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RESUMEN

Objetivo: Determinar si un régimen de alimentacion al seno materno
exclusiva (ASME) o combinada (ASMT) de corta duracion, o una
temprana ablactacion constituyen factores de riesgo para desarrollar
apendicitis aguda en la nifiez.

Material y métodos: Mediante un estudio de casos y controles se
interrogo a las madres de 200 menores de edad preescolar, escolar y
adolescente con diagndstico de apendicitis aguda y de 200 controles
pareados acerca de la duracion de la alimentacion al seno materno y
la edad al inicio de formulas o papillas. Los datos fueron analizados
mediante la prueba X°, razén de momios (RM) e intervalos de confianza
(IC 95%).

Resultados: En 52 casos (26%), 5 controles no recibieron ASME
(2.5%) (p< 0.001). La ASME se prolongo durante 2.3 + 1.8 meses en
los casosy 3+ 1.1 meses en los controles (p< 0.001), y la ASMT durante
8.1+7.5 meses enlos casos y 8.8 3.5 en los controles (p< 0.001); la
ablactacion ocurrié a los 4.4 = 1.3 meses en los casos y 4.7 + 1.2 en
los controles (p< 0.05). El riesgo de padecer apendicitis para el que
nunca recibio ASME fue de 10.4 (IC 95% 4 -26.5), para la ablactacion
antes de los 4 meses de 1.4, (IC 95% 0.9 - 2) y para la alimentacion al
seno materno menor a 6 meses de duracion de 4.6, (IC 95% 2.3 - 8.3).
Conclusiones: El riesgo de padecer apendicitis aumenta en los nifios
que no recibieron ASME y en los que recibieron ASMT por menos de
seis meses.
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Objective: To determine if short term exclusive (EBF), combined
breastfeeding (CBF), or an early start of other kind of food constitute
risk factors for appendicitis in children.

Materials and methods: By means of a case-control study, the
mothers of 200 children up to 16 years with a diagnosis of acute
appendicitis and 200 matched controls were interviewed regarding
the duration of breastfeeding and the start of other foods. Data were
analyzed to calculate chi-square c2; odds ratio (OR) was used to
calculate risk factors, confidence intervals (CI 95%) were also
determined.

Results: There was no EBF in 52 cases (26%), or in 5 controls (2.5%)
(p< 0.001). EBF lasted for 2.3 £ 1.8 months in cases and 3 + 1.1
months in controls (p< 0.001). CBF lasted for 8.1 + 7.5 months in
cases and 8.8 + 3.5 in controls (p< 0.001); ablactation was started
at4.4+ 1.3 months in cases and at 4.7 + 1.2 in controls (p< 0.05). The
OR of developing appendicitis for non- EBF was 10.4 (CI 95% 4 -
26.5), for ablactation before 4 months 1.4, (CI 95% 0.9 - 2) and for
CBEF for less than 6 months 4.6, (CI 95% 2.3 - 8.3).

Conclusions: The risk of developing appendicitis is higher among
children who never received EBF and who were breastfed for less
than 6 months.

Key words:

Breastfeeding, appendicitis, human milk,
ablactation

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Dr. Alejandro V Gémez Alcala, Coordinacion de Investigacion en Salud, Delegacion Estatal del
IMSS, Sonora. Av 5 de Febrero 205 norte, Centro. 85000, Ciudad Obregén, Sonora, Tel. 01644-4134769. Correo electrénico:

aleiandro.aomezal@imss.aob.mx

Gac Méd Méx Vol. 141 No. 6, 2005

501

(www.anmm.org.mx)



Destete precoz y apendicitis en nifios

Introduccioén

a apendicitis aguda constituye la entidad que con mayor

frecuencia motiva una exploracion quirurgica del abdo-
men." La inflamacion apendicular es el resultado final de la
obstruccion de la luz del 6rgano, que hasta en el 60% de los
casos es propiciada por el engrosamiento de su propia pared
como consecuencia de la hipertrofia de los foliculos linfoides.
Hasta la fecha no se conoce con qué motivo da inicio dicha
hipertrofia.?

