abdomen sugiere 
invaginación. También podemos palpar heces, que simulen una 
masa, en el estreñimiento. Ante la presencia de una masa hay 
que descartar que sea secundaria a un proceso maligno.

Los signos de peritonitis más frecuentes son: dolor a la per-
cusión o palpación, con rebote, defensa involuntaria y aumento 
del dolor con la tos y/o la inspiración profunda. En la percusión 
abdominal, también podemos detectar timpanismo (distensión 
intestinal), matidez (masa abdominal) o matidez cambiante 

Tabla 1. Patologías y patrón de dolor característico2

Patología Dolor característico
Apendicitis Dolor periumbilical, que migra a fosa iliaca 

derecha
Torsión ovárica, rotura 
apendicular

Dolor agudo, grave, focal, en cuadrante inferior 
abdomen

Urolitiasis Dolor cólico en flanco que se irradia a parte 
inferior abdomen

Invaginación Dolor intermitente, cólico
Gastroenteritis Dolor difuso, vago
Hepatitis y colecistitis Dolor en cuadrante abdominal superior
Gastritis, úlcera gástrica Epigastralgia
Pancreatitis Dolor a nivel epigastrio y periumbilical, a 

menudo irradiado a la espalda
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(ascitis). En el tacto rectal, la presencia de heces duras en la am-
polla rectal sugiere estreñimiento, pero no significa que este 
sea la causa del dolor. Si existen heces con sangre, puede ser 
secundario a invaginación, enteritis infecciosa, estreñimiento 
con fisura anal…1,2

Existen una serie de maniobras específicas que nos pueden 
orientar acerca del origen del dolor abdominal:
  Signo de Blumberg: indica irritación peritoneal. Es posi-

tivo cuando al soltar rápidamente los dedos de la zona 
que estamos comprimiendo, durante la palpación, el re-
bote es doloroso. Su positividad en fosa iliaca derecha 
(punto de McBurney) es sugestiva de apendicitis aguda. 

  Signo de Murphy: se explora presionando con los dedos 
en el hipocondrio derecho, durante la inspiración del 
niño. Si aparece dolor, sugiere colecistitis aguda. 

  Signo de Rovsing: al presionar en el punto simétrico al de 
McBurney en el lado izquierdo, se provoca dolor en el de-
recho. Este signo es sugestivo de apendicitis aguda.

  Signo del psoas: dolor en fosa iliaca derecha al levantar 
(flexionar) y/o extender la pierna homolateral. Su positi-
vidad indica proceso inflamatorio en contacto con el 
psoas, lo que sugiere, también, apendicitis aguda.

En los niños con dolor abdominal, conviene realizar un exa-
men genitourinario, ya que la torsión testicular no siempre  
asocia dolor genital.
  Exploración extraabdominal: es aconsejable realizar una 

exploración física completa, en busca de hallazgos que 
apoyen el diagnóstico (Tabla 2). En mujeres sexualmente 
activas con dolor abdominal bajo es conveniente realizar 
una exploración pélvica bimanual. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Se solicita en función de la sospecha diagnóstica2.
  Analítica sanguínea: la leucocitosis sugiere infección o 

inflamación, aunque un recuento normal no las descarta. 
Leucocitosis > 20 000 sugiere apendicitis, absceso apen-
dicular o neumonía lobar. La alteración en las enzimas 

hepáticas y/o en la amilasa son signos de hepatitis, cole-
cistitis o pancreatitis. Puede producirse acidosis metabó-
lica secundaria a deshidratación, obstrucción intestinal 
y/o peritonitis.

  Analítica de orina: habría que valorar realizar una tira de 
orina en la mayoría de niños con dolor abdominal y, si 
fuera anormal, realizar urocultivo. La hematuria puede 
aparecer en urolitiasis, púrpura de Schönlein-Henoch e 
infección urinaria. La piuria indicaría infección urinaria, 
pero una pequeña cantidad (10-20/campo) puede apa-
recer en la apendicitis.

  Test de embarazo: se debería realizar en mujeres posme-
nárquicas con dolor abdominal.

  Radiografía de abdomen: tiene las siguientes indicacio-
nes: sospecha de obstrucción intestinal, Hirschprung, 
enterocolitis necrotizante, perforación intestinal y/o 
cuerpo extraño.

  Ecografía abdominal: es la prueba de elección para el 
diagnóstico de patología abdominal, por su sensibilidad, 
su inocuidad y su fácil accesibilidad.

  Tomografía computarizada (TC) abdominal: en casos se-
leccionados (apendicitis, abscesos abdominales, perfo-
raciones intestinales…) si la ecografía no es concluyente.

  Resonancia magnética (RM) abdominal: Hay estudios 
que sugieren que tiene la misma sensibilidad que la TAC 
para el diagnóstico de apendicitis aguda, con la ventaja 
de que no radia al niño.

  Laparoscopia/laparotomía exploradora: se reservan para 
casos de extrema urgencia o cuando con las pruebas an-
teriores no se llegue a un diagnóstico y persista la sinto-
matología1,2.

CAUSAS DE ABDOMEN AGUDO

De manera práctica, las causas de abdomen agudo pueden 
clasificarse según la edad del paciente o en función del cuadro 
sindrómico al que dan lugar1.
  Síndrome obstructivo: cuando no es posible el tránsito 

por el tubo digestivo, pudiendo desencadenar, en su evo-
lución, un cuadro irritativo por perforación o necrosis in-
testinal. El síndrome obstructivo puede ser de origen me-
cánico (compresión extrínseca o intrínseca) o paralítico.

  Síndrome irritativo-infeccioso: por inflamación perito-
neal secundaria a cuadro infeccioso o a perforación de 
víscera hueca, que en su evolución pueden provocar cua-
dros obstructivos.

Tabla 2. Hallazgos extraabdominales sugestivos de patología2

Hallazgo extraabdominal Patología
Dolor en flanco Pielonefritis o urolitiasis
Dolor escrotal Torsión testicular o hernia incarcerada
Petequias y/o púrpura Púrpura de Schönlein-Henoch
Ictericia Hepatitis, obstrucción biliar o hemólisis
Hematomas Traumatismo
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  Síndrome traumático: secundario a traumatismos abdo-
minales, que causan que la sangre esté libre en dicha 
cavidad por rotura de víscera maciza (hígado, bazo).

  Síndrome ginecológico agudo: generalmente secundario 
a enfermedad ovárica (quistes foliculares simples, he-
morrágicos…).

CAUSAS MÁS FRECUENTES SEGÚN CUADRO 
SINDRÓMICO Y EDAD

Según la edad y el cuadro sindrómico (Tabla 3), la causa más 
frecuente de abdomen agudo en el recién nacido son las atre-
sias intestinales, que cursan como síndrome obstructivo. En 
esta edad, la causa más frecuente de síndrome irritativo-infec-
cioso son las perforaciones intestinales secundarias o no a en-
terocolitis necrotizante. En el lactante, por su parte, la causa 
más frecuente es la invaginación intestinal (síndrome obstruc-
tivo). A partir de la edad preescolar la causa más frecuente de 
abdomen agudo quirúrgico es la apendicitis1,3. 

Causas neonatales más frecuentes
  Atresias intestinales: pueden ser secundarias a lesión por 

proceso isquémico local. Se caracterizan, clínicamente, 

por distensión abdominal con meteorismo y vómitos bi-
liosos.

  Perforación intestinal neonatal: secundaria a obstruc-
ción intestinal o enterocolitis necrotizante.

 
Causas de interés en el lactante
  Invaginación intestinal: dolor súbito, intermitente, gra-

ve, acompañado de llanto inconsolable con encogi-
miento de piernas hacia el abdomen. Según progresa la 
obstrucción pueden aparecer vómitos biliosos. Entre 
los episodios de dolor, el niño puede estar asintomáti-
co. La letargia puede ser el primer síntoma de la invagi-
nación. Aunque pocos niños presentan heces en “mer-
melada de grosella”, la mayoría tendrán sangre oculta 
en las heces. 

  Hernia inguinal incarcerada: los lactantes con hernia in-
guinal incarcerada están irritables y llorando. Pueden 
asociar vómitos y distensión abdominal, si existe obs-
trucción intestinal. Podemos palpar una masa inguinal 
firme, que puede extenderse a escroto o labio mayor.

Causas a tener en cuenta a partir de la edad preescolar
  Apendicitis aguda: se caracteriza por dolor en la fosa ilia-

ca derecha (FID), defensa, y migración del dolor perium-
bilical a FID. También se debería sospechar en niños con 
historia de dolor abdominal y vómitos, con o sin fiebre 
y/o dolor en FID.

  Estreñimiento: los niños con estreñimiento pueden de-
butar con dolor abdominal cólico, que en ocasiones pue-
de ser muy importante.

  Linfadenitis mesentérica: inflamación de nódulos linfá-
ticos mesentéricos, por infección viral o bacteriana, que 
puede debutar como dolor abdominal agudo o crónico. 
Puede simular una apendicitis aguda. Su diagnóstico es 
ecográfico (nódulos > 10 mm con apéndice normal).

  Torsión testicular: dolor escrotal que puede irradiarse a 
abdomen, acompañado de náuseas, vómitos y fiebre. El 
testículo suele ser doloroso, está horizontalizado y lige-
ramente elevado.

Causa menos común
Infección del tracto urinario (ITU): dolor abdominal y fiebre 

son los síntomas más comunes de ITU en niños de 2 a 5 años. 
Los lactantes pueden presentar vómitos o anorexia, mientras 
que en > 5 años aparecen síntomas clásicos (disuria, polaquiu-
ria, y/o dolor en flanco)3. Existen pocos casos de ITU que de-
buten con clínica clara de peritonismo y, cuando esto sucede, 

Tabla 3. Causas más frecuentes según cuadro sindrómico y edad1

Edad Causa Cuadro sindrómico
Neonatos Atresias intestinales

Malformación anorrectal
Perforación intestinal
Enterocolitis necrotizante
Enfermedad de 
Hirschsprung
Íleo meconial
Malrotación intestinal con 
vólvulo

Obstructivo
Obstructivo
Irritativo
Irritativo/obstructivo
Obstructivo
Obstructivo
Obstructivo

Lactantes Invaginación intestinal
Divertículo Meckel
Hernia inguinal incarcerada
Adherencias intestinales

Obstructivo
Obstructivo/irritativo
Obstructivo
Obstructivo

Preescolares Apendicitis aguda
Linfadenitis mesentérica
Estreñimiento
Adherencias intestinales
Traumatismos abdominales

Irritativo
Irritativo
Obstructivo
Obstructivo
Traumático

Escolares-
adolescentes

Apendicitis aguda
Linfadenitis mesentérica
Embarazo ectópico
Rotura de quiste ovárico
Torsión ovárica
Adherencias intestinales
Traumatismo abdominal

Irritativo
Irritativo
Ginecológico agudo
Ginecológico agudo
Ginecológico agudo
Obstructivo
Traumático
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suelen existir antecedentes de alteraciones en el sistema de 
excreción renal4,5.

MOTIVOS DE DERIVACIÓN HOSPITALARIA  
DEL DOLOR ABDOMINAL

En el dolor abdominal conviene tener en cuenta una serie de 
signos de alarma, sugestivos de gravedad, que en caso de pro-
ducirse hacen necesaria la derivación hospitalaria para su valo-
ración3,6:
  Dolor abdominal intenso, continuo, progresivo y/o con 

focalidad en la fosa iliaca derecha.
  Afectación franca del estado general.
  Vómitos biliosos y/o fecaloideos.
  Signos de peritonismo (contractura abdominal involun-

taria y/o de rebote…).
  Distensión abdominal con timpanismo difuso.
  Signos de aumento de líquido o sangre en la cavidad ab-

dominal.
  Hernia no reductible.
  Sospecha de origen quirúrgico.
  Rectorragia.
  Inmunodepresión o tratamiento con corticoides y/u 

opioides.
  Traumatismo abdominal importante.
  Dolor abdominal sin causa, etiología o diagnóstico evi-

dente.

RESOLUCIÓN CASO CLÍNICO

La clínica que presentaba nuestro niño es definitoria de ab-
domen agudo (situación clínica con síntomas abdominales 
agudos, fundamentalmente dolor, que sugiere enfermedad 
que puede poner en peligro la vida del paciente).

Los signos de alarma que nos hicieron tomar la decisión de 
derivarle al hospital para su valoración fueron:
  Dolor abdominal intenso, continuo y progresivo.
  Afectación del estado general.
  Signos de peritonismo (contractura abdominal, contrac-

tura de rebote…)

Al rehistoriarle en el hospital, el niño refiere, además, ligera 
disuria. Se inicia tratamiento analgésico y sueroterapia intrave-
nosa. Se realizan radiografías de tórax y abdomen, que no mues-
tran alteraciones, y analítica de sangre y orina. La analítica san-
guínea muestra una proteína C reactiva (PCR) de 1,01 mg/dl, 
siendo el resto normal. En el sedimento urinario se observan 
datos sugestivos de infección urinaria (ITU): proteínas: 205 mg/
dl; leucocitos: 150/campo; hematíes: 150/campo; nitritos posi-
tivos. Con la sospecha de infección urinaria, se inicia tratamien-
to antibiótico con amoxicilina-clavulánico intravenosos e ingre-
sa a cargo de Nefrología. Durante su ingreso, permanece afebril 
y sin dolor en todo momento. En  el urocultivo se aisla Pseudo-
monas aeruginosa, confirmando el diagnóstico de ITU por P. 
aeruginosa en paciente con megauréter bilateral. Tras el trata-
miento antibiótico intravenoso, dada la buena evolución, se 
decide alta con tratamiento antibiótico oral, y seguimiento en 
consultas de Nefrología.

