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Protocolos en aparato respiratorio y digestivo

EL COMITE EDITORIAL

El Comité Editorial ha considerado conveniente dedicar
dos de los cuatro nimeros anuales que actualmente se publi-
can en el Boletin de Pediatria a la actualizacion de protoco-
los. De esta forma, continuamos lo iniciado por la Direccion
y Redaccion anterior y cumplimos uno de los objetivos de
nuestra Sociedad, que es la Formacion Continuada de todos
los asociados.

En este primer volumen se abordan, con un plantea-
miento diagndstico-terapéutico, algunos procesos respira-
torios y digestivos frecuentes en patologia pediatrica, que

tendran su continuacion en el primer namero del préximo
afio.

Estos protocolos han sido elaborados por pediatras y
cirujanos infantiles que pertenecen a nuestra Sociedad, a los
que agradecemos profunda y sinceramente su colaboracion.

Nos gustaria conocer la opinion de todos vosotros acer-
ca de la utilidad de estos protocolos, y 0s invitamos a que
propongais temas, tanto de patologia pediatrica, como de
atencidn al nifio sano, que se podrian abordar en proxi-
mos nimeros.
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Editorial

Formacion Continuada en Pediatria

SERAFIN MALAGA GUERRERO

Presidente de la Fundacion Ernesto Sanchez Villares

Los avances que continuamente tienen lugar en una dis-
ciplina tan compleja como la Pediatria, unidos a la deman-
da de una permanente actualizacién de nuestros conoci-
mientos por parte de la sociedad, transforman en exigencia
la formacion continuada del pediatra.

Esta tarea, siempre laboriosa, ha sido asumida de forma
voluntaria por el pediatra, que la ha considerado siempre
como una obligacion. Con independencia del esfuerzo per-
sonal que implica, las facilidades para acceder a una buena
formacion continuada son muy diferentes segun el medio
donde el profesional desarrolla su labor. Es un hecho consta-
table que el pediatra que ejerce en grandes hospitales dis-
pone de mejores medios para ello, al tener a su alcance biblio-
tecas habitualmente bien dotadas, actividades docentes pro-
gramadas, contacto diario con otros profesionales, etc. No
lo tiene tan facil el pediatra que desarrolla su labor en el
medio extrahospitalario o en centros hospitalarios de tama-
fio méas reducido, caracterizados estos ultimos por planti-
Ilas poco numerosas, sobrecarga de guardias, escasez de
medios de formacion, etc. Para éstos la alternativa para acce-
der a una correcta formacion continuada consiste en la lec-
tura habitual de las revistas profesionales y la asistencia
esporadica a Congresos y Cursos de perfeccionamiento, la
mayor parte de las ocasiones sufragados a su cargo y, gene-
ralmente, sin ningUn tipo de contraprestacion por parte del
Insalud.

La Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Cas-
tillay Ledn (SCCALP), consciente de esta situacion y ade-
lantandose en unos afios a lo que ha de suponer la exigen-
cia de formacion continuada reglada cuando, en un futuro
inmediato, se desarrolle la carrera profesional, ha sido una
de las sociedades regionales de Pediatria pionera en ofrecer
a sus asociados la posibilidad de reciclarse de una forma
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novedosa: proporcionando al profesional los medios ade-
cuados para ello con la maxima eficacia, minimo coste en
tiempo y gasto cero.

En 1992, a instancias del profesor Miguel Garcia Fuen-
tes, por entonces presidente de la SCCALP, me correspon-
did iniciar el Programa de Formacion Continuada, bajo la
coordinacién de nuestro recordado maestro profesor Ernes-
to Sanchez Villares. El Programa se basa en la organizacion,
conjuntamente con los vocales provinciales de la SCCALP
y la direccion provincial del Insalud correspondiente, de
cursos de reciclaje de 2 6 3 dias de duracion en los que se
imparten otros tantos madulos docentes monotematicos con
una orientacion preferentemente préactica y adaptados a las
necesidades reales de los pediatras de cada localidad, que
éstos han seleccionado previamente mediante encuesta.
Cada mddulo tiene una duracion de 8 horas y en él se tra-
tan hasta tres aspectos de especial interés practico. El Insa-
lud, por su parte, autoriza la asistencia al Curso durante la
jornada laboral y se responsabiliza de los costes del mismo
y de la financiacion de los ponentes.

Tras un primer periodo de implantacion, el Programa
ha logrado consolidarse gracias al teson de los diferentes
vocales provinciales y al esfuerzo de la profesora M2 José
Lozano, responsable de su ejecucion hasta que paso a asu-
mir nuevas responsabilidades como directora del Boletin.
Las encuestas realizadas tras los mas de 20 Cursos impar-
tidos hasta ahora demuestran, en general, un satisfactorio
grado de aceptacion de los pediatras asistentes. Esta apre-
ciacion es compartida por el Insalud, que ha asumido como
propia esta modalidad de formacién continuada para sus
pediatras en el &mbito de nuestras tres Comunidades.

Uno de los objetivos docentes de la recientemente crea-
da Fundacion Ernesto Sanchez Villares (FESV) es la orga-



nizacion y gestion del Programa de Formacion Continuada
de la SCCALP. De su desarrollo se encargara a partir de
ahora el Dr. Antonio Ramos Aparicio, quien, como ha ocu-
rrido en todos los cargos que ha asumido en nuestra Socie-
dad, estamos seguros no escatimaré esfuerzos, para que el
Programa consiga su acreditacidn oficial de cara a la futu-
ra carrera profesional.

Como complemento de esta linea de actuacion, la FESV
pretende dar un salto cualitativo en la Formacién Conti-
nuada, mediante la organizacion de un Curso de maxima
relevancia cientifica. Manteniendo en lineas generales la
misma configuracion que los cursos ordinarios, nuestro pro-
posito es que personalidades representativas de la Pedia-
tria Nacional e Internacional se trasladen a nuestras tres
Comunidades para aportarnos sus ensefianzas. EI Curso de
la FESV, con una periodicidad anual, tendra caracter rota-
torio por las diferentes ciudades de nuestro &mbito. El pri-
mero se celebrara en Burgos, poblacidén donde reside actual-
mente la presidencia de la SCCALP, el 22 y 23 de Octubre
de 1998, bajo la direccidn de los doctores Alfredo Blanco
Quirds y Jesus Sanchez Martin, con un atractivo programa.

El Boletin de Pediatria, 6rgano de expresion de nues-
tra Sociedad, ha constituido el eje sobre el que ha pivota-

do la formacidn continuada de la SCCALP desde su fun-
dacion en 1960. Sus habituales secciones han recogido la
produccion cientifica de nuestros méas destacados socios, lo
que ha permitido durante afios la actualizacién profesional
de muchos de nosotros. También desde el Boletin se han
ofrecido iniciativas tendentes a facilitar la formacién con-
tinuada. Asi se puede interpretar la publicacion en 1988 del
primer volumen de "Protocolos diagnosticos y terapéuti-
cos” que fue coordinado por el profesor José Luis Herranz
y que alcanzo un gran éxito editorial. Fruto de esta expe-
riencia fue la publicacion dos afios més tarde del segundo
volumen de protocolos diagnoésticos y terapéuticos, coedi-
tado en esta ocasion por el profesor Alfredo Blanco. Conti-
nuando con esta excelente iniciativa, el nuevo equipo edi-
torial del Boletin ha tratado de facilitar la formacion conti-
nuada de sus lectores editando un nuevo volumen de proco-
tocolos diagnosticos y terapéuticos al que le auguramos una
calurosa acogida.

