IL VOMITO NEL NEONATO E NEL LATTANTE

TULLIO RICCI

Il vomito rappresenta l’espulsione improvvisa e forzata dalla bocca del contenuto gastrico, talvolta intestinale, come conseguenza della contrazione dei muscoli striati della parete addominale e del diaframma, associata all’antiperistaltismo gastrico dovuto alla contrazionev della muscolatura liscia dello stomaco.

Il rigurgito, invece, è legato solo all’impegno della muscolatura liscia dello stomaco, senza partecipazione delle altre componenti.

Il vomito viene spesso preceduto e/o accompagnato da sintomi vegetativi quali salivazione, pallore, nausea, modificazione della frequenza cardiaca.

Il centro del vomito è localizzato nella formazione reticolare del midollo allungato. La sua stimolazione può avvenire sia attraverso varie vie afferenti ( viscerale, centrale, otovestibolare ), sia da parte di chemiorecettori situati alla base del IV ventricolo, sensibili alla presenza di tossici endogeni ed esogeni del sangue.

Per un buon orientamento diagnostico è importante raccogliere appropriate informazioni sia direttamente che anamnesticamente sulle caratteristiche del vomito ( quantità : modesta o abbondante; contenuto : alimentare, acquoso, biliare, fecaloide, ematico; rapporto con i pasti : a digiuno, postprandiale, indifferente ) e analizzare le cause principali di vomito in rapporto all’ epoca di insorgenza ( primi giorni di vita, primo mese, epoche successive ).

VOMITO NEL NEONATO

Varie sono le cause che possono provocare il vomito in epoca neonatale. Alcune volte il vomito può avere carattere di benignità, come può essere quello subito dopo la nascita, che serve ad eliminare liquido amniotico e mucosità ingerite; altre volte, invece, esso rappresenta la spia di patologie più o meno importanti di interesse medico e/o chirurgico.

Tab.1-CAUSE DI VOMITO NEL NEONATO

            Intraluminali

            Alimentari

            Anatomiche

            Infettive

            Metaboliche

            Neurologiche

            Endocrine

            Cardiache

-CAUSE INTRALUMINALI

Il liquido amniotico-meconiale provoca vomito per un periodo più lungo rispetto al liquido amniotico chiaro. In caso di vomito ematico il test di Apt permetterà di differenziare rapidamente il sangue materno ( Hb A ) dal sangue del neonato ( Hb F ).

Al riguardo tra le cause di ematemesi pura va considerata anche l’ulcera gastrica, che talora insorge come complicanza di patologie neonatali gravi ( ulcera da stress ).

-CAUSE ALIMENTARI

Un vomito alimentare può semplicemente dipendere dalla precocità d’inizio della alimentazione o dalla quantità eccessiva dell’alimento ingerito oppure da intolleranza o allergia alle proteine del latte sia di origine animale che vegetale. Le reazioni avverse di natura alimentare in epoca neonatale, pur se più rare rispetto alle epoche successive, presentano di solito però quadri  clinici molto più severi.

-CAUSE ANATOMICHE

Possono essere rappresentate da atresie e/o stenosi a vari livelli del canale alimentare, da malformazioni, da turbe della emissione del meconio, da ernie dello iato.

Va sottolineato che il vomito nelle atresie è tanto più precoce quanto più l’atresia è alta e varia di colorito dal chiaro, al biliare, al fecaloide quanto più l’atresia è bassa.

-CAUSE INFETTIVE

Le infezioni delle vie urinarie rappresentano fra le cause infettive quelle di più frequente riscontro e possono essere precocemente diagnosticate con la semplice esecuzione di un sedimento urinario e di una urinocultura.

Altre cause meno frequenti ma più gravi sono rappresentate da setticemia, meningite, enterocolite necrotizzante e altre enterocoliti.

-CAUSE METABOLICHE

Molti difetti genetici del metabolismo esordiscono con il vomito sin dai primi giorni di vita, con un intervallo libero più o meno prolungato, a seconda del difetto stesso. La patologia metabolica è sicuramente rara se ci si riferisce alla singola malattia, ma considerata complessivamente rappresenta una percentuale discreta di morbilità e mortalità in età pediatrica.

Tra le malattie metaboliche che possono provocare vomito neonatale vi è la galattosemia in cui di solito è presente anche un ittero grave.

Le malattie del metabolismo dell’ammoniaca provocano ben presto, oltre al vomito, convulsioni ed alterazioni del tono muscolare.