Como hemos visto previamente, la infección del tracto uri-
nario no es una causa muy habitual de abdomen agudo. Los 
casos descritos que debutan con clínica clara de peritonismo 
suelen producirse en pacientes con antecedentes de alteracio-
nes en el sistema de excreción renal, como en el caso de nues-
tro paciente (antecedentes de megauréter bilateral no obstruc-
tivo y no refluyente). Existen varias teorías para explicar esta 
presentación clínica en estos pacientes:
  Los niños con megauréter pueden debutar con dolor en 

flanco, náuseas y vómitos (tríada conocida como crisis 
de Dietl). Esta presentación clínica sería consecuencia de 
una obstrucción mecánica y/o dinámica del uréter, que 
provocaría acúmulo de orina, causando distensión pro-
gresiva de la pelvis renal y sistema colector, pudiendo 
originar una pielonefritis obstructiva4,5. 

  En nuestro caso, la clínica de abdomen agudo pudo ori-
ginarse por la obstrucción transitoria del megauréter 
izquierdo, que provocó acúmulo de orina y sobreinfec-
ción secundaria. No obstante, al no realizarse durante la 
fase aguda del dolor ni ecografía ni renograma, no pode-
mos afirmar con rotundidad que sufriera una obstruc-
ción transitoria de su megauréter izquierdo.
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El dolor abdominal (DA) es uno de los motivos de consulta 
más frecuentes en Pediatría de Atención Primaria, y la apendi-
citis aguda (AA) constituye la causa más frecuente de abdomen 
agudo en la infancia1,2. El cuadro típico de DA, con migración a 
fosa iliaca derecha (FID), acompañado o no de fiebre, anorexia, 
náuseas y vómitos, nos va a plantear tres escenarios distintos 
en la consulta, según los signos exploratorios:
  Este DA no es un abdomen agudo y puedo controlarlo en 

la consulta.
  Este DA es claramente sospechoso de AA y lo mejor es en-

viarlo al hospital para que lo valore un cirujano pediátrico.
  Sinceramente no sé si debería vigilarlo, pedir algún estu-

dio de imagen o enviarlo directamente al hospital.
Para este tercer escenario podemos utilizar las escalas de 

predicción clínica (EPC)3. De todas ellas, las más validadas son 
la Pediatric Appendicitis Score System (PAS) y la EPC de Alvarado 
(Alvarado Scoring System) o MANTRELS por la inicial en inglés 
de cada uno de sus ítems: migración del dolor, anorexia, náu-
seas/vómitos, sensibilidad en FID (tenderness), rebote, eleva-
ción de la temperatura, leucocitosis, y desviación a la izquierda 
(shift to left) (Tabla 1).

En el artículo publicado por Pogorelic4 se concluyó que am-
bas EPC, por sí solas, no permiten diagnosticar ni excluir una 
AA. Que ambas son equiparables con un punto de corte óptimo 
de 7 en ambas escalas, que daría lugar a un 5-7% de pacientes 
con puntuación >7 que serían intervenidos sin necesidad (fal-
sos positivos), y un 8-10% de AA con puntuación entre 5 y 7 que 
se dejarían sin operar. En este artículo solo se realizó ecografía 
abdominal en el 22% y tomografía computarizada (TC) en el 
0,6% de los niños con sospecha de AA. Se confirmó el diagnós-
tico en el 85,2% de los casos. 

El diagnóstico de abdomen agudo es un diagnóstico clínico 
que se basa en la anamnesis y en la exploración física. La prime-
ra requiere un paciente colaborador, por lo que en niños meno-
res de 4-5 años será difícil valorar la migración del dolor y las 
características el cuadro; y la segunda requiere experiencia5. 

Durante los últimos años, se han realizado esfuerzos para 
conseguir disminuir la tasa de apendicectomías negativas (en 
blanco) hasta un 2-4% mediante la incorporación de algorit-
mos2 que, además de estratificar a los pacientes por medio de 
las EPC, utilizan la ecografía y el recuento leucocitario como 
herramientas de decisión. Todo ello sin aumentar el número de 
apendicitis complicadas con absceso o peritonitis. 

Las EPC no pueden sustituir la valoración por el cirujano, 
pero son muy válidas como herramienta de cribado, para iden-
tificar pacientes de alto, moderado y bajo riesgo de AA, indicar 
la necesidad de estudios de imagen mediante ecografía, au-
mentar la precisión diagnóstica y reducir costes innecesarios. 

Apendicitis aguda. ¿Siguen siendo  
válidas las escalas de predicción clínica?

B. Juanes de Toledo1, M. V. Martínez Rubio2

1CS Collado Villalba Pueblo. Madrid. España 
2CS Los Fresnos. Torrejón de Ardoz. Madrid. España

Gastroenterología Pediátrica
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Tabla 1. Escala de predicción clínica de apendicitis aguda.

Ítems Alvarado PAS

Migración del dolor 1 1

Anorexia 1 1

Náuseas/vómitos 1 1

Sensibilidad en FID (tenderness) 2 2

Rebote 1 2

Elevación de la temperatura 1 1

Leucocitosis 2 1

Desviación izquierda (shift to left) 1 1

Total 10 10
FID: fosa ilíaca derecha; PAS: Pediatric Appendicitis Score System.
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Hemos pasado de herramientas de decisión terapéutica a he-
rramientas de estratificación del riesgo o de conducta que se-
guir ante un DA. De manera general, los pacientes se estratifi-
can según la puntuación del PAS en1,2:
  Bajo riesgo (1-3 puntos), que pueden ser dados de alta 

con seguimiento telefónico.
  Riesgo moderado (4-7 puntos), que serían subsidiarios 

de pruebas de imagen, fundamentalmente ecografía.
  Alto riesgo (8-10), que directamente necesitan valora-

ción quirúrgica.
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad celíaca (EC) es un trastorno sistémico de 
base inmunológica, causado por la ingesta de gluten y otras 
proteínas afines, que afecta a individuos genéticamente sus-
ceptibles. Se caracteriza por la presencia de una variedad de 
manifestaciones clínicas dependientes de la ingestión de glu-
ten, autoanticuerpos circulantes específicos, haplotipos HLA 
(antígeno leucocitario humano) DQ2 (DQ2.5 o DQ2.2) o DQ8 y 
enteropatía1-3. 

Todo ello determina la aparición de una lesión histológica 
característica, aunque no patognomónica, que en las formas 
más graves provoca atrofia de las vellosidades intestinales. 
Como consecuencia, puede producirse malabsorción de nu-
trientes (principios inmediatos, sales minerales y vitaminas) 
que conduce a diversos estados carenciales responsables de un 
amplio espectro de manifestaciones clínicas1-4. 

La EC puede presentarse a cualquier edad de la vida, con una 
expresión clínica muy variada, aunque también puede ser asin-
tomática. Por eso y a pesar de los avances en su conocimiento y 
el desarrollo y perfeccionamiento de las pruebas serológicas, la 
EC sigue siendo una entidad infradiagnosticada. El retraso 
diagnóstico es frecuente; se estima que, por cada paciente 
diagnosticado, existirían 5-10 pacientes sin diagnosticar5. De 
ahí la importancia del pediatra de Atención Primaria (PAP) en el 
diagnóstico precoz, que evitaría el desarrollo de complicacio-
nes, probablemente determinadas por la presencia mantenida 
del gluten en la alimentación. La dieta sin gluten (DSG) por 
tiempo indefinido previene las complicaciones y reduce la mor-
bimortalidad a largo plazo.

Se ha considerado oportuno incluir algunas consideraciones 
sobre la EC y el paciente adulto, dada la estrecha relación que 
los PAP mantenemos no solo con los niños, sino también con 
sus familias.

DEFINICIÓN. ¿QUÉ ES LA ENFERMEDAD CELÍACA 
Y POR QUÉ SE PRODUCE? 

La EC es una intolerancia permanente a las proteínas del 
gluten del trigo y sus variedades y de las proteínas similares de 
otros cereales (centeno, cebada y avena). 

En su desarrollo contribuyen factores genéticos (sistema 
HLA II y otros genes fuera de la región HLA), ambientales (glu-
ten) e inmunitarios1,6-9. 

La ingestión de gluten conduce a la aparición de una lesión 
en la mucosa del intestino delgado superior, en un espectro que 
abarca desde un aumento de la población de linfocitos intrae-
piteliales (enteritis linfocítica) hasta atrofia vellositaria. Cual-
quiera de las formas histológicas de la enfermedad, incluso las 
más leves, pueden acompañarse de diversos estados carencia-
les y síntomas digestivos y extradigestivos. Todas estas mani-
festaciones, así como las alteraciones serológicas e histológi-
cas, mejoran sensiblemente e incluso llegan a desaparecer al 
retirar el gluten de la dieta, reapareciendo al introducir de nue-
vo este elemento en la alimentación. 

Además de la ingesta de gluten, factor ambiental imprescin-
dible para el desarrollo de la EC, se han estudiado otros posibles 
factores de riesgo10-16:
  El tipo de lactancia: el efecto protector de la lactancia 

materna no ha podido ser demostrado. 
  Tipo de parto (por vía vaginal o por cesárea): el efecto 

protector del parto vaginal frente al desarrollo de la EC 
no ha sido demostrado, a pesar de que el nacimiento por 
cesárea condiciona la composición de la microbiota en el 
recién nacido.

  La edad de introducción del gluten y su cuantía: el mo-
mento de introducción del gluten en la dieta no tiene 
efectos significativos sobre el riesgo de desarrollar la en-
fermedad. Estos resultados han llevado a la Sociedad 
Europea de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición 
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Pediátrica (ESPGHAN) a modificar las guías sobre la in-
troducción de gluten, recomendando que se haga entre 
los 4 y 12 meses, a la vez que evitar el consumo de gran-
des cantidades de gluten en las primeras semanas.

  La administración de antibióticos a edades tempranas 
son un factor contribuyente al desarrollo de la EC, espe-
cialmente en niños con infecciones durante el primer 
año de vida. Los cambios en la microbiota podrían alterar 
la barrera defensiva natural de la mucosa intestinal, ac-
tivando mecanismos de inflamación y alterando la per-
meabilidad.

  La situación socioeconómica familiar más favorable es 
un factor que influye en el desarrollo de la EC.

  Los estudios sobre la posible influencia de las infeccio-
nes virales en el lactante en la aparición posterior de EC 
no son concluyentes. 

  Estación del año del nacimiento: se ha observado un au-
mento del riesgo de desarrollar EC en niños cuyo naci-
miento se produce en primavera y verano. Este efecto 
podría deberse a que la introducción del gluten en estos 
niños ocurriría durante el otoño/invierno, coincidiendo 
con la exposición a infecciones virales agudas que mues-
tran un patrón estacional, junto a la presencia de niveles 
bajos de vitamina D, un factor que deteriora la inmuni-
dad local del intestino y favorece la inflamación.

  Algunos estudios sugieren que cambios en la composi-
ción de la microbiota intestinal (disbiosis) influyen en la 
aparición de la EC, aunque falta por confirmar si estas 
diferencias son causa o consecuencia de la enfermedad. 
En un estudio prospectivo realizado en niños con riesgo 
de EC, nacidos mediante parto vaginal y con lactancia 
materna, se describieron alteraciones específicas de la 
microbiota asociadas con el genotipo HLA DQ2.

MAGNITUD DEL PROBLEMA. EPIDEMIOLOGÍA

La EC es la enfermedad crónica intestinal más frecuente, 
afecta a niños y adultos y la relación mujer:varón es de 2:1. Más 
del 70% de los nuevos casos diagnosticados se producen en eda-
des superiores a los 20 años. Está presente en Europa y los paí-
ses poblados por personas de ascendencia europea; también en 
Oriente Medio, Asia, Sudamérica y el norte de África, y puede 
llegar a afectar hasta al 1% de la población en algunos países 
occidentales4,11,17,18. Se considera que la epidemiología de la EC 
tiene las características de un iceberg, ya que un porcentaje im-
portante de casos permanece sin diagnosticar1,5. En España se 

estima una prevalencia que oscila entre 1/71 en la población 
infantil y 1/357 en la población adulta.

A pesar de que los estudios epidemiológicos realizados en 
otros países indican que la EC sin sintomatología clásica es más 
frecuente que la forma sintomática “típica”, en nuestro medio 
la EC se manifiesta preferentemente en su forma clásica y du-
rante los primeros años de vida, por lo cual su detección cons-
tituye un reto para el sistema sanitario11,17,19,20. 