De acuerdo con estas tres lineas de actuacion y con la
perspectiva, pensamos que cercana, de la carrera profesio-
nal, la SCCALP esta tratando de consolidar una formacion
continuada de calidad acorde con las necesidades de sus
asociados.
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Aparato Respiratorio

Protocolo de diagndstico y seguimiento del nifio con asma

L.M2 ALONSO BERNARDO, M2 T. GARCIA MUNOZ

Pediatria. Centro de Salud de Teatinos-La Corredoria. Area IV. Asturias

INTRODUCCION

La presente revision pretende abordar dos aspectos de
crucial importancia en el manejo del asma como son el diag-
nostico y el seguimiento de esta enfermedad crénica en el
nifio. Pretendemos hacerlo de manera clara y concisa, en un
intento de que sea Util en el quehacer de nuestras consultas
donde el asma constituye el primer motivo de solicitud de
atencion por patologia crénica.

Respecto al diagndstico diremos que el asma es la enfer-
medad crénica de mayor frecuencia en la edad pediatrica
en los paises desarrollados. Su prevalencia oscila entre el 5
y el 10% segun distintos paises y autorest-), a pesar de ser
una enfermedad tradicionalmente infradiagnosticada. En
el Reino Unido, donde se han hecho estudios epidemiolé-
gicos, se ha visto que s6lo el 50% de los nifios con asma reci-
be tratamiento correcto, y aunque constituye la primera
causa de admision de nifios en el hospital, son necesarias
varias consultas para que la palabra “asma” aparezca en
la historia clinica.

Ha habido alguna reticencia para aplicar la “etiqueta”
de asmaticos a los nifios, en un equivocado esfuerzo por
disipar la ansiedad de sus padres. Un diagndstico correcto,
con una explicacién adecuada provocara menor angustia
que la enfermedad no controlada.

Abordaremos de forma mas breve la organizacion del
seguimiento del nifio con asma. Dada la gran accesibili-
dad de las consultas de Atencidn Primaria (AP) es posible
realizar un mejor y mas cercano seguimiento del nifio, tanto
de la sintomatologia, como del cumplimiento terapéutico;

deben ser las consultas del hospital una ayuda para aque-
llos casos que por sus especiales caracteristicas requieran
técnicas que no son posibles en AP.

I. PROTOCOLO DIAGNOSTICO DEL NINO CON ASMA

El asma es una enfermedad inflamatoria caracterizada
por una clinica determinada y por una variable funcional
que es su reversibilidad. Su forma de presentacién puede
ser banal o muy severa y ocasionalmente fatal. Su pronds-
tico va a depender, en muchos casos, del diagnostico y tra-
tamiento correctos®9. Es una enfermedad de diagnéstico
clinico. El diagnostico, por tanto, debe basarse en la anam-
nesis y la exploracion fisica, y es lo tnico con lo que conta-
mos en los nifios menores de seis afios. El siguiente paso a
realizar en un nifio con sospecha de asma son las pruebas
de funcionalismo pulmonar mediante espirometria, y
miniespirometro (o medidor de pico-flujo), las cuales nos
van a permitir valorar la presencia de obstruccion, rever-
sibilidad y variabilidad caracteristicas de la enfermedad

(Fig. 1).

A) Diagndstico de sospecha

En muchas ocasiones, el diagndstico de asma en el nifio,
no presenta dificultad, ya que una cuidadosa y detallada
historia clinica nos daré los datos necesarios®.

En cuanto a la anamnesis, es necesario investigar la his-
toria familiar de asma y atopia, factores ambientales, como
la exposicion al humo del tabaco, caracteristicas de la vivien-

Correspondencia: Dra. Dfia. Luz M2 Alonso Bernardo. C/ Rafael Gallego Sainz 3, 2°A. 33012 Oviedo.
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L.M2 ALONSO BERNARDO, M2 T. GARCIA MUNOZ

SINTOMAS SUGERENTES DE ASMA
Sibilancias Tos crénica Intolerancia ejercicio Disnea/Opresion toracica

Neumonias de repeticion

\

/ ANAMNESIS Y \
EN CUALQUIER EXPLORACION ESTUDIOS
EDAD Y EN 0 ¢ ) COMPLEMENTARIOS
ESTCW— Eg' -Pruebas cutaneas
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Funcioén
/ e \
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(+) +) (+)

Figura 1. Aproximacion al diagnéstico de asma.

da, presencia de animales domésticos, plantas, contami-
nantes, etc.

Hay que valorar los antecedentes personales como: pre-
maturidad, eczema, intolerancia alimentaria o reacciones
medicamentosas.

La presencia de sintomas clésicos de tos seca, no pro-
ductiva, asociada a sibilancias audibles por el propio pacien-
te o por la familia y disnea, que aparecen de forma recu-
rrente, son muy sugerentes de asma.

A veces el diagndéstico habra que plantearselo ante la
presencia de un nifio con tos crénica, generalmente noctur-
na, que no responde a los tratamientos habituales, o en caso
de neumonias de repeticion o catarros de larga duracion,
sobre todo si se produce una respuesta favorable a un bron-
codilatador de prueba.

La exploracion fisica es importante para el diagnosti-
co inicial y para valorar la gravedad y repercusiones. Encon-
trar en la exploracion fisica datos tipicos de sibilancias espi-
ratorias, tiraje y taquipnea avalaran el diagnostico. La pre-
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sencia de estigmas como el “saludo alérgico”, pliegue de
Dennie, pitiriasis alba, etc, también serviran de apoyo.

Algunas veces, los sintomas referidos no son tan suges-
tivos y la exploracion fisica no es tan evidente, sobre todo en
nifios pequefios, donde es posible que la enfermedad se mani-
fieste de forma atipica y la exploracion no presente sibilan-
cias, sino estertores himedos o espiracion alargada.

Para determinar la severidad de la afeccion, debemos
anotar la frecuencia y duracion de los episodios, las hospi-
talizaciones previas y dias de clase perdidos, los tratamientos
dados previamente, su eficacia y efectos secundarios si
hubieran aparecido. Todos ellos son datos para establecer
una guia de tratamiento futuro.

Es importante descartar otras patologias@® que puedan
semejar la enfermedad cursando con crisis de tos con sibi-
lancias, especialmente en nifios pequefios. Para ello, nos ser-
vimos de una cuidadosa anamnesis y exploracidn fisica
durante las crisis y periodos intercriticos, asi como pruebas
diagnésticas dirigidas al diagnéstico diferencial de enfer-
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Protocolo de diagndéstico y seguimiento del nifio con asma

TABLA

TECNICA DE UTILIZACION DEL MINIESPIROMETRO O MEDIDOR DE PICO-FLUJO.

1. Colocar en posicion de pie (de eleccion) o sentado con la espalda recta

2. Sujetar el medidor con suavidad y en sentido horizontal, cuidando que los dedos no interrumpan el recorrido de la aguja

3. Colocar la aguja del miniespirémetro en el punto 0 de la escala

4. Inspirar profundamente con la boca abierta

5. Colocar la boquilla en la boca manteniendo los labios bien cerrados y procurando que ni los dientes ni la lengua se interpongan en el flujo de aire

6. Soplar tan fuerte y rapido como sea posible

7. Repetir tres veces la maniobra, dando como valido el mejor registro obtenido

medades como: aspiracion de cuerpo extrafio, fibrosis quis-
tica, defectos inmunoldgicos, bronquitis aguda, tuberculo-
sis pulmonar o reflujo gastroesofagico (debe buscarse como
desencadenante de un asma de dificil control y cuando exis-
tan sintomas nocturnos llamativos).

B) Diagnostico de confirmacién

El asma se caracteriza por una obstruccion al flujo aéreo
que presenta amplios limites de variacién y es reversible,
bien espontaneamente o mediante fArmacos.

Esta obstruccion se puede medir de forma objetiva con
pruebas funcionales realizadas por la espirometria y por el
miniespirémetro o medidor de pico-flujo.

Los estudios funcionales confirman el diagnostico y
orientan sobre la severidad de la enfermedad en nifios mayo-
res de seis afios. Son pruebas importantes, ya que la valo-
racion de los sintomas por pacientes y médicos son algunas
veces inadecuados y ello conduce a un retraso en el trata-
miento de las exacerbaciones con un incremento de la morbi-
mortalidad.