Molto rara in epoca neonatale è la fruttosemia.

-CAUSE NEUROLOGICHE

Vanno ricordate la iperbilirubinemia, l’ emorragia cerebrale, l’ipossia.

-CAUSE ENDOCRINE

Sono rappresentate quasi esclusivamente dalla Sindrome Adreno-Genitale Congenita con perdita di sali, che si riscontra nel 60-80% dei soggetti con deficit di 21-idrossilasi e si manifesta di solito nel corso della seconda settimana di vita con vomito incoercibile, rifiuto della alimentazione, disidratazione fino ad una stato di shoch, iponatremia, iperpotassiemia, iperazotemia, aumento della creatinina. La prognosi è grave se non si interviene tempestivamente ripristinando l’equilibrio idroelettrolitico ed ormonale.

-CAUSE CARDIACHE

Nel vomito di origine cardiaca i segni della insufficienza miocardia e della cardiopatia di base sono in genere facilmente riconoscibili.

 VOMITO NEL LATTANTE

Tab.2-CAUSE DI VOMITO NEL LATTANTE

            Anatomiche

            Alimentari

            Medicamentose

            Infettive

            Metaboliche

            Cerebrali

-CAUSE ANATOMICHE

Il reflusso gastroesofageo costituisce la causa più frequente, associato o meno a ernia dello iato o a malposizione cardio-tuberositaria. Di tale patologia se ne parlerà  successivamente dopo tutte le altre cause, per semplicità di esposizione.

ESOFAGO : R.G.E., ernia dello iato, stenosi, duplicazione, anello vascolare, diverticoli, corpi estranei, compressione da tumore mediastinico

STOMACO : stenosi “tardiva” del piloro, malposizioni, malformazioni, duplicazione, perforazione

INTESTINO TENUE:  invaginazione, stenosi, volvolo, malrotazione, duplicazione, tumori, pancreas anulare, perforazione (es. diverticolo di Meckel) 

INTESTINO CRASSO : stipsi grave, malattia di Hirschsprung.

-CAUSE ALIMENTARI

Un posto di rilievo meritano in questa epoca della vita le reazione avverse agli alimenti, sia che si tratti di intolleranza che di allergia vera e propria.Per tale argomento si rimanda alla relazione sulle Reazioni Avverse agli Alimenti.

Altre possibili cause di vomito alimentare sono rappresentate da iperalimentazione, alimentazione iperosmolare, sovraccarico di lattosio nella ipolattasia, intossicazioni varie.

Per la esposizione della Malattia Celiaca si rimanda alla relazione sulle R.A.A.

-CAUSE FARMACOLOGICHE

La maggior parte dei medicamenti può provocare vomito nel lattante; ne va pertanto sconsigliato l’uso se non indispensabile. Il vomito in corso di digitalizzazione deve sempre far sospettare un iperdosaggio.

-CAUSE INFETTIVE

Pressoché tutte le infezioni sia virali che batteriche possono comportare vomito, in particolare quelle a carico dell’apparato gastro-enterico.

-CAUSE METABOLICHE

Vale il discorso già fatto per il neonato.

-CAUSE CEREBRALI

Vanno ricordate le meningo-encefaliti, le emorragie, i tumori, l’edema cerebrale.

REFLUSSO GASTRO-ESOFAGEO

Il reflusso gastro-esofageo (R.G.E.) può essere classificato in :

-FISIOLOGICO

-FUNZIONALE

-PATOLOGICO O COMPLICATO (Malattia da R.G.E.)

-SECONDARIO

-R.G.E. FISIOLOGICO

 Rigurgiti e sporadici episodi di vomito per “fisiologici” reflussi potprandiali.

-R.G.E. FUNZIONALE

 Frequenti episodi di rigurgito, discreti episodi di vomito postprandiale, crescita buona, assenza di cause meccaniche o infettive o infiammatorie o biochimiche, assenza di complicanze intestinali o extra intestinali.

-R.G.E. PATOLOGICO O COMLICATO (Malattia da R.G.E.)

 Può essere definito come un disordine multifattoriale indotto dalla ripetuta e/o prolungata esposizione della mucosa esofagea agli agenti lesivi del succo gastrico.

La eziopatogenesi è legata oltre che ai disordini della motilità esofagea e gastrica, anche alla capacità lesiva del materiale refluito ed alla eventuale associazione con malposizioni cardiotuberositarie o con l’ernia iatale. Va sottolineato che in età pediatrica le prime superano di gran lunga in ordine di frequenza le seconde con un rapporto di almeno 3/1.