El grupo de trabajo de EC de la Sociedad Española de Gas-
troenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica (SEGHNP) ha 
realizado un estudio multicéntrico nacional que encuentra una 
incidencia global estimada de 8,21 casos nuevos de EC por cada 
1000 nacidos vivos, muy superior a la descrita en otros países 
europeos. Este trabajo es el primero realizado en nuestro país 
que obtiene datos de incidencia en la población española11.

FORMAS CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD CELÍACA 
Y OTROS TRASTORNOS RELACIONADOS CON LA 
INGESTA DE GLUTEN1,17,20,21

  EC clásica: se caracteriza por la aparición de síntomas gra-
ves de malabsorción, estudio serológico positivo y atrofia 
grave de las vellosidades intestinales. Sin tratamiento, pue-
de evolucionar a crisis celíaca, con hemorragias cutáneas o 
digestivas, edemas por hipoalbuminemia, deshidratación y 
malnutrición. Es más frecuente en la edad pediátrica. 

  EC no clásica: cursa con síntomas digestivos menores, 
sin malabsorción y con manifestaciones extraintestina-
les. Es más frecuente en adultos.

  EC subclínica: es asintomática, sin signos ni síntomas 
suficientes para iniciar una búsqueda intencionada de la 
enfermedad. Incluye a los pacientes diagnosticados a 
través de programas de cribado poblacional o en estrate-
gias de detección en pacientes con factores de riesgo.

  EC latente: se caracteriza por la existencia de una muco-
sa duodenoyeyunal normal en individuos que toman 
gluten en la dieta en el momento de ser evaluados, pero 
que en un tiempo anterior o posterior padecieron (o de-
sarrollarán) una enteropatía característica.

  EC potencial: pacientes con mucosa normal, pero con un 
riesgo aumentado de desarrollar la enfermedad celíaca 
por presentar serología positiva y antígeno leucocitario 
humano compatible.

  EC refractaria: persistencia de atrofia vellositaria y ma-
labsorción clínica a pesar de una dieta sin gluten mante-
nida de forma correcta durante al menos 12 meses.
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  EC seronegativa: pacientes con clínica compatible, ha-
plotipo HLA de riesgo, serología negativa y lesiones his-
tológicas características que revierten tras retirar el glu-
ten de la dieta.

  Síndrome de intolerancia/sensibilidad al gluten/trigo no 
celíaca: reacción al gluten u otros componentes del trigo 
caracterizada por presentar síntomas digestivos y extra-
intestinales desencadenados por la ingesta de gluten/
trigo. La serología es negativa (ocasionalmente, positiva 
para los anticuerpos antigliadina de clase IgA/IgM), sin 
necesidad de presentar predisposición genética o lesio-
nes histológicas típicas de la enfermedad celíaca. La reti-
rada del gluten resuelve el cuadro clínico.

  Alergia al gluten: reacción de hipersensibilidad frente al 
gluten, generalmente mediada por la inmunoglobulina E.

  Alergia al trigo: reacción de hipersensibilidad mediada 
por la inmunoglobulina E frente a componentes antigé-
nicos del trigo.

  Trastornos relacionados con el gluten: agrupa todas las 
condiciones relacionadas con el gluten, incluye enferme-
dades como ataxia por gluten, dermatitis herpetiforme, 
sensibilidad al trigo y EC.

La Tabla 1 muestra las diferencias clínicas y fisiopatológicas 
de enfermedad celíaca, alergia al gluten, sensibilidad al gluten 
no celíaca e intolerancia al gluten.

PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA EC A LO LARGO  
DE LA VIDA1,2,4,17,18,21,22

Las características clínicas de la EC varían según la edad de 
presentación. 

En el niño pequeño, los síntomas intestinales y el retraso de 
crecimiento son frecuentes. Pueden presentar diarrea crónica, 
anorexia, estacionamiento ponderal, vómitos, dolor abdominal 
recurrente, laxitud e irritabilidad, apatía, introversión y tristeza. 
Los signos más frecuentes son la malnutrición, la distensión 
abdominal, la hipotrofia muscular, el estacionamiento pon-
doestatural, la anemia ferropénica y la hipoproteinemia.

La sintomatología digestiva puede estar ausente en el niño 
mayor y el adolescente con EC y cursar con anemia ferropénica, 
estreñimiento, dolor abdominal, menarquia retrasada o irregu-
laridades menstruales, cefaleas, artralgias y hábito intestinal 
irregular. Los signos que presentan con mayor frecuencia son 
talla baja, aftas orales, hipoplasia del esmalte, distensión abdo-
minal, debilidad muscular, artritis, osteopenia y queratosis foli-
cular. 

En el adulto, la EC también puede tener distintos patrones 
de presentación. En algunos adultos puede aparecer un síndro-
me de malabsorción grave con esteatorrea y signos de malnu-
trición a raíz de un acontecimiento vital estresante, una inter-
vención quirúrgica o el embarazo.

Son más frecuentes las formas de presentación pauci- o mo-
nosintomáticas, y que los pacientes consulten por dispepsia, 

Tabla	1. Diferencias clínicas y fisiopatológicas de enfermedad celíaca, alergia al gluten, sensibilidad al gluten no celíaca e intolerancia al gluten20.

Enfermedad celíaca Alergia al trigo Sensibilidad al gluten Intolerancia al gluten

Síntomas intestinales y 
extraintestinales, en días, semanas o 
años, tras la ingestión de gluten

Síntomas intestinales y 
extraintestinales, en minutos u horas, 
tras la ingestión de trigo

Síntomas intestinales y 
extraintestinales, en horas o días, 
tras la ingestión de gluten

Síntomas intestinales y 
extraintestinales, en horas o días, 
tras la ingestión de gluten

No correlación con cantidad
Enteropatía presente

Pequeñas cantidades provocan 
síntomas
Eosinófilos en lámina prop

Respuesta variable a diferentes 
cantidades de gluten

La cantidad de gluten, en gramos, 
determina la intensidad y puede ser 
reversible
No hay enteropatía

EMA, ATG, AGA Anti-IgE frente a componentes del 
trigo

Anti-IgG-AGA puede ser positivo Negativo

HLA-DQ2 o HLA-DQ8 No se conoce No hay asociación No hay asociación

Inmunidad innata y adquirida 
activada

Alergia
Anafilaxia

Inmunidad innata No mecanismos inmunológicos

A veces enfermedades autoinmunes 
asociadas

Enfermedades alérgicas A veces sensibilidad a otros 
alimentos

No se conocen

AGA: antigliadina; ATG: antitransglutaminasa; EMA: antiendomisio.
Fuente: Parera Pinilla CL, Ochoa Fernández BM, Bonet de Luna C. Enfermedad celíaca: quién sabe dónde. Rev Pediatr Aten Primaria. 2018;20:269-76.
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síndrome de intestino irritable, dolor abdominal o vómitos re-
currentes de causa no aclarada. Otros síntomas extradigestivos 
relativamente frecuentes en el enfermo celíaco adulto son pér-
dida de peso, dolores óseos y articulares, historia de fracturas 
(ante traumatismos banales), parestesias, tetania, infertilidad, 
abortos recurrentes, irritabilidad, astenia, ansiedad, depresión, 
epilepsia y ataxia. 

Otras situaciones que deben suscitar la sospecha a cualqui-
er edad son la malnutrición, edemas periféricos, talla baja, neu-
ropatía periférica, miopatía proximal, anemia ferropénica, hi-
poesplenismo, osteopenia u osteoporosis, aftas bucales 
recidivantes, descenso de la albúmina sérica, disminución del 
tiempo de protrombina, deficiencia de ácido fólico o vitamina 
B12 e hipertransaminemia. En la Tabla 2 se muestran los sínto-
mas y signos más frecuentes según la edad de presentación.

La dermatitis herpetiforme (DH) es la expresión cutánea de 
la EC en niños mayores, adolescentes y adultos jóvenes. Se ma-
nifiesta en forma de lesiones vesiculares pruriginosas en piel 
normal o sobre placas maculares localizadas simétricamente 
en cabeza, codos, rodillas y muslos.

El diagnóstico se realiza mediante la demostración por in-
munofluorescencia directa de depósitos granulares de IgA en la 

unión dermoepidérmica de piel sana. Aunque los individuos 
con DH no presenten síntomas del tracto digestivo, habitual-
mente tienen el daño intestinal característico de la EC y mejo-
ran con la retirada del gluten de la alimentación.

GRUPOS DE RIESGO Y ENFERMEDADES 
ASOCIADAS A LA EC1,17,21,23,24

Son grupos de riesgo los familiares de primer grado de enfer-
mos celíacos y los pacientes con enfermedades asociadas a la 
EC (Tabla 3).

Los familiares de primer grado constituyen un grupo de ries-
go elevado en el que la prevalencia de EC oscila entre el 5% y el 
15% (15-30% si son DQ2 positivos). Aunque algunos de estos 
pacientes pueden permanecer asintomáticos o con expresión 
clínica poco relevante, cuando se lleva a cabo una búsqueda 
intencionada de síntomas y signos en esta población, puede 
detectarse astenia, flatulencia, ferropenia y osteoporosis, inclu-
so en las formas histológicamente leves.

Las enfermedades asociadas suelen preceder a la EC, aun-
que también pueden manifestarse simultáneamente e incluso 

Tabla	2. Síntomas, signos y alteraciones analíticas, según la edad de presentación, que obligan a considerar el diagnóstico de enfermedad celíaca17.

Clínica Síntomas Signos y alteraciones analíticas 

Niño pequeño •  Diarrea crónica 
•  Falta de apetito 
•  Náuseas, vómitos 
•  Dolor abdominal recurrente 
•  Fallo de medro, pérdida de peso, estancamiento en el 

crecimiento, talla corta 
•  Laxitud 
•  Irritabilidad 
•  Apatía 
•  Introversión, tristeza 
•  Distensión abdominal 
•  Estreñimiento 

•  Malnutrición/malabsorción 
•  Distensión abdominal 
•  Hipotrofia muscular 
•  Retraso ponderoestatural 
•  Anemia ferropénica o déficit de hierro 
•  Hipoproteinemia o hipocalcemia o hipoprotrombinemia 
•  Hipertransaminasemia inexplicada 
•  Otra bioquímica hepática anormal sin explicación 
•  Pérdida de peso 
•  Fatiga crónica 
•  Fracturas de repetición, osteopenia, osteoporosis 
•  Defectos en el esmalte dental 

Niño mayor, adolescente •  Náuseas o vómitos 
•  Astenia, fatiga crónica 
•  Estreñimiento 
•  Dolor abdominal 
•  Menarquia retrasada o retraso puberal 
•  Irregularidades menstruales o amenorrea 
•  Cefalea 
•  Artralgias 
•  Hábito intestinal irregular 
•  Distensión abdominal 

•  Anemia ferropénica 
•  Talla baja 
•  Aftas orales, hipoplasia del esmalte 
•  Distensión abdominal 
•  Debilidad muscular, calambres 
•  Artritis, fracturas de repetición, osteopenia, osteoporosis 
•  Queratosis folicular 
•  Pérdida de peso 
•  Fatiga crónica 
•  Hipertransaminasemia inexplicada 
•  Fracturas de repetición, osteopenia, osteoporosis 

IIS: síndrome de intestino irritable.
Fuente: Grupo de trabajo del Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. 
Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Servicio de Evaluación del Servicio Canario de la Salud (SESCS); 2018.
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después del diagnóstico. Los pacientes que las padecen son 
considerados grupo de riesgo, ya que su asociación se produce 
con una frecuencia superior a la esperada. 

DIAGNÓSTICO

Sospecha clínica1-3,17,19,20,24-26

La EC es una entidad muy frecuente que en muchos casos 
permanece sin diagnosticar; de ahí la necesidad de llevar a 
cabo una búsqueda intencionada de síntomas o combinacio-
nes de síntomas que deben suscitar la sospecha clínica. Tam-
bién se valorará que el paciente pertenezca a grupos de riesgo, 
ya sea por presentar alguna enfermedad que se pueda asociar 
con la EC o por tener familiares afectados. De momento, no 
existe suficiente evidencia para recomendar un cribado pobla-
cional fuera de las situaciones anteriormente descritas, porque 
no se conoce la historia natural de la enfermedad en pacientes 
asintomáticos identificados en estudios poblacionales23,27.

Algunas claves de interés para el diagnóstico se muestran en 
la Figura 1.

Desde la consulta del PAP se puede solicitar un estudio ana-
lítico básico (hemograma y bioquímica) que evidencie la pre-
sencia de anemia o ferropenia o la elevación de las transamina-
sas. Son importantes la cuantificación de la inmunoglobulina A 
(IgA), porque los anticuerpos más eficaces y habitualmente 
utilizados en la detección de la EC determinan el isotipo IgA; el 
estudio de coagulación, si pensamos que el paciente va a nece-
sitar una biopsia intestinal con cápsula; y el estudio serológico 

de EC, que detecta los anticuerpos característicos que se produ-
cen en esta enfermedad. En 2008, el Ministerio de Sanidad y 
Consumo coordinó la realización del documento “Diagnóstico 
precoz de la enfermedad celíaca” por un grupo de expertos de 
diferentes sociedades científicas, con el objetivo principal de 
promover el diagnóstico precoz de la EC. Para facilitar el estudio 
desde Atención Primaria, se incluyó en las peticiones de analí-
tica el llamado “perfil celíaco”, que incluía los parámetros ante-
riormente descritos.