[1] Pruebas funcionales mediante espirometria

Son las pruebas basicas de funcion pulmonar y son de
utilidad tanto en la agudizacion asmatica como en intercri-
sis. Es recomendable realizar una espirometria en el momen-
to inicial y cada 6-12 meses segun la evolucion. Miden fun-
damentalmente la ventilacion, y es el andlisis de la maxima
espiracién forzada, el parametro de mayor utilidad clinica.

El VEMS (volumen espiratorio maximo en el primer
segundo) refleja la resistencia del aire al salir de los pul-
mones. La obstruccion tan caracteristica del asma va a venir
reflejada por un descenso en este valor que asciende tras
una dosis de broncodilatador (prueba de reversibilidad). La
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obstruccion puede ser provocada de nuevo por estimulos
como el ejercicio (prueba de esfuerzo) o farmacos (test de la
metacolina)®.

Sin embargo, la espirometria es poco valiosa para el estu-
dio de la variabilidad, por no obtener registros domicilia-
rios.

[2] Pruebas funcionales simplificadas mediante uso del
miniespirémetro

El miniespirdmetro es un aparato portatil y sencillo, lo
que permite su utilizacion por el paciente en cualquier
momento y lugar. Estos aparatos son asequibles en cual-
quier medio, existen en el comercio varios tipos, son de
pequefio tamafio, baratos, ligeros y compactos, adecuados
para tener en la Consulta de Pediatria, Sala de Urgencias y
en el domicilio del nifio. Programas educativos sobre trata-
miento del asma y documentos de consenso internacional,
han promovido el uso de estos medidores como ayuda para
lograr el autocontrol, en particular en casos de asma ines-
table, asma moderada-severa y ataques severos de rapida
instauracion

La técnica de utilizacion del miniespirémetro se detalla
enlatablal.

El valor que obtenemos mediante el miniespirémetro es
el flujo espiratorio méximo (FEM) o medida del pico-flujo,
que es el mayor flujo que una persona puede exhalar en el
curso de una espiracion forzada, partiendo de la capacidad
pulmonar total y sin apnea previa. Posee una buena corre-
lacion con el VEMS de la espirometria, aunque existe la sufi-
ciente variacion entre ambas medidas como para que el pri-
mero no pueda reemplazar a la segunda en el estudio de la
funcién pulmonar. En la practica, el FEM es un indice del
grado de obstruccion de los bronquios de mayor tamafio,



que depende mucho del esfuerzo realizado en su determi-
nacion pero, su valor y sobre todo su variacion en el tiem-
po, permiten inferir el estado de las vias aéreas en un
momento y periodo dados.

Esta prueba tiene una serie de limitaciones como son: 1)
la obstruccion aérea puede ser preferentemente de las vias
pequefias, y por tanto, no mensurable por este método; 2)
la técnica puede ser defectuosa por diversas circunstancias
como mal cierre de los labios, protesis dental, obstruccion
parcial de la boquilla por la lengua, efecto cerbatana o efec-
to silbido; 3) alteracion del medidor, por lo que es conve-
niente utilizar un medidor homologado y adaptado a la edad
del nifio, procurando que utilice siempre el mismo mode-
lo; 4) la edad del nifio: normalmente el limite inferior de
edad a partir del cual la prueba es fiable, se sitla entre 3 y
5 afios, si bien se debe tener en cuenta la posibilidad de que
nifios alin mayores no sean capaces de realizar la prueba de
forma adecuada, sobre todo en las crisis.

Pese a estas limitaciones, la valoracion del FEM median-
te un medidor apropiado es de gran ayuda para el diagnos-
tico, seguimiento y control del asma en la infancia. Se debe
manejar en la Consulta pediatrica en todos los nifios con capa-
cidad para utilizarlo, y en el domicilio, para un grupo de nifios
individualizado por las caracteristicas de su asma y su moti-
vacion, para conseguir el autocontrol de la enfermedad.

Las pruebas que se pueden realizar mediante el medi-
dor de pico-flujo son:

(a) Estudio de la obstruccion
Compara el FEM del nifio en el momento de la prueba
(FEM basal) con su FEM mejor o el tedrico obtenido por
nomograma
FEM Basal
x 100
FEM tedrico
Una reduccién del FEM mayor del 20% posee impor-
tancia clinica significativa.

(b) Estudio de la reversibilidad (test de broncodilatacion)

Se mide el FEM previo a la prueba (FEM basal), poste-
riormente se aplica una dosis de un Beta2-adrenérgico via
inhalatoria (habitualmente 0,2-0,4 mg de salbutamol 0 0,5
mg de terbutalina) y se mide de nuevo el FEM, 10 a 20 minu-
tos tras la administracion del farmaco:
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TABLA Il.  CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DEL ASMA SEGUN EL FEM.
Gravedad Leve Moderada Grave
Tipo Episddica persistente  Episddica persistente  Persistente
FEM basal* > 80% 60-80% < 60%
Reversibilidad** <20% 20-30% > 30%
Variabilidad <20% 20-30% > 30%

* 05 sobre el valor tedrico, ** test de broncodilatador

FEM post-Beta2 -FEM pre-Beta2
x 100

FEM pre-Beta2
Si el resultado es igual o mayor del 15-20% es positivo,
lo que indica la existencia de una obstruccion reversible del
flujo aéreo.

(c) Estudio de la variabilidad

Consiste en que el nifio registre su FEM dos veces al dia
(mafiana y noche) durante dos semanas seguidas.

FEM vespertino - FEM matutino
x 100
[FEM vespertino +FEM matutino]: 2

Mide el exceso de la variacién circadiana fisioldgica del
FEM. Si la variabilidad es igual o mayor del 20% en alguno
de los dias, es diagndstico de asma y reflejo de una mayor
inestabilidad de la via aérea, asociada probablemente a un
empeoramiento de los sintomas y a un incremento de la
necesidad de farmacos broncodilatadores.

Estas tres pruebas de estudio de la obstruccién, de la
reversibilidad y de la variabilidad, nos van a orientar el diag-
nostico de gravedad del asma. (Tabla )

(d) Prueba de provocacién mediante el test de esfuerzo

Es una prueba capaz de detectar la respuesta exagera-
da de las vias aéreas. En AP se suele determinar mediante
el “test de carrera libre”. Este test consiste en determinar
el FEM previo al ejercicio; después el nifio debe correr duran-
te 6 minutos o con la intensidad suficiente para alcanzar una
frecuencia cardiaca de 140-170 latidos por minuto; poste-
riormente se realizan mediciones seriadas del FEM cada
3-5 minutos durante 20 minutos hasta detectar la méxima
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TABLA I1l. ACTIVIDADES DE SEGUIMIENTO DEL NIRIO CON ASMA.

1. Creacion de un programa del nifio asmatico en consulta programada de Atencion Primaria

- Horario especifico
- Personal: Pediatra - ATS: Distribucion de tareas
- Registro especifico para el profesional y para el nifio

- Material educativo: Modelos, cAmaras, miniespirometro, etc ...