Uno de los factores que se cree contribuye a generar un
tejido linfoide voluminoso es la prematura exposicion del
intestino a gérmenes y antigenos diversos durante los prime-
ros meses de vida, en lactantes sometidos a un destete
precoz.?La alimentacién al seno materno (ASM) ha mostrado
capacidad para desarrollar en la luz intestinal del lactante una
barrera virtual que impide la adhesion de gérmenes al
enterocito,**reduciendo tanto la frecuencia y severidad de las
infecciones como la reaccion inflamatoria que se asocia con
ellas.”° Esta modulacion de los mecanismos de defensa del
huésped podria programar al sistema inmune del lactante con
efectos de largo plazo."'Y tal vez afectar favorablemente la
funcion de o6rganos dotados de tejido linfoide y con luz de
escaso diametro.
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Figura 1. Curva de duracién de la alimentacién exclusiva al seno
materno.

El presente estudio tiene la finalidad de comparar el
régimen de alimentacién durante la lactancia, entre pacientes
operados por apendicitis aguda, y controles no afectados por
ella, con el objetivo de determinar si el destete precoz es un
factor de riesgo para el desarrollo de esa enfermedad.

Material y métodos

Entre 1999 Y 2002 se estudiaron en el Hospital de Especiali-
dades 1 del IMSS en Ciudad Obregén, Sonora, previa aproba-
cién por el comité local de investigacion, a 400 pacientes de
edad preescolar, escolar y adolescentes con la finalidad de
conocer el patrén de alimentacion que sostuvieron durante la
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lactancia; de ellos, 200 se incluyeron por cursar con apendi-
citis aguda confirmada durante el procedimiento quirargico
consecuente, y los restantes, hospitalizados por traumatismo
musculo-esquelético agudo leve a moderado, sin otra enfer-
medad concomitante y sin antecedente de apendicitis, para
fungir como controles pareados por edad y sexo. La razon de
controlar el estudio con estos ultimos pacientes fue por
representar un estado muy préximo al del menor ambulatorio
sano, libre de la enfermedad cuyo riesgo se quiere evaluar y
verificar de manera mas nitida.

Las madres de los pacientes fueron interrogadas por los
investigadores de manera intencional y dirigida para conocer:
a) cudl fue la duracion total en meses de la lactancia materna
(ASMT), b) cual fue la duracién en meses de la lactancia
materna exclusiva, sin complementos lacteos o sélidos de
otra naturaleza (ASME), y c) cual fue la duracién en meses del
periodo de preablactacion (meses en que el menor recibio
solo alimentacion lactea, materna y/o industrial). La ausencia
de la madre o la poca confiabilidad de ésta fueron considera-
dos motivos de exclusion.

Una vez obtenidas las respuestas se generd una base de
datos con el paquete estadistico SPSS versién 10.0. Se
calcularon limite, media y desviacién estandar de las varia-
bles numéricas, al contrastar uno y otro grupo mediante la
prueba estadistica de x2. A las variables de tipo nominal se les
calculé una razén de momios (RM) estableciendo ademas los
intervalos de confianza (IC 95%) para los mismos.

Resultados

Los grupos tuvieron limites de edad de 2 a 16 afios (promedio
9.9 + 3.7 afios) y constaron de 127 varones (64%) y 73
mujeres (36%).

La ASME fue negada a una proporcion significativamente
mayor de casos que de controles (Cuadro 1). La duracion de
ésta en los casos que la recibieron fue de 2.3 + 1.8 meses,
mientras que en los controles fue de 3 £ 1.1 (p < 0.001). La
curva temporal de la ASME se muestraenlafigura 1, enlaque
se aprecia la menor persistencia de ésta en los casos. La
estimacion del riesgo de apendicitis para la condicion de
nunca haber recibido ASME se detalla en el cuadro Il

Cuadro I. Régimen de alimentacion durante la lactancia
en pacientes con y sin apendicitis aguda

Variable Casos Controles  Valor p
n (%) n (%)