También es conveniente realizar un estudio de parásitos en 
heces, ya que la infestación por Giardia lamblia puede provocar 
sintomatología compatible con EC y falsos positivos en algunos 
test serológicos.

Los estudios de malabsorción, como el test de la D-xilosa y la 
medida del contenido de grasa fecal no se realizan en el mo-
mento actual por su escasa especificidad.

Determinación de marcadores séricos1,17,25,28-30

La determinación de marcadores séricos ha sido decisiva 
para la detección de pacientes con sintomatología escasa que 
en el pasado hubieran quedado sin diagnóstico, y ha permitido 
el conocimiento del espectro clínico de la EC. Estos estudios in-
munológicos miden los anticuerpos (Ac) frente a un antígeno 
alimentario (Ac antigliadina), y frente a antígenos tisulares 
como son los Ac antidendomisio (anti-EMA) y antitransgluta-
minasa tisular. 

La negatividad de estos marcadores no excluye definitiva-
mente el diagnóstico; en ocasiones, es necesario continuar el 
estudio y el seguimiento cuando la sospecha clínica es elevada.

Tabla	3.	Grupos de riesgo para la enfermedad celíaca17.

Familiares asintomáticos con un miembro de la familia de primer grado (padres, hijos o hermanos) con diagnóstico confirmado de enfermedad celíaca

Pacientes con enfermedades asociadas

Enfermedades autoinmunes y otras inmunopatías Trastornos neurológicos y psiquiátricos Otras asociaciones

•  Diabetes mellitus tipo I 
•  Tiroiditis autoinmune 
•  Déficit selectivo de IgA 
•  Enfermedad inflamatoria intestinal* 
•  Síndrome de Sjögren 
•  Lupus eritematoso sistémico* 
•  Enfermedad de Addison 
•  Nefropatía por IgA 
•  Hepatitis crónica autoinmune 
•  Cirrosis biliar primaria 
•  Artritis reumatoide 
•  Psoriasis*, vitíligo* y alopecia areata* 

•  Encefalopatía progresiva 
•  Síndromes cerebelosos 
•  Demencia con atrofia cerebral 
•  Leucoencefalopatía 
•  Epilepsia con calcificaciones 
•  Esquizofrenia 
•  Neuropatía periférica o ataxia 

•  Síndrome de Down (12%) 
•  Síndrome de Williams 
•  Síndrome de Turner 
•  Fibrosis quística* 
•  Enfermedad de Hartnup 
•  Cistinuria 
•  Colitis microscópica 
•  Cardiomiopatía 
•  Fibromialgia 

IgA: inmunoglobulina A.
*Se ha descrito coexistencia, pero no está demostrada una asociación significativa.
Fuente: Grupo de trabajo del Protocolo para el Diagnóstico Precoz de la Enfermedad Celíaca. Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. 
Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, Servicio de Evaluación del Servicio Canario de la Salud (SESCS); 2018.
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Sospecha clínica
Diarrea crónica, fallo de medro, 

síntomas GI persistentes, anemia 
ferropénica crónica, talla baja, 
defectos del esmalte dentario

Grupos de riesgo
Familiares de 1.er grado, diabetes 
mellitus, tiroiditis, síndrome de 

Down, Turner, Williams, déficit de 
IgA

Historia clínica
Exploración física

Diagnóstico diferencial
Evaluación inicial

IgA sérica total
AAtTG de clase IgA

Estudio de coagulación*

Enf. celíaca poco 
probable

Evaluación posterior

AAtTG clase IgG

Enf. celíaca 
probabilidad media

Derivación a 
Gastroenterología 

infantil

Biopsia 
duodenoyeyunal

Enfermedad celíaca
Dieta sin gluten

Revisar biopsia
Considerar EMA HLA

Descartar otros procesos

Enf. celíaca  
probabilidad alta

No

No

No

NoSí

Sí

Sí

SíAAtTG-IgA
¿elevados?

IgA sérica
¿normal?

AAtTG-IgG
¿elevados?

AAtTG-IgG
¿elevados?

Figura	1. Algoritmo diagnóstico de enfermedad celíaca en Atención Primaria17.

*Si sospecha clínica importante, realizar estudio de coagulación para evitar una extracción posterior. 
Fuente: Grupo de trabajo del Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. Ministerio de Sanidad, 
Servicios Sociales e Igualdad, Servicio de Evaluación del Servicio Canario de la Salud (SESCS); 2018.
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Los Ac anti-transglutaminasa tisular 2 (anti-TG2) isotipo IgA 
son los marcadores serológicos más útiles para el diagnóstico 
de EC, por lo que en el momento actual es el test serológico 
inicial recomendado. Su sensibilidad para el diagnóstico es 
máxima (>95%), pero su especificidad (90%) es algo menor que 
la de los anti-EmA, porque pueden estar presentes a títulos ba-
jos en enfermedades autoinmunes, enfermedades hepáticas e 
infecciones. También está disponible la determinación de anti-
TG2 de clase IgG, especialmente útil en caso de déficit de IgA 
asociado a EC. 

Los anti-EmA isotipo IgA (AAE) son Ac de clase IgA frente a la 
proteína del endomisio que rodea las fibras musculares lisas. 
Su sensibilidad es más baja (80-90%) que la de los anti-TG2, 
pero su especificidad es próxima al 100%. Por ello suelen utili-
zarse para confirmar resultados positivos de anti-TG2, especial-
mente cuando los títulos de anti-TG2 no son muy altos. Estos 
anticuerpos pueden no detectarse en niños menores de 2 años, 
al igual que sucede con los anti-TG2.

Los Ac anti péptidos de gliadina desamidada (anti-DGP) iso-
tipos IgG e IgA (AAG) fueron los primeros en utilizarse. Son Ac 
dirigidos frente a péptidos inmunodominantes producidos du-
rante la digestión de la gliadina. Se determinan por técnicas 
objetivas y cuantitativas (ELISA). Tanto los IgG como los IgA pre-
sentan una sensibilidad diagnóstica del 80-95% y una especifi-
cidad del 80-90%. En casos de déficit selectivo de IgA, pueden 
ser útiles los de clase IgG, aunque no hay evidencia de una ma-
yor eficacia comparados con los anti-TG2 IgG o los EmA IgG25. 
En niños menores de 2 años puede ser el primer marcador en 
positivizarse.

La determinación de la IgA sérica total, simultáneamente a la 
de anti-TG2, permite disminuir la proporción de falsos negati-
vos, ya que los enfermos celíacos asocian un déficit selectivo de 
IgA con mayor frecuencia que la población general. En el caso de 
déficit de IgA, se solicitarán los anticuerpos de clase IgG.

El resultado de la serología determina la conducta que se-
guir, debiendo considerar las siguientes situaciones: 
  Serología positiva. Ante la presencia de síntomas suges-

tivos y serología positiva, debe derivarse al paciente a 
atención especializada para su valoración y la práctica de 
una biopsia intestinal si es precisa. 

  Serología negativa y elevada sospecha clínica. La serolo-
gía negativa no permite excluir con seguridad el diag-
nóstico de EC. Por este motivo, ante la presencia de sín-
tomas sospechosos con serología negativa, sobre todo 
en grupos de riesgo, debe considerarse la posibilidad de 
derivar el caso para proseguir su evaluación en un medio 
especializado.

Estudio genético1,3,4,17,21,22,25,28,29

La EC tiene un carácter hereditario y muestra una fuerte 
asociación con la región HLA de clase II. El 90-95% de los pa-
cientes celíacos son HLA-DQ2 o DQ8 positivos. Tiene valor pre-
dictivo negativo: sin predisposición genética es muy poco pro-
bable desarrollar la EC. Por ese motivo, el estudio genético 
permite excluir la EC con un 99% de certeza y es útil en las si-
guientes situaciones:
  Investigar la existencia de EC en pacientes con sospecha 

clínica bien fundada y estudio serológico negativo. Si el 
estudio genético es negativo, debería plantearse un 
diagnóstico alternativo. Un resultado positivo, aun con 
una serología negativa, indica la necesidad de realizar 
una biopsia duodenal. 

  Para seleccionar individuos susceptibles de desarrollar 
EC entre los pacientes con enfermedades asociadas con 
Ac positivos y biopsia intestinal normal. Estos pacientes 
con DQ2 o DQ8 positivos precisan un seguimiento clíni-
co y analítico, dado que pueden desarrollar la enferme-
dad en una etapa posterior. 

  Excluir EC en pacientes con sintomatología compatible, 
serología negativa y biopsia normal.

  Investigar la susceptibilidad genética en familiares de un 
paciente celíaco.

  Pacientes con anticuerpos positivos que rechacen la 
biopsia.

  Pacientes que siguen una DSG, sin haber realizado pre-
viamente una biopsia intestinal y no quieran o no pue-
dan realizar una prueba de provocación. También en los 
casos en los que no haya respuesta a la retirada del glu-
ten, para descartar un diagnóstico erróneo.

De acuerdo con los nuevos criterios de ESPGHAN, el estudio 
genético debe realizarse en los niños con sospecha clínica fun-
dada y anti-TG2 IgA muy elevados, para poder realizar el diag-
nóstico sin biopsia intestinal. En niños asintomáticos con ries-
go aumentado de EC (como, por ejemplo, autoinmunidad, 
historia familiar, síndrome de Down, entre otros), también re-
comienda el genotipado HLA como prueba inicial de cribado. Si 
presentan un haplotipo de riesgo, deberá solicitarse un estudio 
serológico y, si este es positivo, indicar biopsia duodenal. Si no 
presentan un haplotipo de riesgo, no son necesarias nuevas in-
vestigaciones.

Biopsia intestinal1,17,22,24,25,29

La biopsia intestinal debe realizarse antes de retirar el gluten 
de la dieta. Si el paciente ha iniciado una DSG, debe reintroducir-
se el gluten antes de realizar la biopsia intestinal. Si las biopsias 
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se realizan con cápsula, es imprescindible un estudio de coagu-
lación previo, ya que algunos pacientes pueden tener un déficit 
de protrombina secundario a la malabsorción de vitamina K. 

En la actualidad, la mayoría de las biopsias intestinales se 
realizan mediante endoscopia, que facilita la obtención de 
biopsias múltiples de duodeno y aumenta el rendimiento de la 
prueba, ya que las lesiones pueden ser parcheadas. La biopsia 
de confirmación, ante una clínica y serología sugestivas de EC, 
permite confirmar la existencia de lesiones compatibles con la 
EC y asegura un diagnóstico correcto antes de iniciar una DSG 
para toda la vida. Además, la biopsia de seguimiento establece 
el diagnóstico en pacientes seronegativos que responden bien 
a la retirada del gluten y proporciona una referencia basal 
cuando no se produce una buena respuesta a la DSG. 

De acuerdo con las recomendaciones establecidas por la ES-
PGHAN31, las biopsias intestinales únicamente pueden omitirse 
en niños y adolescentes claramente sintomáticos, con niveles 
de anti-TG ≥10 veces al valor de referencia en dos momentos 
distintos, verificados por anti-EmA positivo y la presencia de 
HLA DQ2 (DQ2.5 o DQ2.2) o DQ8. En todos los demás casos, la 
biopsia intestinal es necesaria para evitar diagnósticos inco-
rrectos. En adultos, sin embargo, la biopsia intestinal sigue 
siendo obligatoria en casi todos los casos.

La prueba de provocación en niños es necesaria cuando el 
diagnóstico es dudoso: lesiones histológicas de bajo grado, indi-
viduos que no presentan las variantes de riesgo HLA DQ2 (DQ2.5 
o DQ2.2) o HLA DQ8 o tenían marcadores serológicos negativos 
en el momento de la sospecha clínica. La elevación de los au-
toanticuerpos, junto con la recaída clínica, permiten confirmar 
el diagnóstico, sin necesidad de repetir la biopsia intestinal.

TRATAMIENTO

Dieta sin gluten1,3,4,17,22,24,26,30

Actualmente, el único tratamiento eficaz de la EC es la DSG 
durante toda la vida, realizando una alimentación sana y equi-
librada ajustada a las necesidades de cada paciente. Hay que 
excluir de la dieta el trigo; es decir, todas las especies Triticum, 
tales como trigo duro, trigo espelta y trigo khorosan; triticale 
(cereal obtenido por cruce de trigo y centeno), cebada, centeno 
o sus variedades híbridas y productos derivados. La mayoría de 
las personas celíacas podrían incluir la avena en su dieta ali-
mentaria sin efectos nocivos para su salud. Sin embargo, hay 
que tener en cuenta que la avena se puede contaminar con el 
trigo, el centeno o la cebada durante el transporte, almacena-
miento y tratamiento de los cereales. 