2. Objetivos del Programa

- Detectar y diagnosticar correctamente a los nifios con sintomatologia asmatica
- Establecer un seguimiento y terapéutica individualizada para cada nifio

- Generar procesos de educacion para la salud dirigidos al nifio asmatico, su familia y su entorno, siendo las claves el autocontrol y control en familia

3. Actividades del Programa

- Actividades de captacion
. Captacion programada: Nifios ya diagnosticados
. Captacion desde la consulta a demanda
. A través de solicitud por parte de la familia
- Actividades de seguimiento
* 12 Revision: Clinico-diagnostica
- Historia clinica y exploracién fisica
- Pruebas diagnosticas y complementarias. Miniespirémetro
- Educacion para la salud
- Valoracion de la conducta terapéutica
* 22 Revision: De adherencia al programa (primer mes)
- Historia del intervalo y exploracién fisica
- Resultados pendientes
- Adherencia al Programa y tratamiento. Miniespirémetro
- Educacion para la salud
- Valoracién de conducta terapéutica
* 32 Revision. Primer seguimiento clinico-terapéutico (primer trimestre)
- Historia del intervalo y exploracion fisica
- Pruebas de funcion respiratoria en consulta
- Adherencia al Programa y tratamiento. Miniespirémetro
- Educacion para la salud
- Valoracién de la conducta terapéutica
* Revisiones posteriores periodicas: De seguimiento

- Trimestrales, semestrales 0 anuales

Grupo Regional de Trabajo sobre Asma Infantil en Atencién Primaria en Asturias®.
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Criterio

Valor del criterio

Condicién

0 a 24 meses

3 episodios de crisis de sibilancias

CRITERIO SUFICIENTE:

Aceptar como asma confirmado

2 a5 afios y a partir de 6 afios en los que no se pueda realizar la funcion pulmonar por falta de colaboracién

3 episodios de disnea y sibilancias 0 2 en menos de
un afio con respuesta al tratamiento broncodilatador

CRITERIO SUFICIENTE:
Aceptar como asma confirmado

A partir de 6 afios

3 episodios de disnea y sibilancias o 2 en menos de un
afio con respuesta al tratamiento broncodilatador

CRITERIO ORIENTATIVO:
necesita cumplir la condicién

Test de broncodilatacion con reversibilidad
positiva en al menos uno de los episodios

Si la cumple: asma confirmado *)

Sintomas continuos (tos nocturna, matutina, sibilancias,
disnea nocturna, fatiga o tos con el ejercicio, el frio
0 las emaciones)

CRITERIO ORIENTATIVO:
necesita cumplir la condicion
Si la cumple: asma confirmado

Al menos uno de los test positivos:
Broncodilatacion con reversibilidad positiva
y/0 test del ejercicio positivo y/o variabilidad
positiva

()

Sintomas con el ejercicio

CRITERIO ORIENTATIVO:
necesita cumplir la condicién *)

Si la cumple: asma confirmado

Test del ejercicio positivo

(*) El porcentaje para considerar el test positivo admite variaciones segun el tipo de formula que se aplique, por lo que depende de la préctica habitual de cada

pediatra.

Figura 2. Criterios diagnostico de asma.

caida del FEM que suele ocurrir entre 2-7 minutos después
de cesado el ejercicio.

La prueba esta contraindicada si hay alteraciones de la
frecuencia cardiaca o de la tensidn arterial, cuando el FEM
basal es menor del 80% del valor mejor, si existe enferme-
dad cardiovascular o musculoesquelética, o si existe una
enfermedad aguda.

FEM pre-gjercicio - FEM post-ejercicio
x 100

FEM pre-ejercicio
Si el resultado es mayor del 15%, el test es positivo, lo que
quiere decir que el nifio tiene asma inducida por el gjercicio.

C) Pruebas complementarias

Una vez confirmada la existencia de la enfermedad hay
otras pruebas que se pueden realizar para complementar el
diagnostico®:10),

Las pruebas aconsejadas son: la RX de térax , que nos
ayuda a hacer el diagndstico diferencial con otras patologi-
asy las pruebas alérgicas cutaneas (Prick test) o en su defec-
to RAST, que indican si existen alergenos desencadenantes
0 precipitantes de la enfermedad.

Como conclusion del Protocolo Diagndstico se pueden
establecer criterios diagndsticos de asma segun la edad del
nifio (Fig. 2)®.

[l. PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO DEL NINO CON
ASMA

Se debe facilitar un seguimiento regular del nifio sin
que éste se sienta enfermo. La Consulta del Pediatra de
AP es el lugar ideal para esta actividad, pues es donde
el nifio ha sido controlado desde el nacimiento, tanto para
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TABLA IV. CONTENIDOS EDUCATIVOS Y EJEMPLO DE TECNICA DE APRENDIZAJE DE HABILIDADES®),

* Contenidos educativos
Conocimientos

- Qué es el asma. Inflamacién y broncoconstriccion

- Cémo identificar sintomas de asma: tos, sibilancias, disnea y opresion toracica

- Significado de la medicacion antiinflamatoria de fondo y de la broncodilatadora en las crisis

- Normas y trucos para no olvidarse la medicacién

Modificacion de estilos de vida (cambio de actitudes)

- Medidas de proteccion ambiental, definidas segun el resultado de pruebas alérgicas cutaneas 0 RAST

- Explicacion de las consecuencias del habito tabaquico

- Ejercicio y asma
Adguisicion de habilidades

- Manejo precoz de la crisis con Beta2-agonistas inhalados

- Uso de inhaladores y cdmaras espaciadoras
- Uso del miniespirémetro

- Registros en casa: hoja de crisis y gréafica quincenal

* Técnica de aprendizaje en el manejo de la medicacién inhalada y del miniespirémetro

1. EI ATS explica y realiza la técnica

2. Lamadre y el nifio repiten lo mostrado

3. Se felicita y elogia v, si es preciso, se corrigen errores detectados mediante demostracion

4. La madre y el nifio hacen de nuevo la técnica

Se repiten los pasos 3y 4 hasta comprobar una técnica correcta

las revisiones del nifio sano como para otros problemas
de salud®),

Es el Pediatra de AP el que esta en mejor situacion para
realizar las labores de seguimiento, que precisan de una
accesibilidad fisica y de una buena relacién médico-pacien-
te que ayuden en la comprensién de la enfermedad y en el
cumplimiento del tratamiento, y en colaboracion con el per-
sonal de enfermeria se debe intentar una buena educacion
para la salud, de tanta importancia en el control de una enfer-
medad crénica-210),

PROGRAMA DEL NINO CON ASMA

El objetivo general de la intervencion sera mejorar la cali-
dad de vida del nifio y para alcanzarlo hemos de plantear-
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Nnos unos objetivos especificos 0 metas de salud mas concre-
tas. Seglin las recomendaciones del GINA® estas metas seran:

1. Controlar los sintomas

2. Prevenir las crisis

3. Lograr que el nifio lleve una vida normal, incluido
el deporte

4. Mantener la funcién pulmonar dentro de limites nor-
males

5. Evitar los efectos secundarios de la medicacion

Una vez definida la poblacion diana y los mecanismos
de captacion, y protocolizado el diagndstico, se precisa una
organizacion para optimizar los recursos existentes, siendo
probablemente el tiempo el mas escaso®*19), Para ello es con-
veniente establecer un programa especifico dentro de la
misma Consulta.

Este PROGRAMA incluye varios apartados:



A) Proporcionar un seguimiento regular (Tabla 111)

Con este seguimiento monitorizamos la evolucion del
nifio en el tiempo y la severidad del asma. Los lactantes
con asma, y en especial los que reciben tratamiento antiin-
flamatorio de fondo, seran seguidos con mayor asidui-
dad.

B) Educar al nifio y a la familia

La educacidn es fundamental en un programa de inter-
vencion, de ahi que también se definan como programas
educativos. Esta debe ser individualizada, permanente, pro-
gresiva y adaptada a las necesidades del nifio y de la fami-
lia. Se pretende que la familia asuma responsabilidades para
lograr el control del asma.

El papel de la enfermeria es basico para estimular al nifio
y su familia en el aprendizaje de las técnicas, para el control
del cumplimiento terapéutico y para todo aquello que su
entusiasmo y conocimientos le permitan (Tabla V).

Periddicamente se deberan evaluar los conocimientos,
habilidades y actitudes del nifio y de la familia.

C) Prevencion secundaria; evitacion de desencadenantes

Engloba un conjunto de medidas que, por un lado evi-
ten el desencadenamiento de sintomas y por otro, permitan
al nifio llevar una vida normal.

Es importante animar a que el nifio participe en todas
las actividades propias de su edad, incluida la préactica del
deporte.

Se haran recomendaciones verbales y escritas en rela-
cion a la evitacion de desencadenantes especificos y de no
fumar en la casa de un nifio con asma.

Se debe aconsejar la vacuna antigripal todos los afios.