Sintomatologia

SINTOMI TIPICI : vomito, disfagia, anoressia, anemia, deficit ponderale, epigastralgie, ematemesi, melena.

SINTOMI ATIPICI : asma, apnea, tosse cronica, laringiti ricorrenti, irritabilità notturna spiccata, sindrome di Sandifer (abnorme postura del capo con spasmo di torsione ed estensione dei muscoli del collo di presumibile significato antalgico o limitante il reflusso).

La malattia può produrre varie alterazioni a livello dell’esofago, rappresentate dalla esofagite o dalla stenosi esofagea o dall’esofago di Barrett. Questa ultima affezione, abbastanza rara in pediatria, è più frequente nei giovani adolescenti, negli adulti e soprattutto in soggetti con R.G.E. SECONDARIO a danno neurologico. Esso consiste nella trasformazione del normale epitelio piatto in epitelio colonnare a livello dell’esofago distale, sopra la giunzione anatomica esofago-gastrica.

Le indagini strumentali sono rappresentate dalla esofago-gastro-duodeno-scopia, dal monitoraggio pH metrico intraesofageo delle 24 ore, dall’esame radiologico con pasto maritato delle prime vie digerenti.Importanza minore rivestono la scintigrafia e la ecografia gastro-esofagea.

Terapia

Le modalità terapeutiche si avvalgono di varie fasi successive:

CONSERVATIVA, FARMACOLOGICA, CHIRURGICA.

-TERAPIA CONSERVATIVA

Prevede postura e provvedimenti dietetici.

Postura: la posizione prona anti-Trendelenburg con capo rialzato di 30 gradi sul piano orizzontale è considerata dai più il provvedimento posturale migliore. Data, però la esistenza di una relazione, anche se non del tutto chiarita, fra posizione prona  e sindrome da morte improvvisa nel lattante è consigliabile riservare tale provvedimento a quei lattanti che abbiano superato l’età a rischio per tale evento (> ai 5 mesi).

Misure dietetiche: l’ispessimento dei pasti ha di norma effetti favorevoli sulla diminuzione del rigurgito; è però importante che gli ispessenti non inducano marcati aumenti del volume intragastrico ev della osmolarità, essendo questi fattori favorenti il R.G.E. E’ bene ricordarew che l’efficacia delle formule A.R. è molto discussa sia per la naturadel tipo di ispessente, sia per l’ alterato rapporto caseina/sieroproteine (spesso 80/20), sia per il ridotto apporto lipidico.

-TERAPIA FARMACOLOGICA

Dopo il ritiro dal commercio della cisapride  per le segnalazioni di effetti collaterali a livello cardiaco (aritmie)  e gli inconvenienti segnalati anche dagli altri procinetici ( broncostruzione il betanecolo, disturbi extrapiramidali la metoclopramide, ginecomastia e ansia il domperidone ) la terapia si avvale oggi di antagonisti dei recettori H2 e degli inibitori della pompa protonica.

Fra i primi quello più usato è la ranitidina (5-10mg/Kg/die in due dosi) e fra i secondi l’omeprazolo (alla dose di 0,8-1,3mg/Kg/die in una o due dosi). Altro inibitore dela pompa protonica recentemente usato è il lansoprazolo (15mg per bambini sotto i 30Kg; 30mg per bambini sopra i 30Kg) Una difficoltà nella somministrazione dei PPI in età pediatrica è dovuta alla incapacità  da parte dei lattanti e dei bambini più piccoli di deglutire la capsula contenente il farmaco in forma di granuli. Per tale motivo viene suggerito di veicolare i granuli in pochi cc di soluzione o pasto semisolido aciduli (es. succo o omogeneizzato di frutta o yogurt).

-TERAPIA CHIRURGICA

La chirurgia antireflusso viene presa in considerazione per il bambino con MRGE e persistenza dei sintomi nonostante il trattamento medico adeguato o che non può sospendere la terapia medica a causa della gravità della sintomatologia. La fundoplicazio secondo Nissen è la  procedura chirurgica più comunemente applicata nel bambino e la metodica laparoscopica, rispetto alla chirurgia tradizionale, è divenuta di impiego rutinario.

-R.G.E. SECONDARIO

-Malattie neurologiche

-Malformazioni anatomiche

-Malattie sistemiche