El consumo de productos manufacturados conlleva riesgos 
potenciales, por eso la dieta basada en alimentos naturales 
(carnes, pescados, huevos, leches y derivados, legumbres, fru-
tas, verduras, hortalizas y cereales sin gluten como el maíz o el 
arroz) es preferible y más sencilla de llevar a la práctica. Como 
norma general, deben eliminarse de la alimentación los pro-
ductos a granel, los elaborados artesanalmente o los que no 
estén etiquetados, donde no se pueda comprobar el listado de 
ingredientes. 

Es fundamental que el paciente celíaco se acostumbre a revi-
sar el listado de ingredientes y la composición nutricional de los 
productos que compra. Estos deben estar etiquetados “sin glu-
ten”, ya que de esta forma garantizan, según la legislación vigen-
te, que el contenido en gluten está dentro de los límites permiti-
dos, así como la ausencia de contaminación cruzada. No obstante, 
la composición de los productos “sin gluten” no siempre es la más 
adecuada, ya que, al no utilizar gluten, se incorporan otros ingre-
dientes para mejorar su aspecto y palatabilidad, empleando en 
muchos casos grasas saturadas y azúcares. La elaboración de es-
tos productos en casa es una buena opción, ya que de esta forma 
se puede controlar la calidad de los ingredientes.

Algunos medicamentos pueden contener gluten como exci-
piente. Los prospectos de las especialidades afectadas deben 
incluir una advertencia del contenido de gluten, ya que su de-
claración es obligatoria (Artículo 34 del Real Decreto 1345/2007 
y Circular 02/2008 de la Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios).

Con la DSG, la mejoría de los síntomas se consigue a partir 
de las 2 semanas, aproximadamente, la normalización seroló-
gica entre los 6 y los 12 meses, y la recuperación de las vellosi-
dades intestinales tras 1-2 años de iniciado el tratamiento. 

Según la gravedad de la malabsorción o del grado de malnu-
trición del paciente, puede ser necesario instaurar inicialmente 
un tratamiento dietético especial y la reposición de las deficien-
cias nutricionales que presenten en el momento del diagnósti-
co (hierro, ácido fólico, calcio, vitamina D, vitamina B12…).

PERSPECTIVAS TERAPÉUTICAS PARA LA EC6,17,30,33

Los avances en el conocimiento de las bases moleculares de 
la EC han impulsado estudios que pretenden desarrollar nue-
vas terapias que faciliten el seguimiento de la DSG. Se trata de 
evitar dificultades tales como la escasa palatabilidad, los cam-
bios de hábitos alimentarios ya establecidos, el coste elevado 
de los alimentos sin gluten, los problemas con el etiquetado de 
los alimentos, etc. 
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Existen líneas de investigación orientadas a:
  Modificar el gluten inmunogénico de los cereales por 

otro no inmunogénico de origen transgénico; adminis-
trar enzimas por vía oral para hidrolizar el gluten una vez 
ingerido o eliminar o reducir la respuesta del sistema 
inmunitario frente al gluten inmunogénico mediante 
una vacuna terapéutica.

  Averiguar la importancia de la hipovitaminosis D y su 
papel como inductor de cambios en la homeostasis in-
testinal, la barrera epitelial y la disbiosis como mecanis-
mos precipitantes de los síntomas en la enteropatía por 
gluten. 

  Investigar el papel de la disbiosis (cambios en la compo-
sición y diversidad de la microbiota intestinal) en la pér-
dida de tolerancia del huésped a los péptidos del gluten. 
Se ha sugerido que los probióticos (siempre junto a la 
DSG) podrían inducir la tolerancia oral, al restaurar el 
equilibrio de la microbiota. 

Por el momento, ninguna de estas estrategias está disponi-
ble en la práctica clínica, y deberán demostrar sus ventajas y 
seguridad respecto al tratamiento actual de la DSG. 

SEGUIMIENTO1,17,22,24,32,34,35 

Sospecha diagnóstica y derivación a Atención 
Especializada
¿Cómo reacciona la familia de un niño celíaco ante el diag-

nóstico y lo que este conlleva? Hay familias que lo perciben 
como una tragedia: “¿Por qué me ha tenido que pasar esto a 
mí?”; familias que se culpabilizan mutuamente: “¿En tu familia 
ha habido más celíacos?”; familias que se desbordan y no saben 
qué hacer y, por último, familias responsables, que son capaces 
de afrontar, decidir y apoyar a sus hijos en los momentos im-
portantes.

Es cierto que el diagnóstico puede significar un trauma para 
los padres, pero, a la vez, hay que percibirlo como una libera-
ción, ya que descarta otras patologías imaginadas por los pro-
genitores y que originan angustia.

La edad del recién diagnosticado y la percepción que los pa-
dres tengan del diagnóstico determinará su capacidad para 
afrontar la situación. Para un lactante de 11 meses que todavía 
mantiene una dieta basada principalmente en papillas y purés, 
y que depende exclusivamente de sus cuidadores para alimen-
tarse, el cambio a la dieta sin gluten no tiene por qué ser trau-
mático. Para un niño mayor de 24 meses, más autónomo y con 
una dieta más amplia, es imprescindible un cambio de hábitos 

en su alimentación, que el niño ya percibe como tales. La edu-
cación variará en función del abanico de alimentos con gluten 
que consuma y las costumbres y actitudes alimentarias fami-
liares. Para los padres de niños con escasa ganancia pondoesta-
tural o que perciben como “enfermos” a sus hijos, el diagnósti-
co significa una liberación. Afortunadamente, cada vez es más 
conocida por la población la EC, su significado y su tratamiento. 
Aunque el diagnóstico sea una “mala noticia”, con frecuencia 
los padres conocen algún niño celíaco al que han tenido la 
oportunidad de ver y considerar “sano”. En esos casos, asumir la 
situación no tiene por qué afectar más allá del aprendizaje de 
una dieta y los pertinentes controles médicos.

Por tanto, es necesario recordar que cada circunstancia per-
sonal, familiar y social necesitará distintos enfoques.

Es muy importante que el PAP explique claramente que, has-
ta que el niño sea evaluado a nivel especializado, debe conti-
nuar con su dieta habitual. La retirada precoz del gluten de la 
alimentación antes de la confirmación de la sospecha diagnós-
tica mediante biopsia solo contribuye a demorar y dificultar el 
diagnóstico de certeza, y, por lo tanto, repercute negativamente 
en la calidad de vida del niño2,3,17,20. Todos sabemos lo difícil que 
es, a veces, convencer a los padres de que esa espera es necesa-
ria. 

Por otro lado, debemos transmitir a los padres y al paciente 
que se trata de una sospecha, no de un diagnóstico confirmado.

Seguimiento a largo plazo
Una vez confirmado el diagnóstico y establecida la DSG, es 

preciso realizar un seguimiento clínico-analítico de los pacien-
tes con objeto de vigilar la evolución de los síntomas, controlar 
el crecimiento en los niños y asegurar el cumplimiento de la 
DSG (Figura 2). 

Este seguimiento periódico debe prolongarse a lo largo de 
toda la vida, con el fin de detectar posibles complicaciones y 
enfermedades asociadas que pueden aparecer en cualquier 
momento de la evolución de la EC.

La frecuencia de los controles variará con la evolución del 
paciente. Al principio del tratamiento, si fuera necesario, se ha-
rán mensualmente, hasta la desaparición de los síntomas aso-
ciados, y posteriormente los pacientes con una respuesta satis-
factoria pueden controlarse anualmente, para verificar el 
crecimiento, el cumplimiento de la DSG y realizar una explora-
ción física y un control analítico rutinario. 

Para cumplir el objetivo de detectar posibles complicaciones 
y enfermedades asociadas, todos los pacientes celíacos, incluso 
aquellos en aparente normalidad, deben controlarse de por 
vida. 
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En cada visita hay que insistir, tanto al paciente como a sus 
familiares, en la necesidad de realizar estrictamente la DSG 
siempre. Es muy importante recomendar, desde el primer mo-
mento, el contacto y la pertenencia a la Asociación de Celíacos, 
de la que existe una en cada comunidad autónoma. El hecho de 
vincularse a un grupo de apoyo nacional y local es de gran valor 

para ayudar al paciente y su familia a manejar la enfermedad y 
la dieta. Las asociaciones aportan información acerca de la EC 
en todos sus aspectos prácticos, siendo especialmente útil la 
puesta al día que, periódicamente, ofrecen respecto al conteni-
do en gluten de los múltiples alimentos manufacturados, así 
como de los preparados comerciales sin gluten.

Figura	2. Algoritmo de seguimiento de la enfermedad celíaca en el paciente pediátrico.

DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD

  DSG
  Asesoramiento dietético

Valoración dieta sin gluten

Asesoramiento nutricional

Exploración con peso y talla

Hemograma

Bioquímica general

Metabolismo calcio-fósforo

Función tiroidea

Determinación de anti-TG 2

Densiotometría ósea*

Valoración dieta sin gluten

Asesoramiento nutricional

Exploración con peso y talla

Hemograma

Bioquímica general

Metabolismo calcio-fósforo

Función tiroidea

Determinación de anti-TG 2

Control de densiotometría ósea

Revisiones cada 1-2 años

6 meses

1 año

Todo normal

Fuente: Grupo de trabajo del Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca. Ministerio de  
Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Servicio de Evaluación del Servicio Canario de la Salud (SESCS); 2018. p. 58.
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Los objetivos fundamentales del seguimiento clínico-analíti-
co periódico de los pacientes celíacos son dar información y 
apoyo continuado al paciente y sus familiares, valorar los sínto-
mas asociados y del crecimiento, vigilar la adherencia a la DSG 
y detectar posibles enfermedades asociadas y complicaciones.

Información y apoyo continuado al paciente y sus 
familiares
Dado el carácter permanente y estricto de la DSG, es impres-

cindible contar con la colaboración de los propios pacientes, así 
como de sus familiares, ayudándoles a solventar una serie de 
problemas de orden práctico y psicológico que suelen surgir 
durante la evolución de una enfermedad crónica como es la EC.

Se deben tomar las medidas pertinentes para evitar sensa-
ciones de aislamiento, de temor constante ante la contamina-
ción con gluten o de dificultades para desarrollar actividades de 
ocio en condiciones de igualdad con otras personas no celíacas.

Control de los síntomas asociados y valoración del 
crecimiento
La frecuencia de los controles clínico-analíticos del paciente 

variará con el momento evolutivo de la EC. Al principio, puede ser 
necesario hacerlos con una mayor periodicidad hasta constatar 
la mejoría clínica y la desaparición de la sintomatología asociada. 

Dependiendo del grado del daño intestinal antes del diag-
nóstico y de la edad del paciente, la mejoría de los síntomas pue-
de tardar más o menos una vez que comienza el tratamiento. 

En la infancia, la respuesta terapéutica es, en general, inme-
diata, estableciéndose un retroceso fácilmente apreciable de la 
sintomatología clínica. Sin embargo, en los niños más mayores 
y en los adultos, la mejoría puede ser más lenta y la evolución 
más complicada. El psiquismo y el apetito experimentan una 
notable mejoría ya en las dos primeras semanas de iniciado el 
tratamiento; posteriormente, se normaliza el tránsito intesti-
nal y la distensión abdominal, y la curva de peso se va recupe-
rando. De modo paralelo, todas las alteraciones funcionales se 
van corrigiendo. 

Deben realizarse los estudios analíticos habituales para 
identificar deficiencias nutricionales, entre los que se incluyen 
la hemoglobina, la vitamina B12, el ácido fólico, el hierro, la albú-
mina sérica y el calcio. Estas deben medirse fundamentalmen-
te en el momento del diagnóstico, en las primeras revisiones 
postratamiento, durante las recaídas sintomáticas y de forma 
sistemática en el seguimiento anual. En los pacientes que fra-
casan en la respuesta a la DSG o recidivan, debemos, en primer 
lugar, asegurar que la DSG se cumpla bien, confirmar el diag-
nóstico y excluir otras enfermedades coincidentes.

Vigilancia del correcto cumplimiento dietético
En el seguimiento de los pacientes celíacos y aunque los tres 

anticuerpos son dependientes de gluten y desaparecen tras la 
dieta, la correlación con la clínica o con la histología no es abso-
luta. Son poco útiles para detectar transgresiones ocasionales 
de la dieta o contaminación ambiental. Estudios recientes su-
gieren que la determinación en heces u orina de péptidos in-
munogénicos de gliadina podría ser de utilidad para valorar 
transgresiones. En pacientes con buena adherencia a la dieta y 
que presentan una mala evolución, esta técnica también po-
dría ser útil antes de considerar un diagnóstico de EC refracta-
ria.

En aquellos pacientes que continúan con síntomas o presen-
tan recidivas de estos, a pesar del régimen sin gluten, es obliga-
do llevar a cabo una búsqueda intencionada de fuentes insos-
pechadas de gluten en la dieta o de transgresiones mínimas. 
Ambas situaciones explican la mayoría de los casos que persis-
ten sintomáticos o mantienen títulos elevados de marcadores 
séricos.