D) Plan terapéutico

Debera establecerse un plan terapéutico escalonado, fle-
xible, comun a todos los profesionales que intervengan en
el programa, para todos los nifios de forma individualiza-
da.

E) Plan para las crisis

Se debe instruir a la familia para el manejo correcto de
las crisis en casa (con apoyo del miniespirémetro si lo tie-
nen), y para saber cudndo deben pedir ayuda. Se daran todas
las recomendaciones por escrito.

L.M2 ALONSO BERNARDO, M2 T. GARCIA MUNOZ

CONCLUSION

Tenemos en nuestras manos el conseguir el objetivo
comun de mejorar la salud y calidad de vida de los nifios
con asma. No podemos renunciar a dar a estos nifios la opor-
tunidad de llevar una vida normal. Para ello, lo primero
es detectar y diagnosticar la enfermedad, después educar y
tratar, lo que es una tarea que nos implica tanto a los pro-
fesionales como a la familia, y en general a toda la sociedad,
donde habria que cambiar muchos mitos y costumbres que
en nada benefician el abordaje del problema.

BIBLIOGRAFIA

1. National Heart, Lung and Blood Institute, National Institutes of
Health. International Consensus Report on Diagnosis and Mana-
gement of Asthma. NIH. Pub n°® 92-3091. Bethesda, MD, U.S.
Department of Health and Human Services, 1992.

2. Gonzalez Pérez Yarza E, Mintegui Aramburu J, Garmendia Igle-
sias A, Callén Blecua MT. ProAsma Unidad Didactica 4: El Asma
Infantil. Ed Comunicacion y Servicio S.A. Madrid, 1992.

3. National Heart, Lung and Blood Institute, National Institutes of
Health. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asth-
ma Managenent and Prevention. NHLBI/WHO Workshop Report.
March 1993. Pub n° 95-3659. Bethesda, MD, U.S., 1995.

4, Grupo de Trabajo en Asma Infantil. Seccion de Neumologia Pedia-
trica de la AEP. Protocolo de tratamiento del asma infantil. An Esp
Ped 1995; 43: 439-446.

5. Grupo Regional de Trabajo sobre Asma Infantil en Atencién Pri-
maria en Asturias. Libro de resiimenes. Curso Practico sobre Asma
Infantil. Ed Ergon S.A. Oviedo, 1997.

6. Grampian Asthma Study of Integrated Care (Grassic). Effectivi-
nes of routine self-monitoring of peak flow in patiens with asth-
ma. BMJ 1994; 308: 564-568.

7. National Heart, Lung and Blood Institute. National Asthma Edu-
cation Program Expert Panel Report. Guidelines for the Diagno-
sis and Management of Asthma. NIH. Pub n°91-3091. Bethesda,
MD, U.S.,1991.

8. Ldpez Vifia A, Pérez Santos JL. Educacion del paciente con asma.
Arch Bronconeumol 1993; 29: 309-311.

9. Diaz Vazquez CA, Alonso Bernardo LM, Garcia Mufioz MT. Pro-
grama del nifio asmatico. Ministerio de Sanidad y Consumo. Ins-
tituto Nacional de la Salud. Oviedo,1996.

10. Diaz Vazquez CA. Organizacidn territorial de la atencion al nifio
con asma: Guia para la puesta en marcha de un Plan de Area (11):
Planificacion operativa. Bol Pediatr 1997; 37: 200-206.

11. Bazus T, Alvarez B, Diaz C, Orejas C, Pascual T. ProAsma. Uni-
dad Didéctica 5: Educar al asmatico. Ed Comunicacion y Servicio
S.A. Madrid, 1992.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 155



BOL PEDIATR 1998; 38: 156-165

Aparato Respiratorio

Tratamiento de la crisis asmatica

I. CARVAJAL URENA*, A, GARCIA MERINO**

*Pediatra. Centro de Salud de Las Vegas. **Pediatra. Centro de Salud de Riosa-Argame.
Grupo Regional de Trabajo sobre Asma Infantil en Atencién Primaria (Asturias)

La exacerbacion del asma o crisis asmaética se define como
un episodio agudo o subagudo que cursa con empeora-
miento progresivo de sintomas de asma que incluyen cor-
tedad de la respiracion, tos, sibilantes y opresion toracica,
ya aislados o0 combinados entre si®. Con frecuencia, duran-
te la crisis existen signos de dificultad respiratoria, como
taquipnea, retracciones de las partes blandas del torax o tira-
je 'y activacion de la musculatura respiratoria accesoria. La
exacerbacion del asma se caracteriza por un incremento de
la obstruccidn al flujo aéreo espiratorio que puede ser obje-
tivado con sencillas mediciones de la funcion pulmonar
(volumen espiratorio forzado en el primer segundo o flujo
espiratorio maximo).

La crisis asmatica estd motivada por la exposicién a un
desencadenante (infeccion viral respiratoria, alergeno, ejer-
cicio fisico, irritantes u otros) y puede reflejar, en especial si
es intensa, un fallo en el manejo a largo plazo de la enfer-
medad. La gravedad de la exacerbacion del asma varia de
leve a muy severa, pudiendo incluso constituir una ame-
naza para la vida del paciente. La morbilidad y la mortali-
dad del asma estan a menudo relacionadas con la infrava-
loracion por el nifio o adolescente, su familia 'y el propio
médico de la gravedad de la crisis y con su tratamiento ini-
cial inapropiado, tardio o insuficiente(3),

Los objetivos del tratamiento de la crisis asmatica son®:
1) revertir con rapidez la obstruccion de la via aérea, 2) corre-
gir la hipoxemia clinicamente significativa, 3) restaurar la
funcién pulmonar lo antes posible, 4) establecer (o reconsi-
derar) el plan de manejo a largo plazo del asma para evi-

tar nuevos ataques, y 5) elaborar con el paciente y/o su fami-
lia un plan de accion, preferentemente escrito, para el caso
de que se presente una nueva crisis.

BASES DEL TRATAMIENTO

El tratamiento de la crisis asmatica tiene como principios
generales®39: 1) graduar la severidad de la crisis, a ser posi-
ble mediante la evaluacién objetiva de la obstruccion al flujo
aéreo; 2) aportar oxigeno suplementario en las agudiza-
ciones moderadas y severas; 3) utilizar de forma enérgica
los broncodilatadores agonistas [3,-adrenérgicos de accion
corta por via inhalatoria; 4) iniciar la corticoterapia sisté-
mica si no hay una respuesta completa e inmediata al tra-
tamiento broncodilatador; y 5) monitorizar la respuesta cli-
nica y de la funcion pulmonar al tratamiento.

Valoracion de la gravedad

La crisis asmatica se clasifica como leve, moderada o
severa segun distintos parametros clinicos objetivos y subje-
tivos cuya valoracién en conjunto se correlaciona de mane-
ra aproximada con el grado de obstruccion y con las alte-
raciones en el intercambio gaseoso (Tabla I). En los lactan-
tes y nifios pequerios (menores de 4 afios), la gravedad de
la crisis puede ser dificil de establecer, resultando de utili-
dad el manejo de escalas de puntuacion como la de Wood-
Downes modificada por Ferrés® (Tabla II). Con indepen-
dencia del estado clinico en el momento de la valoracion, la

Correspondencia: Ignacio Carvajal Uruefia. Centro de Salud de Las Vegas.
C/ Rubén Dario s/n. 33400 Las Vegas. CORVERA. Asturias.
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TABLAI.  CLASIFICACION DE LA SEGURIDA DE LA CRISIS ASMATICA.