Nunca haber recibido 52 (26) 5(2.5) 0.001

alimentacion exclusiva

al seno materno

Alimentacion 64 (32) 14 (7) 0.001

al seno materno

por menos de 6 meses

Inicio de la ablactacion 121 (60.5) 89 (44.5) 0.001

antes de 4 meses
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La duracion de la ASMT entre los casos fue de 8.1 £ 7.5
meses, mientras que en los controles fue de 8.8 + 3.5 (p <
0.001); su curva temporal se presenta en la figura 2, destacan-
dose su menor persistencia en los casos; la proporcion de
éstos que recibieron ASMT por menos de 6 meses fue
significativamente mayor que de controles (Cuadro 1). La
estimacion del riesgo de apendicitis para la condicion de
ASMT por menos de 6 meses se aprecia en el cuadro Il.

Elinicio de la ablactacion (IA) ocurrié alos 4.4 + 1.3 meses
entre los casos ya los 4.7 + 1.2 en los controles (p< 0.05). De
manera similar, la proporcién de casos que tuvieron el A antes
de los cuatro meses fue significativamente mayor en los casos
que en los controles (Cuadro 1). La estimacion del riesgo de
apendicitis para la condicion de IA antes de los 4 meses se
aprecia en el cuadro Il.
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pios de la lactancia, sino en numerosas entidades que afec-
tan a los nifios y aun a los adultos: diversos autores han
observado que la ASM protege a los lactantes de la infeccién
del oido medio,"'® la invaginacién intestinal® y otras enfer-
medades.?!

Pisacane y cols., han analizado la posibilidad de que la
ASM brinde proteccion contra el desarrollo de apendicitis en
la vida futura; su reporte muestra que los pacientes con la
entidad habian recibido leche de su madre durante un nimero
de dias significativamente inferior al de controles.® No existe
hasta el momento algun estudio similar que confirme o contra-
diga lo anterior, pero nuestros resultados refuerzan el hallaz-
go de estos autores en consideraciones no soélo cuantitativas
(la menor duracion de la ASME y de la ASMT son factores de
riesgo de apendicitis), sino cualitativas: el no haber recibido

Cuadro Il. Lactancia materna y riesgo de apendicitis.
Valores de razén de momios (RM) e intervalos de confianza
(IC 95%)

L D:I-
Tﬂ.\!{”"“'% Variable RM 1C95%
B0 i
) \. Nunca haber recibido 10.4 4-26.5
Casos . -, .
B alimentacion exclusiva
\ al seno materno
40
\‘3’-\0& Recibir lactancia materna 4.6 2.3-8.3
20 i N por menos de 6 meses
M en total
i N A E SIS TS SE A Iniciar la ablactacion 1.4 09-2

hesas

Figura 2. Curva de duracién maxima de la alimentacién al seno
materno.

Discusion

La ASM proporciona al recién nacido el mejor de los aportes
nutricionales ademas de muchos otros factores benéficos de
indole inmunolodgica y de desarrollo celular y de la flora
bacteriana apropiada para el intestino del lactante.*57.'"-4 La
leche materna interactia de manera notable con la pared
intestinal, transmitiéndole un mensaje bioquimico actualizado
con informacién suficiente para bloquear la adhesion de
gérmenes a la mucosa, impedir la colonizacién intestinal y las
infecciones por agentes enteropatdégenos.*68101415 | g glan-
dula mamaria, como 6rgano inmunoloégico en respaldo del
incipiente tejido linfoide intestinal, sintetizaademas las citocinas
moduladoras de la respuesta inflamatoria intestinal ante esti-
mulos diversos,™'® que evitan que ésta escape de control y
comprometa la funcion del tubo digestivo.

En los ultimos afios se ha documentado la relevancia de
la alimentacién con leche materna como factor protector
dosis-dependiente no solo en los procesos patologicos pro-
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antes de los 4 meses

nunca lactancia materna exclusiva también lo es.