Detección de posibles complicaciones y enfermedades 
asociadas
El incumplimiento de la DSG aumenta el riesgo en estos pa-

cientes de desarrollar complicaciones por afectación de cual-
quier órgano o sistema corporal, pudiendo aparecer a medio y 
largo plazo retraso de talla, osteopenia u osteoporosis, retraso 
del desarrollo puberal, anemia, hipoesplenismo, insuficiencia 
pancreática exocrina, crisis celíaca, yeyunoileítis ulcerativa cró-
nica y sobrecrecimiento bacteriano. También aumenta el riesgo 
de enfermedades neoplásicas del tracto digestivo: carcinomas 
faríngeos y esofágicos, adenocarcinomas de intestino delgado 
y linfomas no Hodgkin. Se ha descrito igualmente una mayor 
prevalencia de otros tumores, tales como cáncer de faringe, 
esófago, estómago y recto. 

Y, por otra parte, a la EC se asocian otras enfermedades, 
como por ejemplo enfermedades autoinmunitarias, que habrá 
que tener en cuenta en el seguimiento clínico-analítico de los 
pacientes. 

ALGUNAS CONSIDERACIONES FINALES

La EC es un modelo de enfermedad inmunitaria compleja, 
que resulta de la interacción de un modelo genético poligénico 
y factores ambientales. La carga genética es responsable de 
gran parte del fenotipo de la enfermedad: los estudios en geme-
los sugieren que más del 80% del fenotipo depende de factores 
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genéticos. Aunque la asociación con los haplotipos HLA DQ2 y 
DQ8 es muy importante, solo explicaría el 50% de la variabili-
dad genética de la EC. Queda mucho por conocer, pero parece 
claro que, como PAP, en nuestra mano está el fomento de la 
lactancia materna prolongada y, si es posible, introducir el glu-
ten en pequeñas cantidades entre los 4 y los 12 meses de edad. 
¿El clásico currusco de pan de las abuelas? Hoy por hoy, no hay 
prevención primaria en la EC26.

La EC es una entidad prevalente en nuestro entorno, la im-
portancia de su diagnóstico precoz reside en que la instaura-
ción de una DSG consigue, no solo la normalización del estado 
de salud, sino también la recuperación de la calidad de vida de 
los pacientes. El riesgo de enfermedades neoplásicas y, posible-
mente, también de enfermedades autoinmunitarias, se iguala 
al de la población general a los 10 años de la DSG. Por todo ello, 
es muy importante que los pediatras conozcamos bien cuándo 
hay que pensar en ella, cómo diagnosticarla y cómo facilitar al 

paciente ya diagnosticado y a sus padres la adherencia a la DSG 
de por vida. Actualmente, no está claro el beneficio que supone 
poner de manifiesto las formas latentes y silentes de EC, como 
tampoco la evolución, la adherencia a la DSG, ni los efectos ad-
versos de la dieta en las formas asintomáticas de EC.

Las actuaciones dirigidas a mejorar el etiquetado de los pro-
ductos alimentarios facilitan la identificación de los alimentos 
sin gluten (Reglamento CE N.º 41/2009 de la Comisión de 20 de 
enero de 2009 sobre la composición y etiquetado de productos 
alimenticios apropiados para personas con intolerancia al glu-
ten). Asimismo, el avance en los métodos analíticos de detec-
ción de gluten; la formación de los manipuladores de alimen-
tos y hosteleros sobre la naturaleza de la enfermedad y las 
características de la dieta sin gluten; la disponibilidad de me-
nús sin gluten en comedores escolares, universitarios, de em-
presas, de los centros de tercera edad y hospitales favorecen el 
seguimiento de la DSG. 

CUADERNO DEL PEDIATRA
n  La enfermedad celíaca (EC) es una intolerancia permanente al gluten de la dieta que aparece en individuos 

genéticamente predispuestos y puede manifestarse a cualquier edad de la vida. Su prevalencia es alta, pudien-
do afectar hasta al 1% de la población.

n  Su prevención primaria es desconocida hoy día. Parece prudente la introducción del gluten en pequeñas can-
tidades entre los 4 y los 12 meses de edad. Evitar en lo posible el uso de antibióticos en edades tempranas.

n  La enfermedad celíaca cursa con una enteropatía cuya expresión clínica oscila entre formas asintomáticas 
(casos silentes) y un cuadro de malabsorción florido con grave repercusión sobre el estado de nutrición. No es 
infrecuente que el paciente refiera únicamente síntomas o signos extradigestivos.

n  Un mejor conocimiento de los distintos patrones de presentación, especialmente de las formas no clásicas o 
“atípicas” por parte del PAP permitirá un diagnóstico y tratamiento precoces con las consiguientes ventajas, 
tanto sanitarias como sociales, laborales y de carácter económico. 

n  Los pacientes con enfermedades asociadas a EC (autoinmunitarias, cromosomopatías, etc.), junto con los fa-
miliares de primer grado de pacientes celíacos, constituyen una población de riesgo en la que hay que mante-
ner un alto grado de sospecha.

n  Los marcadores séricos resultan de elección para el despistaje de los pacientes con mayor probabilidad de 
presentar EC. Una serología negativa no excluye el padecimiento de la EC, por lo que la presencia de síntomas 
sospechosos hace necesaria una evaluación más exhaustiva. 

n  La biopsia intestinal sigue siendo fundamental en el diagnóstico de la EC. No se debe iniciar una dieta sin 
gluten sin haber establecido previamente el diagnóstico de EC.

n  La dieta estricta sin gluten constituye el único tratamiento actual de la EC. 
n  La causa más frecuente de falta de respuesta al tratamiento es el incumplimiento de la dieta o la ingesta in-

sospechada de pequeñas cantidades de gluten en la alimentación. 
n  Se debe recomendar al paciente y su familia el contacto con la asociación de pacientes celíacos de su comuni-

dad autónoma.
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INDICACIONES DE BIOPSIA INTESTINAL 
DUODENAL

La biopsia intestinal (BI) es una técnica fundamental para el 
diagnóstico de enfermedades que afectan a la mucosa del in-
testino delgado, especialmente útil ante la sospecha de entero-
patías difusas que se manifiestan en forma de síndrome dia-
rreico o malabsorción. Otro de sus objetivos es la cuantificación 
y estudio de las enzimas de la pared intestinal. En el mismo 
procedimiento puede procederse a obtener jugo intestinal para 
estudios microbiológicos y de parásitos. 

Técnica
Hace años se empleaba la cápsula de Watson-Crosby (Figura 1) 

en numerosos centros. Actualmente, su uso ha quedado despla-
zado por la biopsia endoscópica, considerada la técnica de elec-
ción por sus numerosas ventajas1:

  Proceso rápido.
  Toma de muestras de esófago, estómago y duodeno. 
  Número ilimitado de muestras.
  No requiere radiología.
  Visión macroscópica de la mucosa intestinal. 
Uno de los inconvenientes de la biopsia endoscópica, a dife-

rencia de la cápsula, es que la primera requiere sedación o 
anestesia. 

Indicaciones de biopsia intestinal en la enfermedad 
celíaca (EC)
 En primer lugar, cabe mencionar que todo estudio de con-

firmación de la EC, incluida la BI, siempre debe realizarse antes 
de iniciar una dieta sin gluten1,3. 

Las indicaciones de BI en la EC se actualizaron por la Socie-
dad Europea de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición 
(ESPGHAN) en 20121. Actualmente, los criterios para realizarla 
en pacientes sintomáticos son los indicados en la Figura 21,2. 

Previamente a indicar la BI, es recomendable obtener un es-
tudio de coagulación con hemograma3. 

Cabe destacar también la importancia de la recogida de las 
muestras (Tabla 1), recalcando que cada muestra debe obtener-
se de una en una. Algunos autores proponen obtener más de 
una muestra de bulbo duodenal para aumentar el rendimiento 
diagnóstico. Es fundamental la realización de múltiples biop-
sias, ya que las lesiones de EC pueden ser parcheadas1-4. 

En los niños asintomáticos pertenecientes a grupos de riesgo 
de EC (diabetes mellitus tipo 1, síndrome de Down, síndrome de 
Williams, síndrome de Turner, tiroiditis autoinmune, familiares 
de primer grado con EC…) se aplica el algoritmo de la Figura 31,2. 

Uso racional de la biopsia intestinal 
P. Escribano Sanz1, R. García Romero2, J. Galbe Sánchez-Ventura3, G. Castillejo de Villasante4

1MIR-Pediatría. Hospital Infantil Miguel Servet. Zaragoza. España.
2Unidad de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Infantil Miguel Servet. Zaragoza. España.

3Pediatra. CS Torrero La Paz. Zaragoza. España.
4Unidad de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Sant Joan de Reus. Reus. España.
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Figura 1. Cápsula de Watson-Crosby.
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Figura 2. Indicaciones de BI para pacientes sintomáticos con sospecha de EC1,2.
ATG: anticuerpos antitransglutaminasa; DSG: dieta sin gluten; EMA: anticuerpos antiendomisio; EC: enfermedad celíaca; IgA: inmunoglobulina A; HLA: antígeno leucocitario humano; 
VN: valores normales.  
*Si la sospecha de EC es alta, se debe realizar la biopsia intestinal incluso si las serologías son negativas1,3.
**Pacientes con déficit selectivo de IgA, niños por debajo de los 2 años, escaso consumo de gluten, fármacos inmunosupresores, coexistencia de otras enfermedades autoinmunes, etc.3. 
En estos casos, cabe valorar la utilidad de los IgG ATG o los anticuerpos antipéptidos deaminados de gliadina (DGP) de clase IgG3,4. La realización de una determinación u otra depen-
derá de la idiosincrasia de cada hospital y, sobre todo, de las herramientas que tenga disponibles3. 
***En los nuevos criterios de la ESPGHAN1, se describió que la evaluación histológica puede omitirse en pacientes sintomáticos con niveles altos de IgA ATG (10 veces por encima del lí-
mite superior de la normalidad), verificados por EMA positivos, y heterodímeros HLA DQ2 o HLA DQ8 positivos. En un estudio europeo del año 2017, K. J. Werkstetter et al.5 observaron 
que la presencia de cualquier síntoma junto con las serologías IgA ATG >10 VN y EMA positivos eran capaces de identificar niños celíacos con un valor predictivo positivo (VPP) del 
99,75%. El VPP ascendía a 100% si solo se tenían en cuenta los síntomas de malabsorción. Así pues, se concluyó que, al aplicar estrictamente los nuevos criterios de la ESPGHAN, se 
podría haber evitado la biopsia en el 50% de los niños afectados en la práctica clínica y, además, sin ningún riesgo de sobrediagnóstico (100% de especificidad).
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Figura 3. Algoritmo en niños asintomáticos en grupos de riesgo de EC1,2. 
*Considerar falsos negativos: déficit selectivo de IgA, escasa ingesta de gluten, fármacos inmunosupresores1. 

Tabla 1. Recogida de las muestras3.

1 de bulbo y 4 de la segunda porción duodenal

Las biopsias se toman sobre un pliegue circular para evitar el aplastamiento del espécimen y artefactar la muestra

La muestra de bulbo debería remitirse de forma separada en un frasco con formalina, para que el patólogo interprete de forma adecuada los hallazgos en un 
segmento anatómico que es diferente (presencia de glándulas de Brunner, mucosa gástrica heterotópica o recuentos más bajos de LIE)

Biopsias de antro para test rápido o ultrarrápido de ureasa si no existe test del aliento previo

Biopsias de cuerpo y antro si se desea obtener información acerca de la presencia y tipo de gastritis (por ejemplo, gastritis crónica atrófica autoinmune o de 
gastritis linfocítica)

LIE: linfocitos intraepiteliales.
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INTRODUCCIÓN

Se considera hemorragia digestiva alta aquella que tiene su 
origen a nivel proximal al ángulo de Treitz, situado en la parte 
distal del duodeno. 

Su incidencia no está bien definida en niños y, además, la 
mayoría de los estudios publicados al respecto han sido elabo-
rados en las unidades de cuidados intensivos (UCI), con el sesgo 
que esto conlleva. Supone la segunda causa de sangrado agudo 
en niños tras los originados por traumatismo y alrededor del 
20% de las hemorragias digestivas en este grupo de edad1-3. 

¿CUÁLES SON LAS FORMAS DE PRESENTACIÓN DE 
UNA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA?

Las presentaciones clásicas son la hematemesis o emisión 
por la boca de sangre procedente del tracto digestivo, bien 
como vómito de sangre roja o como vómitos en posos de café, 
y la melena (sangre oscura o negra y adherente). También pue-
de presentarse como hematoquecia en el caso de sangrados 
digestivos masivos, ya que la sangre actúa como un acelerador 
del tránsito gastrointestinal, al comportarse con un líquido hi-
perosmolar o en neonatos y niños pequeños que presentan un 
tránsito intestinal más rápido, y como sangre oculta en heces1-4.

Las formas clínicas de presentación de la hemorragia diges-
tiva se describen en la Tabla 1.

¿CUÁLES SON LAS CAUSAS POSIBLES?3-5

Hay una gran variedad de procesos que pueden cursar con san-
grado digestivo alto, por lo que puede realizarse una aproximación 

etiológica teniendo en cuenta la edad del paciente, el tipo, la 
gravedad y la localización del sangrado, así como el área geo-
gráfica en el que nos encontremos. No obstante, salvo algunas 
muy específicas, muchas de las causas son comunes a los dis-
tintos grupos de edad. En Occidente las causas más frecuentes 
son úlceras duodenales, esofagitis, gastritis y varices.