Leve Moderada Severa (*riesgo de parada respiratoria)
Sintomas
Disnea Al andar Al hablar En reposo

Puede estar echado Lactante: llanto débil y corto Lactante: incapacidad para comer

Prefiere estar sentado Inclinado hacia delante

Habla Frases largas Frases cortas Palabras aisladas
Consciencia Puede estar agitado Generalmente agitado Agitado, somnoliento o confuso*
Signos:

Frecuencia respiratoria

Retracciones y uso de
musculatura accesoria

Sibilancias

Elevada

Elevada

Frecuentemente > 30 rpm

(fr en nifios: 2-12 meses < 50 rpm, 1-5 afios < 40 rpm, 6-8 afios < 30 rpm)

No (generalmente)

Al final de la espiracion

Si (generalmente)

En toda la espiracion

Si (generalmente)
Respiracion toracoabdominal paradéjica*

Inspiratorias y espiratorias

Frecuencia cardiaca <100 100-120

Ausentes (térax silente)*

>120 o bradicardia*

(fc en nifios: 2-12 meses < 160 Ipm, 1-2 afios < 120 Ipm, 2-8 afios < 110 Ipm)

Pulso paradéjico No (<10 mm Hg)

Posible (10-25 mm Hg)

Si (> 25 mm Hg; nifios 20-40 mm Hg)

Ausente* (sugiere fatiga respiratoria)

Valoracién funcional:
Flujo espiratorio méaximo

(tras dosis de ,-agonista)

> 70% del mejor o teérico  70-50% del mejor o tedrico

< 50% del mejor o tedrico

Recaida en menos de 2 horas

Pa O, (aire ambiente) Normal > 60 mm Hg <60 mm Hg (posible cianosis)
Pa CO, <42 mm Hg <42 mm Hg =42 mm Hg (posible fallo respiratorio)
Sat O (aire ambiente) > 95% 91-95% < 90%

crisis debe de ser considerada de un grado mas intenso si
progresa con rapidez, hay mala respuesta al tratamiento ini-
cial o existe algun factor de riesgo para la muerte relacio-
nada con asma, como historia de crisis muy severas de
comienzo subito, intubacion o ingreso en unidad de cuida-
dos intensivos pediatricos (UCIP) previos, atencion en la
sala de urgencias u hospitalizaciones frecuentes, asma cor-
ticodependiente, intercurrencia de enfermedad psiquiatri-
ca 0 problema psicosocial importante, o mala adherencia al
tratamiento de control de la enfermedad2.

El flujo espiratorio maximo (FEM) permite cuantificar el
grado de obstruccion bronquial y evaluar de manera obje-

tivay fiable la gravedad de la crisis, por lo que, una vez que
la edad del nifio lo permite, su utilizacion debe de ser una
practica rutinaria en el manejo terapéutico de la agudiza-
cién en el &mbito hospitalario y de la Atencién Primaria®-578),
El FEM se determina con un aparato portatil (medidor de
flujo pico o FEM) en litros por minuto (L/min) de forma
rapida, sencilla'y generalmente reproducible a partir de los
6 afios de edad. En el manejo de la crisis, el FEM obtenido
se expresa como porcentaje del mejor valor personal del
nifio (en intercrisis) o, en su defecto, de un valor tedrico refe-
rido en una tabla® o calculado en funcién de la talla y el
sexo del nifio (Tabla I11).
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TABLA Il.  EscALA DE WoOD-DOWNES (MODIFICADA POR J. FERRES)®).
Sibilancias Tiraje Frecuencia Frecuencia Ventilacion Cianosis
0 No No <30 <120 Buena, simétrica No
1 Teleespiratorias Subcostal bjo 31-45 > 120 Regular, simétrica Si
2 En toda la espiracion (+) supraclavicular y aleteo nasal 46-60 Muy disminuida
3 Inspiratoriasy espiratorias  (+) intercostal alto y supraesternal > 60 Térax silente

Crisis leve: 1-3 puntos, Crisis moderada: 4-7 puntos, crisis severa: 8-14 puntos.

TABLA I11. CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA CRISIS DE ASMA
SEGUN EL FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO (FEM).

Moderada
70-50%

Severa
< 50%

Gravedad Leve
FEM actual* >70%

% sobre el mejor valor personal o en su defecto, el tedrico:
Nifios: 5,7 x talla (cm) - 480
Nifas: 4,65 x talla (cm) - 344

La medicion de la saturacion de oxigeno (Sat O,) median-
te un oximetro de pulso (pulsioximetria) permite la valora-
cion no invasiva de la oxigenacion y es de especial impor-
tancia en los lactantes y nifios de corta edad debido a la
imposibilidad de evaluar su funcién pulmonar y el mayor
riesgo en que se encuentran para la obstruccidn severay
el transtorno en el intercambio gaseoso.

Oxigeno

La agudizacion moderada y severa del asma cursa con
frecuencia con hipoxemia provocada por la alteraciéon de la
relacién entre la ventilacion y la perfusion pulmonares y la
hipoventilacion alveolar. Una vez detectada, la hipoxemia
precisa ser corregida con aporte suplementario de oxigeno,
administrado mediante mascarilla facial o gafas nasales al
flujo necesario para mantener la Sat O, en el rango de la nor-
malidad. En los casos més severos, la hipoventilacion alve-
olar conduce a la insuficiencia respiratoria con hipoxemia
e hipercapnia y puede hacer necesaria la ventilacion meca-
nica.
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Broncodilatadores

Los broncodilatadores de eleccion son los agonistas -
adrenérgicos (B.-agonistas) de accion corta (salbutamol, ter-
butalina) administrados por via inhalatoria, debido a su efi-
cacia y rapidez de accion, comparable o superior a la admi-
nistracion sistémica, y a su relativa escasez de efectos adver-
s0s(19, Los [3,-agonistas pueden frenar el agravamiento cli-
nico y funcional de la crisis si son administrados de forma
precoz, generalmente autoaplicados por el nifio y/o su fami-
lia@. Conforme la exacerbacidn es mas severa, los [3,-ago-
nistas se utilizan en dosis més elevadas y de forma repetida
0 continua para contrarrestar la disminucion de la deposi-
tacion intrapulmonar del farmaco provocada por la obstruc-
cién y los cambios en el patron respiratorio propios de la agu-
dizacién@7.19, En la préctica clinica, el tratamiento de la cri-
sis se inicia con una pauta de rescate consistente en la inha-
lacién de una cantidad prefijada de ;-agonista cada 20 6 30
minutos hasta completar tres dosis si es preciso, y se sigue
de una pauta de mantenimiento en la que la cantidad y el
ritmo de administracién del farmaco depende de la severi-
dad de la crisis y la respuesta al tratamiento previo, asi como
de la aparicion de efectos adversos significativos (Tabla [V)®.

En el hogar, los B.-agonistas se administran mediante
un inhalador en cartucho presurizado (MDI, “metered-dose
inhaler”) o aerosol, preferentemente acoplado a una cama-
ra espaciadora, o un inhalador de polvo seco (DPI, “dry
powder inhaler”) accionado por la propia inspiracion del
nifio. Los MDI se pueden utilizar en lactantes y nifios peque-
fios con la ayuda de camaras de pequefio volumen dotadas
de mascarilla facial y valvulas unidireccionales de baja resis-
tencia®, mientras que los DPI precisan un flujo inspiratorio
minimo que limita su utilidad en el asma aguda antes de los
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TABLA IV. FARMACOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LA CRISIS ASMATICA.