¢, Cual es el mecanismo fisiolégico por el que la lactancia
materna opera como factor de proteccién contra la apendici-
tis? Algunos autores han propuesto que los sistemas de
contencion de antigenos y de modulacién de la respuesta
inflamatoria que la leche materna proporciona, programan a
largo plazo al tejido linfoide del lactante para responder de una
manera mas moderada ante los retos;'*'42224 gsi, en todo el
tubo digestivo -incluyendo la pared del ciego que forma la
base del apéndice- se desarrolla un tejido linfoide mas tole-
rante y, por ende, menos voluminoso.® Con ello, el apéndice,
6rgano de pequefio calibre, puede ganar una mayor luz, y
mostrar una menor tendencia a la obstruccion.

Por el contrario, los nifios que desde pequefos son
alimentados con férmulas industrializadas o que son ablactados
tempranamente pueden desarrollar grandes nédulos linfaticos
enelciegoyenlabase delapéndice; con ellolaluz apendicular
se reduce y esto los predispone a la obstruccién e inflamacion.

Al engrosamiento de la pared cecal o del propio apéndice
por el desarrollo excesivo del tejido linfoide se suma otro
factor importantisimo en el desarrollo de la apendicitis: la
modificacion de la anatomia del ciego que naturalmente
ocurre en los primeros afios de la vida, y que transforma a un
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organo de configuracién cénica con el apéndice implantado
en su apice, en uno de forma sacular que desplaza el
apéndice a su periferia.?® Los dos cambios anatémicos bien
pudieran estar relacionados y ser los responsables de que el
pico maximo de presentacion de la enfermedad ocurra en los
primeros 20 afios de la vida:%?” establecen un estado de alta
susceptibilidad que espera tan sélo que un pequefio elemento
se impacte en la base o la luz apendicular e inicie el proceso
inflamatorio.

Algunos autores han sugerido que la apendicitis aguda
pudiera estar aumentando su tasa de incidencia sobre la
poblacién infantil y juvenil.22° Al igual que se ha visto con
algunas otras entidades, dicho incremento pudiera originarse
—por lo menos en parte— en la caida que se observé en la
ASM durante las décadas pasadas recientes. Sera interesan-
te observar si, en los préximos lustros, se detecta reduccion
en el numero de casos de la enfermedad coincidente con el
aumento en la lactancia materna propiciado por los progra-
mas “Hospital Amigo del Nifio y de la Madre”, auspiciados por
la Organizacion Mundial de la Salud, que fomentan la lactan-
cia materna.*®

El efecto protector de la leche humana sobre el desarrollo
de una hipertrofia linfoidea potencialmente perjudicial puede
deberse no soélo al contenido intrinseco de la leche humana,
sino también a la exclusividad alimentaria que ella propicia y
que mantiene al tejido linfoide intestinal a resguardo de la
mayoria de los antigenos.® Nuestros resultados hablan a favor
de este argumento, porque el inicio temprano de la ablactacion
fue —si bien tenue— un factor de riesgo por si mismo,
independiente de la duracién total de la lactancia, para el
desarrollo de apendicitis aguda, que bien puede anular el
mismo efecto benéfico proporcionado por la leche materna.

Es necesario que otros investigadores confirmen —con
observaciones propias— las aqui reportadas. El disefio del
presente estudio admite algunas criticas, en especial la de
que nuestros controles son demasiado jovenes y pudiesen,
en un futuro, desarrollar apendicitis. Sin embargo, es conve-
niente anotar que, dado que el Unico registro de la alimenta-
cién de un lactante reside en la memoria de su madre, reducir
la edad maxima de inclusién de casos y controles aumenta la
posibilidad de que las respuestas ofrecidas por las madres
sean veraces.

Concluimos que el riesgo de padecer apendicitis aguda
aumenta significativamente en los nifios que nunca recibieron
el beneficio de una ASME y en los que recibieron el seno
materno por menos de 6 meses. Los nifios que padecieron la
enfermedad recibieron, durante sus primeros meses de vida,
alimentacion al seno materno durante un tiempo significati-
vamente inferior y fueron ablactados a una edad menor al de
los que no la padecieron.
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