En la Tabla 2 se describen las causas más frecuentes de san-
grado digestivo alto en función de la edad del paciente.
  En neonatos es frecuente que el aparente sangrado diges-

tivo se corresponda en realidad con la emisión de sangre 
de origen materno previamente deglutida desde el canal 
del parto o a través del pezón, si está siendo alimentado 
con lactancia materna. No obstante, hay que descartar 
que no se trate de una enfermedad hemorrágica del recién 
nacido, especialmente si no recibió profilaxis con vitamina 
K al nacimiento, u otras coagulopatías hereditarias como 
enfermedad de Von Willebrand o hemofilia o de otra causa 
(como la trombopenia autoinmune materna…). 

  Esofagitis: puede aparecer en niños con enfermedad por 
reflujo gastroesofágico grave, con esofagitis eosinofílica, 
en aquellos con vómitos recurrentes (vómitos cíclicos, 
pancreatitis, gastroparesia posviral) o tras la ingesta de 
cáusticos o fármacos. Un grupo de riesgo son los niños 
con parálisis cerebral infantil y retraso psicomotor. En la 
Tabla 3 se recogen algunos de los fármacos que pueden 
ocasionar esofagitis. 

  Síndrome de Mallory-Weiss: por vómitos repetidos se 
pueden ocasionar desgarros en la mucosa esofágica dis-
tal y secundariamente a estos, hemorragia, que en la 
mayor parte de los casos será autolimitada. 

  Varices esofágicas: pueden presentarse en niños con pa-
tología intra- o extrahepática, que origina una hiperten-
sión portal. 

Hemorragia digestiva alta
B. Martínez Escribano1, M. R. Albañil Ballesteros2

1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. España.
2Pediatra. CS Cuzco. Grupo de Patología Infecciosa de la AEPap. Fuenlabrada. Madrid. España. 

Gastroenterología Pediátrica

Cómo citar este artículo: Martínez Escribano B, Albañil Ballesteros MR. Hemorragia digestiva alta. FAPap Monogr. 2018;4:57-64.



B. Martínez Escribano, et al.   nn   Hemorragia digestiva alta

58
FAPap Monogr. 2018;4:57-64

©AEPap 2018 • Copia para uso personal, se prohíbe la reproducción y/o transmisión de este documento por cualquier medio o formato • http://monograficos.fapap.es

  Gastritis: pueden producirse en situaciones de estrés (in-
greso en UCI, quemaduras extensas, traumatizados, sep-
sis…) en cuyo caso serán difusas, o bien localizadas, ge-
neralmente asociadas al uso de antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE), o secundarias a ingesta de tóxicos 
(cocaína, alcohol) o cáusticos7. 

  Ingesta de fármacos gastroerosivos: entre los fármacos 
relacionados con sangrado intestinal los que presentan 
más riesgo son los AINE, y existen factores de riesgo 
como la existencia de patología gastrointestinal previa 
(hipertesión portal, gastritis, infección por Helicobacter 
pylori), uso crónico o prolongado de corticoides, antiepi-
lépticos o antibióticos, pero también se ha descrito du-
rante su uso a dosis bajas y durante periodos cortos7-9. 
Otros fármacos implicados figuran en la Tabla 3. 

  Enfermedad acidopéptica: generalmente asociada a in-
fección por H. pylori o infecciones virales, por ejemplo, 
por citomegalovirus. 

  Otras causas: la alergia a las proteínas de la leche de 
vaca no IgE mediada suele ocasionar hemorragia diges-
tiva baja en forma de hematoquecia, pero existen casos 
descritos en los que se presenta como sangrado de tra-
mos digestivos altos. 

  Las malformaciones vasculares del tramo digestivo su-
perior pocas veces sangran a edades tempranas, tanto si 
son focales (hemangioma, lesión de Dieulafoy) como 
difusas (síndrome de Kassabach-Merrit). 

  Vasculitis como la púrpura de Schönlein-Henoch, masto-
citosis, coagulopatías, poliposis gástrica y páncreas ectó-
pico son causas excepcionales de sangrado digestivo alto.

Tabla	1. Formas clínicas de presentación de una hemorragia digestiva.

Tipo Clínica Localización

Hematemesis Emisión de sangre roja con el vómito, más o menos modificada por 
las secreciones digestivas. Puede variar desde rojo brillante a rojo 
oscuro, marrón o negro o como posos de café

Sugiere sangrado de tramos altos del tubo digestivo y en 
general, se traduce una hemorragia grave

Melena Heces de aspecto negruzco, alquitranadas, brillantes, untuosas 
y malolientes, debido a la mezcla de materia fecal con sangre 
desnaturalizada por la acción del contenido gastrointestinal

Suele proceder de tramos altos del tracto digestivo

Hematoquecia Deposiciones con sangre roja, fresca que puede estar o no mezclada 
con las heces 

Suele proceder de lesiones distales al ángulo de Treitz, 
pero también en sangrados altos abundantes que 
aceleran el tránsito

Rectorragia Emisión de sangre roja por el recto Origen en zonas distales del intestino grueso

Sangre oculta en heces Cansancio, palidez, ferropenia, anemia Cualquier localización

Tabla	2. Clasificación etiológica por edades2,5. 

Neonatos Lactantes Niños y adolescentes

Sangre materna deglutida Gastritis y úlceras por estrés Síndrome de Mallory-Weiss (asociado a vómitos)

Déficit de vitamina K Enfermedad péptica Enfermedad péptica

Esofagitis
Gastritis y úlceras por estrés

Síndrome de Mallory-Weiss (asociado a vómitos) Varices gástricas o esofágicas

Trauma (por ejemplo, por sonda nasogástrica) Anomalías vasculares Cuerpo extraño

Anomalías vasculares Duplicación gastrointestinal Ingesta de cáusticos

Duplicación gastrointestinal Varices gástricas o esofágicas Vasculitis (por ejemplo, púrpura de Schönlein-
Henoch)

Coagulopatía congénita o asociada a sepsis Telangiectasias duodenales o gástricas Enfermedad de Crohn

Deficiencia congénita de algún factor de 
coagulación

Obstrucción intestinal Obstrucción intestinal

Intolerancia a la proteína de la leche de vaca Fármacos Lesión de Dieulafoy y otras malformaciones 
vasculares

Alteraciones de la coagulación Alteraciones de la coagulación

Fármacos

Ectasia antral
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¿CÓMO COMENZAR LA VALORACIÓN DE UN 
PACIENTE CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA?

Una vez comprobada la estabilidad hemodinámica del pa-
ciente, lo primero será la realización de una correcta anamnesis 
y exploración física, encaminadas a responder a las siguientes 
preguntas4: 
  ¿Se trata realmente de sangre?
  ¿El origen del sangrado es digestivo?
  ¿Cuál es la causa del mismo? 

¿Se trata realmente de sangre?
En ocasiones, la sintomatología referida por el paciente no 

corresponde a un sangrado digestivo real, por lo que siempre 
habrá que descartar que haya ingerido alimentos o medica-
mentos que puedan colorear el vómito o las heces. En estos 
casos, pueden ser útiles los test de hemorragia oculta en heces 
(Hemoccult®) que detectan la presencia de hemoglobina. No 
obstante, algunos de estos test pueden dar falsos negativos en 
presencia de ácido, por lo que sería recomendable emplear kits 
diseñados específicamente para detectar sangre en las secre-
ciones gástricas (Gastroccult®), que incorporan un álcali para 
neutralizar la presencia de ácido. 

En el caso de neonatos o lactantes alimentados al pecho, 
habrá que descartar que no se trate de sangre materna deglu-
tida. Para diferenciarlo, se puede emplear el test Apt-Downey. 

También hay que considerar la existencia de un síndrome de 
Münchausen. 

En la Tabla 4 figuran sustancias que pueden simular sangre.

¿El origen del sangrado es digestivo?
El sangrado puede proceder de cavidad oral, tracto otorrino-

laringológico (ORL) o respiratorio, sobre todo si existen proce-
sos dentales o de la esfera ORL activos, antecedentes de cirugía 
a esos niveles o epistaxis reciente. Esta sangre puede ingerirse 
y producir hematoquecia o melena4

¿Cuál es la causa del sangrado?
Para completar una buena anamnesis debe indagarse sobre 

las circunstancias que rodean al sangrado, la historia previa y 
los antecedentes familiares. En la Tabla 5 se muestran los datos 
que no deberían faltar en la historia clínica.

En la exploración física se valorarán, en primer lugar, los sig-
nos clínicos que nos informan sobre la intensidad de la hemo-
rragia, y por tanto de la estabilidad hemodinámica del pacien-
te: palidez, taquicardia, sudoración, relleno capilar, estado de 
conciencia, agitación o letargia, dolor abdominal y presión ar-
terial. Es recomendable tomar la frecuencia cardiaca y la ten-
sión arterial en decúbito supino y en ortostatismo. Un incre-
mento de la frecuencia cardiaca >20 lpm o un descenso de la 
tensión arterial sistólica de más de 10 mmHg al pasar al pa-
ciente de posición supina a sedestación son una señal de hipo-
volemia y persistencia de la hemorragia. Hay que tener en 
cuenta la posible administración de fármacos que puedan en-
mascarar la respuesta al sangrado, como β-bloqueantes4,10. 

Posteriormente, se valorarán signos que nos orienten sobre 
la etiología del sangrado digestivo3-5: 
  Coloración de piel y mucosas y lesiones asociadas suge-

rentes de sangrado a otros niveles: palidez, ictericia, púr-
pura, petequias, equimosis, hematomas, angiomas…

  Existencia de lesiones mucocutáneas tipo hemangio-
mas o telangiectasias que puedan hacer sospechar en-
fermedades como Rendu-Osler-Weber o afectación vis-
ceral si hay cinco o más hemangiomas cutáneos.

  Signos de hemorragia extradigestiva: aftas, amigdalitis, 
epistaxis, auscultación pulmonar (hemoptisis), genitales 
externos (hematuria, sangrado vaginal). 

Tabla	3. Fármacos que pueden ocasionar sangrado6.

Antiinflamatorios no esteroideos y corticoides

Ácido acetilsalicílico 

Tetraciclinas

Bisfosfonatos (alendronato)

Cloruro potásico

Sulfato ferroso

Quinidina

Propranolol

Tabla	4.	Fármacos y alimentos que pueden colorear heces y vómitos10.

Coloración rosada-rojiza Coloración negra

Alimentos Alimentos

Dulces, gelatinas, refrescos
Conservas vegetales
Mermeladas
Remolacha
Piel de tomate
Piel de melocotón
Colorante E-120 (ácido cármico)

Regaliz
Morcilla
Sangre
Espinacas
Chocolate negro
Arándanos
Tinta de calamar
Uvas

Fármacos Fármacos

Excipientes de sirope
Rifampicina
Laxantes
Excipientes de antibióticos

Hierro oral
Bismuto
Carbón activado
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  Presencia de estigmas hepáticos y de datos que hagan 
sospechar la existencia de hipertensión portal: ascitis, 
hepatoesplenomegalia, circulación colateral…

  Distensión abdominal.
  Exploración de región anal y tacto rectal: fisuras, fístulas, 

colgajos cutáneos, datos de inflamación perianal…

¿QUÉ PRUEBAS COMPLEMENTARIAS ESTARÍAN 
INDICADAS INICIALMENTE?

Salvo en casos en que el sangrado sea escaso en cuantía o 
intermitente y exista seguridad sobre su resolución en el mo-
mento de la consulta, debe realizarse analítica urgente para 
comprobar la repercusión del mismo y descartar algunas cau-
sas etiológicas. Debe tenerse en cuenta la disponibilidad del 
centro donde es atendido el paciente para realizar estas prue-
bas y la demora en conocer los resultados, por lo que lo más 
frecuente es que deba remitirse al servicio de Urgencias. 

En esos casos seleccionados, se debe realizar en Atención 
Primaria una analítica básica que contenga1,2,5,10: 
  Hemograma: se valorará la hemoglobina, el hematocrito 

y el volumen corpuscular medio con el fin de detectar 
una anemia generalmente microcítica, si bien es cierto 
que la cifra de estos parámetros no se suele modificar 
hasta pasadas 24 horas del inicio de la hemorragia. 

  Asimismo, la presencia de una trombopenia puede suge-
rir un hiperesplenismo, mientras que la trombocitosis 
orientaría a una enfermedad inflamatoria o ferropenia.

  Coagulación: puede verse alterada en el déficit de vita-
mina K, en coagulopatías o en una disfunción hepática. 

  Perfil férrico.
  Bioquímica: perfil hepático, urea y creatinina, lipasa y 

reactantes de fase aguda (proteína C reactiva [PCR] y ve-
locidad de sedimentación globular [VSG]). El índice BUN/
creatinina es útil para conocer el origen del sangrado. 
Así, un valor de BUN/creatinina >30 es más sugestivo de 
hemorragia digestiva alta, ya que indica que la sangre 

Tabla	5. Anamnesis2,4,5.