Presentacion

Dosificacion(t47.10)

Salbutamol MDI: 0,1 mg/puff
Mantenimiento: 2 puffs cada 4-6 horas

Sol. nebulizador: 5 mg/ml

Sol. inyectable: 0,5 mg/ml

Rescate: 2-10 puffs cada 20 minutos hasta 3 dosis en 1 hora

Rescate: 0,1-0,15 mg/kg/dosis (dosis minima 2,5 mg y maxima 5 mg) en 3 ml de suero
fisiolégico cada 20 minutos hasta 3 dosis en 1 hora

Mantenimiento: nebulizacion intermitente 0,15-0,3 mg/kg (2,5 a 10 mg) cada 1-4 horas,
nebulizacién continua 0,5 mg/kg/hora (maximo 15 mg/hora)

Via subcutanea: 0,01 mg/kg/dosis (maximo 0,4 mg/dosis) cada 20 minutos hasta 3 dosis

Via intravenosa: 5 pg/kg en 10 minutos (dosis de carga) seguida de
0,2-2,5 mcg/kg/minuto en perfusién continua

Terbutalina MDI: 0,25 mg/puff

DPI: 0,5 mg/inh

Sol. nebulizador: 10 mg/ml (34 gotas)

Sol. inyectable: 0,5 mg/ml

Rescate: 2-10 puffs cada 20 minutos hasta 3 dosis en 1 hora
Mantenimiento: 2 puffs cada 4-6 horas

Rescate: 1-5 inh cada 20 minutos hasta 3 dosis en 1 hora
Mantenimiento: 1 inhalacion cada 4-6 horas

Rescate: 0,3 mg/kg/dosis (dosis maxima 10 mg) en 3 ml de suero fisiolgico cada 20
minutos hasta 3 dosis en 1 hora

Via subcutanea: 0,01 mg/kg/dosis (maximo 0,4 mg/dosis) cada 20 minutos hasta 3 dosis

Adrenalina Sol. inyectable 1/1.000 (1 mg/ml) Via subcutanea: 0,01 mg/kg/dosis (maximo 0,4 mg/dosis) cada 20 minutos hasta 3 dosis
Bromuro de MDI: 0,02 mg/puff Rescate: 4-8 puffs cada 20 minutos hasta 3 dosis en 1 hora
ipratropio Sol. nebulizador: 0,125y 0,25 mg/ml  Rescate: 0,25 mg en 3 ml de suero fisioldgico cada 20 minutos hasta 3 dosis en 1 hora
Mantenimiento: 0,25 mg cada 2-4 horas
Teofilina Aminofilina (teofilina al 82%)

Sol. inyectable: 240 mg/10 ml

(Niveles terapéuticos en plasma: 10-20 ug/ml)

Dosis de carga: 1) no administracion previa: 6 mg/kg, 2) niveles plasmaticos no
conocidos 3 mg/kg, 3) cada mg/kg aumenta los niveles 2 mg/ml

Mantenimiento: 1) 1 a 6 meses: 0,5 mg/kg/hora, 2) 7 a 12 meses 1 mg/kg/hora, 3) 1 a
9 afios: 1,5 mg/kg/horay 4) 10 a 15 afios: 1,2 mg/kg/hora

Prednisona Comp.: 5 mg, 10 mg, 30 mg, 50 mg
Prednisolona Sol. oral: 7 mg/ml (40 gotas)
Metil-prednisolona Comp.: 4 mg, 16 mg, 20 mg

Sol. inyec.: 8 mg, 20 mg, 40 mg

1-2 mg/kg/dia de prednisona (o prednisona equivalente) por via oral o parenteral

dividida en 2-4 dosis (mé&ximo 60 mg) durante 3-7 dias

6 afios de edad®. El uso de nebulizadores esta desaconse- En el &mbito de la Atencién Primaria (sala de urgencias
jado para el tratamiento de la crisis asmatica en el domici- 0 consulta del centro de salud), se pueden utilizar los

lio del paciente®.

[.-agonistas con un sistema de nebulizacién con oxigeno, si
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Tratamiento de la crisis asmatica

bien la alta efectividad de los MDI en combinacion con los
dispositivos espaciadores los hace una opcion comparable
para el tratamiento de rescate, aun en la exacerbacién ini-
cialmente severa7810), Con respecto a los DPI, existe menos
experiencia acerca de su eficacia en el tratamiento inicial de
la agudizacién grave durante la infancia.

En la sala de urgencias del hospital y en la unidad de
hospitalizacion, el tratamiento broncodilatador se lleva a
cabo nebulizando de forma intermitente una solucién de
B.-agonista a través de un flujo de oxigeno, lo que permi-
te compensar el deterioro de la oxigenacién motivado por
el incremento del disbalance entre la ventilacion y la per-
fusion que a veces se genera en el inicio de la terapia®.
En pediatria, la dosis para nebulizar se ajusta segun el peso
corporal, si bien resulta aconsejable definir una dosis fija
minima para lactantes y nifios pequefios cuyos bajos volu-
menes corrientes hacen que la disponibilidad intrapul-
monar del farmaco sea comparativamente menor3.19, En
los pacientes hospitalizados con obstruccion severay pro-
longada, la administracion continuada del [3,-agonista logra
una mejoria superior y mas rapida que las nebulizaciones
intermitentes(o).

La eficacia y seguridad de la via inhalatoria ha restrin-
gido las indicaciones de los B,-agonistas por via parente-
ral (adrenalina, salbutamol, terbutalina) a la urgencia vital,
en el contexto de una reaccion anafilactica o de parada res-
piratoria presente o inminente, y al tratamiento del asma
severo con fallo respiratorio en la UCIP®. Los (,-agonistas
de accion prolongada (salmeterol, formoterol) por via inha-
latoria carecen de indicacién en el tratamiento de la agu-
dizacién del asma®,

El anticolinérgico bromuro de ipratropio produce bronco-
dilatacion adicional a la generada por el salbutamol y se uti-
liza en asociacion con el B,-agonista para el tratamiento de
la crisis severa de asma(), Las metilxantinas (teofilina o su
equivalente intravenoso aminofilina) no afiaden eficacia a
los B.-agonistas utilizados a dosis 6ptimas e incrementan la
posibilidad de efectos adversos, por lo que su indicacion
para la crisis esta cada vez mas restringida®,

Corticoides

Los corticoides (prednisona, prednisolona y metilpred-
nisolona) por via sistémica (oral o parenteral) aceleran la
resolucion de la crisis, disminuyen la posibilidad de recai-
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da precoz y reducen la necesidad de hospitalizacidn, estan-
do indicados en la crisis moderada y severa que no responde
de forma completa y sostenida al tratamiento broncodila-
tador(-410), Los corticoides se pautan en un ciclo corto (de
3 a7 dias) que permite establecer una retirada brusca sin
riesgos®, y se administran preferentemente por via oral
salvo intolerancia o contraindicacion digestiva, dada su efi-
cacia equivalente respecto a la via parenteral), Los corti-
coides inhalados no sustituyen a los sistémicos en el mane-
jo de la exacerbacion moderada y severa del asma, si bien
se pueden mantener o aun incrementar su dosis, incluso en
la crisis leve, hasta producirse la recuperacion de la funcién
pulmonar®. La indicacién de corticoterapia sistémica en
la crisis asmética obliga siempre a reconsiderar el tratamiento
de control a largo plazo del asma®.

Evaluacion de la respuesta

El éxito en el tratamiento de la crisis se apoya en la super-
vision estrecha del estado clinico del nifio y en la monitori-
zacion de la respuesta al tratamiento mediante determinacio-
nes frecuentes del FEM y de la Sat O,*3). El factor predicti-
vo mas importante de la evolucion del paciente es la res-
puesta terapéutica temprana, definida por la mejoria expe-
rimentada en la funcion pulmonar a los 30 minutos del ini-
cio del tratamiento, si bien la decision de hospitalizar debe
de apoyarse ademaés en otros datos clinicos®. En los lac-
tantes, el descenso significativo de la Sat O, (< 91%) es un
indice precoz de obstruccion severa al flujo aéreo y un buen
predictor de la necesidad de hospitalizacion®.