Antecedentes familiares Coagulopatías
Hepatopatías
Nefropatías
Cardiopatías
Enfermedad péptica

Antecedentes personales Patologías previas que predispongan al sangrado: 
  Hemopatías
  Coagulopatías
  Hepatopatías (antecedentes de ictericia, hepatitis…)
  Enfermedades digestivas (reflujo gastroesofágico, enfermedad péptica)
  Transfusiones de sangre
  Ferropenia no filiada
Episodios previos de sangrado
Periodo neonatal:
  Factores de riesgo de desarrollo de trombosis portal (nutrición parenteral, onfalitis o cateterismo de la vena umbilical…)
  Profilaxis con vitamina K
  Tipo de alimentación
Cronología de la introducción de los alimentos (proteínas de leche de vaca o soja)

Situación actual Situación del paciente: paciente ingresado en UCI, gran quemado, posquirúrgico, postraumático, portador de SNG o de 
gastrostomía
Duración, cuantía estimada y características del sangrado
Síntomas gastrointestinales asociados: dolor abdominal, sobre todo epigástrico, o torácico, pirosis, dispepsia, disfagia, pérdida 
de peso, irritabilidad, disminución de la ingesta, vómitos y sus características
Síntomas sugerentes de enfermedad hepática: ictericia, hematomas o cambio de color de las heces. 
Historia de epistaxis recurrente y reciente (origen ORL)
Historia de sangrado o hematomas con facilidad
Relación del sangrado con la ingesta y la deposición
Ingesta de alimentos o fármacos que puedan colorear las heces o el material vomitado
Ingesta de fármacos gastroerosivos
Ingestión de cáusticos o cuerpo extraño (atragantamiento)
Traumatismo abdominal reciente

ORL: otorrinolaringológico; SNG: sonda nasogástrica; UCI: unidad de cuidados intensivos.
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tiene más tiempo para ser absorbida, aumentando la 
concentración de nitrógeno ureico en sangre. 

  Estudio de sangre oculta en heces, para confirmar la pre-
sencia de sangre en casos dudosos. La pérdida fecal de 
sangre en individuos normales oscila entre 0,5-1,5 ml al 
día. La mayoría de los test se hacen positivos por encima 
de los 2 ml al día. 

  Radiografía simple de abdomen en bipedestación: útil si 
se sospecha un cuerpo extraño, una obstrucción o una 
perforación.

No obstante, la prueba de elección es la endoscopia, ya que 
permite identificar el origen del sangrado (en el 11,4% de los ca-
sos no se filia la causa y en un 30% es dudosa)12, orienta sobre el 
riesgo de recidivas y hace posible iniciar, en los casos en que sea 
preciso, una intervención terapéutica. Debe realizarse en las pri-
meras 24-48 horas, salvo en los casos de sangrado grave, en los 
que se realizará inmediatamente después de estabilizar al pa-
ciente. En todos los casos en los que se considere necesaria la rea-
lización de esta prueba, el paciente debe ser remitido al hospital4.

Otras pruebas complementarias disponibles en el medio 
hospitalario son: 
  Ecografía simple y con Doppler: útiles en casos de enfer-

medad hepática, hipertensión portal y malformaciones 
vasculares. 

  Tránsito digestivo superior: uso limitado al estudio del 
sangrado crónico. No obstante, los estudios baritados no 
deberían realizarse en casos de hemorragia digestiva 
alta, ya que en caso de tener que realizar posteriormente 
una endoscopia, angiografía o cirugía, se dificultaría la 
adecuada visualización. 

  Tomografía computarizada (TC) y resonancia magnética 
(RM): si sospecha de malformaciones vasculares, masas 
tumorales o inflamatorias. 

  Otros: estudios isotópicos, angiografía, laparoscopia o 
laparotomía exploradora. 

¿CUÁNDO DERIVAR AL HOSPITAL?

Urgente. Para manejo según protocolos específicos o prue-
bas complementarias especializadas si el paciente presenta 
síntomas de alarma:
  Inestabilidad hemodinámica.
  Sangrado masivo o activo.
  Coexistencia con sangrado a otro nivel.
  Sospecha de hepatopatía grave.
  Sospecha de patología quirúrgica.

A consulta de Gastroenterología Pediátrica de forma pro-
gramada si el sangrado se ha resuelto y no ha sido cuantioso, 
pero se precisa para su diagnóstico pruebas complementarias 
no disponibles en Atención Primaria, tales como la endoscopia. 
En este caso debe iniciarse desde Atención Primaria el estudio 
dirigido. 

Asimismo, habrá que valorar la derivación a otros servicios 
en función de los datos obtenidos en la historia clínica y la ex-
ploración. 

No será preciso remitir en aquellos casos en los que:
  Se descarte el sangrado.
  Se trate de un sangrado resuelto, de escasa cuantía, etio-

logía filiada y tratable desde Atención Primaria.

¿QUÉ OPCIONES TERAPÉUTICAS EXISTEN EN 
ATENCIÓN PRIMARIA?

La actitud terapéutica vendrá determinada por la cuantía 
del sangrado y la situación hemodinámica del paciente. En la 
Tabla 6 se exponen los fármacos más habituales. 

Tabla	6. Fármacos empleados en el tratamiento de la hemorragia digestiva 

alta.

Reductores de la acidez gástrica

Inhibidores de la bomba 
de protones

Omeprazol: 1 mg/kg/dosis, cada 12-24 horas, 
máximo 40 mg/día

Esomeprazol: 
  <25 kg: 10 mg/12 h
  26-35 kg: 30 mg/d
  >35 kg: 20 mg/12 h

Lansoprazol: 
  <30 kg: 15 mg/día
  >30 kg: 30 mg/día

Pantoprazol: >12 años, 20-40 mg/día

Antagonistas H2 Ranitidina: 5-10 mg/kg/día, cada 8-12 horas 
(máximo 300 mg/día)

Citoprotectores

Sucralfato: 40-80 mg/kg/día, cada 6 horas o 1 g/1,73 m2 cada 6 horas

Misoprostol: 10 µg/kg/día o 300 µg/m²/día, 4 dosis

Vasoconstrictores

Somatostatina: 3-5 µg/kg seguido de 3-5 µg/kg/h iv

Octeótrido: 1-2 µg/kg seguido de 1-5 µg/kg/h iv 

Procinéticos

Domperidona: 
  0,25-0,5 mg/kg/dosis, cada 6-8 horas (máximo 80 mg/día)
  >12 años o>35 Kg: 10-20 mg/dosis, cada 6-8 h (máximo 80 mg/día)
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Pacientes con mínimo sangrado (mínima emesis de 
sangre roja o en posos de café), hemodinámicamente 
estables y analítica normal
Podrán ser manejados de forma empírica con fármacos que 

reduzcan la acidez gástrica, puesto que las causas acidopépti-
cas son las más frecuentes en la infancia. Los inhibidores de la 
bomba de protones son el tratamiento de elección, ya que dis-
minuyen la gravedad de la lesión, la necesidad de terapia en-
doscópica y el riesgo de sangrado tras su realización.

Otros fármacos, como los antagonistas H2, los citoprotecto-
res (sucralfato y misoprostol), o los procinéticos, tienen un pa-
pel secundario en la hemorragia digestiva alta. 

Recientemente se ha comercializado un fármaco compuesto 
por sulfato de condroitina, ácido hialurónico y poloxámero 407, 
que tiene un efecto protector y reparador sobre el esófago, por 
lo que, en combinación con los inhibidores de la bomba de pro-
tones, sería útil en el tratamiento de la esofagitis por reflujo.

Asimismo, se aconseja evitar ciertos alimentos o sustancias 
que actúan como irritantes de la mucosa gástrica como son la 
cafeína, salsas, rebozados, frituras, comidas grasas o condimen-
tadas, chocolate… así como fármacos gastroerosivos.

Pacientes con hemorragia moderada o grave, 
hemodinámicamente inestables o alteración analítica 
serán remitidos al Servicio de Urgencias o a la UCI 
según sea el caso 
En tanto se produce esta derivación, se debe administrar oxí-

geno y canalizar una vía periférica o si no es posible, intraósea, 
con objeto de reponer la volemia con suero salino fisiológico. 

En este contexto, la colocación de una sonda nasogástrica y 
la realización de lavado gástrico con agua o suero salino a tem-
peratura ambiente, puede ayudar a localizar el origen del san-
grado, definir la gravedad del mismo, y además previene el ries-
go de aspiración al prevenir la dilatación gástrica y retira sangre 
fresca y coágulos. Así, la presencia de sangre fresca o en posos 
de café, confirma el sangrado digestivo alto, y por el contrario la 
salida de bilis sin sangre, descartaría sangrado a nivel esofágico 

o gástrico, pero no transpilórico5. Actualmente no se recomien-
da el lavado con agua fría, ya que no disminuye la intensidad 
del sangrado y puede originar hipotermia sobre todo en los ni-
ños más pequeños. 

A continuación, se muestra el algoritmo de manejo de la he-
morragia digestiva alta propuesto por la Asociación Española 
de Pediatría (Figura 1).

¿CÓMO SE PUEDE PREVENIR UNA HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA?

Las actitudes que seguir pasan por prevenir el sangrado y el 
resangrado en pacientes en los que se haya producido un pri-
mer episodio. Para ello se deben tener en cuenta los siguientes 
factores:
  Adecuado diagnóstico, tratamiento y control de las cau-

sas o patologías conocidas que sean predisponentes: 
reflujogastroesofágico (RGE), sobre todo en niños con 
parálisis cerebral y retraso psicomotor, hipertensión por-
tal, etc.

  Extremar la vigilancia en situaciones de riesgo para el 
desarrollo de sangrado agudo secundario al uso de AINE, 
tales como patología gastrointestinal previa (hiperten-
sión portal, gastritis o ulcus péptico), gastritis por Helico-
bacter pylori, uso crónico o prolongado de medicamen-
tos potencialmente gastroerosivos (corticoides, 
antiepilépticos, antibióticos)

  Evitar la administración de fármacos innecesarios.
  Ajustar dosis y tiempo de administración de los fárma-

cos, en particular los gastroerosivos, a los mínimos im-
prescindibles para obtener beneficios y minimizar ries-
gos suministrando a los pacientes las pautas adecuadas 
por escrito. 

  Administración de fármacos siguiendo las normas que 
disminuyen su potencial gastroerosivo. 

  Extremar la vigilancia en enfermos críticamente enfer-
mos.



B. Martínez Escribano, et al.   nn   Hemorragia digestiva alta

63
FAPap Monogr. 2018;4:57-64

©AEPap 2018 • Copia para uso personal, se prohíbe la reproducción y/o transmisión de este documento por cualquier medio o formato • http://monograficos.fapap.es

BIBLIOGRAFÍA

1. Argüelles Martín F, Argüelles Arias F. Urgencias en Gastroenterología, 

Hepatología y Nutrición Pediátricas. Madrid: Ergon; 2011.

2. Argüelles Martín F. Decisiones en Gastroenterología Pediátrica. Ma-

drid: Ergon; 2013.

3. Villa X. Approach to upper gastrointestinal bleeding in children. En: 

UpToDate [en línea] [consultado el 16/11/2013]. Disponible en: www.uptoda 

te.com/contents/approach-to-upper-gastrointestinal-bleeding-in-children

4. Boyle JT. Gastrointestinal bleeding in infants and children. Pediatr in 

Rev. 2008;29:39-52.

5. Ramos Espada JM, Calabuig Sánchez M, García Burriel JI, Polo Martín P. 

Hemorragia digestiva. En: Argüelles Martín F, García Novo MD, Pavón Belinchón P, 

Roman Riechmann E, Silva García G, Sojo Aguirre A. Tratado de Gastroenterología, 

Hepatología y Nutrición Pediátrica aplicada de la SEGHNP. Madrid: Ergon; 2011.

6. Castell DO. Medication-induced esophagitis. En: UpToDate [en línea] 

[consultado el 16/11/2018]. Disponible: en  https://www.uptodate.com/con 

tents/medication-induced-esophagitis 

¿Es sangre?
(test de Guayaco o similar)
Descartar:
• Sustancias simuladoras

• Valoración inicial (signos vitales)
• Anamnesis y exploración física
• Sonda nasogástrica
• Pruebas analíticas

Hemorragia digestiva alta

Leve

No anemia
No sangrado activo

• Valorar tto. empírico
   (antiácidos orales)
• Tolerancia oral
• Observación

• Ingreso
• Dieta-SNG

Paciente estable

Endoscopia

Lesiones
mucosas

Ranitidina/omeprazol
Tto. etiología subyacente

Terlipresina/octeótrido
Bandas elásticas
Escleroterapia

Varices
sangrantes

• UCIP
• Monitorización y
   estabilización
• Octeótrido

Continúa inestable

Exploración quirúrgica

Anemia
Sangrado activo

Inestabilidad hemodinámica
Shock

Moderada Grave

¿Es de origen digestivo?
Descartar:
• Epistaxis
• Sangre materna deglutida

Valorar la posibilidad de:
• Patología ORL
• Trastornos de la coagulación
• Cuadros sindrómicos
• Enfermedades sistémicas
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