MANEJO DE LA CRISIS ASMATICA

La mejor estrategia para el manejo de la crisis asmatica
consiste en su tratamiento precoz, iniciado por el nifio y/o
su familia cuando se presentan los primeros sintomas o se
advierte el deterioro de la funcién pulmonar®. Cuando, a
pesar de la terapia, la crisis progresa o es severa desde su
inicio, el tratamiento debe de continuarse sin demora y bajo
supervision médica en la sala de urgencias del centro de
salud y/o del hospital hasta conseguirse una significativa
mejoria clinica y funcional. Si la recuperacién no se pro-
duce en unas horas, el paciente debe de pasar a un régimen
de hospitalizacion, en el que el tratamiento adecuado pro-
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CRISIS DE ASMA (evaluacion de la gravedad)
Medir FEM (< 50 % del mejor valor personal o tedrico sugiere crisis severa)

Valorar sintomas y signos (la tos, disnea, sibilancias y opresion se correlacionan sélo parcialmente con la gravedad, el tiraje
supraesternal y el uso de la musculatura accesoria sugieren crisis severa)

\

Tratamiento inicial

« [3;-agonista de accion corta inhalado MDI 2-4 puffs, DPI 1-2
inhs. (si la crisis es severa doblar las cantidades) cada 20
minutos, hasta 3 dosis en 1 hora (si se precisan)

v

Respuesta buena
Crisis leve
FEM > 80% (mantenido > 4 horas)
No sibilantes ni disnea

= Puede continuar 2-agonista cada
3-4 horas durante 1 6 2 dias

= Si el paciente recibe corticoides

Respuesta incompleta
Crisis moderada
FEM 80-50%
Sibilantes o disnea persistentes

= Continuar con [32-agonista en dosis
frecuentes

« Afiadir corticoide oral

Respuesta mala
Crisis severa
FEM < 50%
Sibilantes o disnea intensos
= Repetir 3,-agonista de inmediato
= Afiadir corticoide oral
« Si la dificultad es muy severa y no

inhalados, puede doblar la dosis
durante 7-10 dias

responde al tratamiento solicitar por
teléfono ayuda médica urgente

v \

Y

Informar al médico para recibir
instrucciones de seguimiento

Contactar con el médico de
inmediato (en el mismo dia) para
instrucciones

Trasladarse al servicio de urgencias
de hospital més préximo

Figura 1. Algoritmo para el automanejo de la crisis asmatica (extraido del National Asthma Education and Prevention Program®).

sigue bajo monitorizacion estrecha hasta que se produzca
la resolucion de la crisis.

TRATAMIENTO DOMICILIARIO

El manejo domiciliario de la exacerbacion del asma debe
de estar basado en un plan de accion escrito, en especial si el
asma es persistente moderada o grave o las crisis previas han
sido severas®. El plan de accién para la crisis precisa ser indi-
vidualizado y establecido previa y conjuntamente con el nifio
y su familia, e incluir informacion sobre: 1) cbmo recono-
cer el inicio de la agudizacién; 2) qué tratamiento utilizar y
en qué cantidad hacerlo; y 3) cudndo comunicarse con el
médico y buscar atencion médica urgente® (Fig. 1).

Los nifios y adolescentes con asma y/o sus padres deben
conocer sus desencadenantes propios y estar capacitados
para percibir los sintomas prodrémicos e iniciales de la cri-

sis, como tos accesual de predominio nocturno, disminucion
de la actividad general o fatiga con el ejercicio, respiracion
silbante 0 molestias toracicas, que casi siempre anteceden a
la disnea en reposo y a la aparicion de los signos de difi-
cultad respiratoria. Si el paciente utiliza un medidor de flujo
pico en su domicilio, como ayuda para el autocontrol de su
enfermedad, el descenso significativo del FEM sobre su mejor
valor personal permite reconocer el inicio de la crisis y ajus-
tar mejor el tratamiento inicial a su intensidad.

Una vez identificada la exacerbacion, el tratamiento debe
de iniciarse de inmediato haciendo un rescate con un [3,-ago-
nista por via inhalatoria a dosis crecientes conforme la cri-
sis es mas grave (MDI 2-4 puffs o DPI 1-2 inhalaciones,
pudiendo doblarse estas cantidades si la crisis es severa) cada
20 minutos hasta completar 3 dosis en una hora si es preci-
so. La corticoterapia oral en el domicilio debe de ser consi-
derada en nifios con asma persistente grave o cuyas crisis
anteriores fueron severas y/o progresaron con rapidez(®2),
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Cuando el tratamiento en el domicilio consigue el control de
los sintomas, la terapia broncodilatadora y, eventualmente
con corticoides, debe de continuar durante varios dias mien-
tras se produce la recuperacion gradual de la crisis.

El automanejo del asma implica una buena accesibilidad
del médico, a fin de que el paciente pueda comunicar su esta-
doy recibir instrucciones acerca de la intensificacion del tra-
tamiento o la necesidad de recibir asistencia médica con
urgencia. La atencién médica no debe demorarse en ningin
caso si: 1) el paciente presenta factores de riesgo para la muer-
te relacionada con el asma; 2) la crisis es severa (sintomas
severos y/o0 FEM < 50% del mejor valor personal); 3) la res-
puesta al broncodilatador es tardia o no se mantiene al menos
tres horas; 4) no hay mejoria en las 2 a 6 horas posteriores al
inicio de la corticoterapia oral; y 5) se produce un empeora-
miento de la crisis después de iniciarse el tratamiento®.

TRATAMIENTO EN LA SALA DE URGENCIAS

En la sala de urgencias del centro de salud o del hospi-
tal el tratamiento debe de iniciarse tan pronto como se diag-
nostica la crisis y se gradta su severidad clinica y funcio-
nal, completandose la historia y la exploracién fisica y rea-
lizandose las pruebas complementarias oportunas una vez
que se ha llevado a cabo el tratamiento de rescate (Fig. 2).

Valoracion inicial

La evaluacion de la crisis comienza con una breve his-
toria clinica destinada a 1) delimitar la severidad de los sin-
tomas y la duracion del episodio actual, 2) identificar el
desencadenante, 3) conocer el tratamiento administrado,
tanto broncodilatador, como de control del asma, y 4) detec-
tar la existencia de asma severa y factores relacionados con
el riesgo de muerte por asma.

La exploracidn fisica va dirigida a; 1) efectuar el diagnos-
tico y descartar otras posibles causas de obstruccion de la
via aérea; 2) clasificar la gravedad clinica de la crisis; y 3)
detectar la posible existencia de complicaciones y de otras
enfermedades que pueden afectar al asma (rinitis, sinusi-
tis). Se debe prestar atencion al nivel de conciencia, las fre-
cuencias cardiaca y respiratoria, las caracteristicas auscul-
tatorias (sibilancias y calidad de la ventilacién pulmonar),
la presencia de retracciones y el empleo de la musculatura
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accesoria respiratoria, y tener especialmente en cuenta los
signos que indican la inminencia de parada respiratoria
(somnolencia o confusidn, respiracion paraddjica, torax silen-
te o bradicardia).

La valoracion funcional implica: 1) medir el FEM (a par-
tir de los 6 afios de edad); y 2) registrar la Sat O, en la cri-
sis moderada y severa (especialmente en lactantes).

Las exploraciones complementarias no deben de retrasar el
inicio del tratamiento y poseen una indicacién individuali-
zada. La radiografia de torax debe de realizarse si la histo-
ria o la exploracién aportan datos sugestivos de patologia
afladida (neumonia, atelectasia, neumotérax o neumome-
diastino). La gasometria capilar (o arterial) esta indicada en
la crisis severa en la que se sospecha la posibilidad de insu-
ficiencia respiratoria.

Tratamiento inicial

En la sala de urgencias, las medidas terapéuticas esen-
ciales para el tratamiento de la agudizacidn son constan-
tes (B.-agonista inhalado, oxigeno, corticoides), debiendo
de adaptarse a la severidad de la crisis la intensidad y fre-
cuencia de su administracion, asi como el grado de vigi-
lancia necesario.

En lacrisis leve y moderada el tratamiento inicial consiste
en: 1) B,-agonista en aerosol MDI con camara espaciadora
(2-5 puffs) o nebulizado con un flujo de oxigeno de 6 L/min,
cada 20 minutos hasta completar 3 dosis en una hora, valo-
randose su efecto inmediato antes de decidir la necesidad
de otras medidas, como 2) oxigeno, si existe hipoxemia sig-
nificativa, y 3) corticoide oral, si no hay respuesta al bron-
codilatador o bien el paciente los precisé recientemente.

En la crisis severa el tratamiento inicial consiste en: 1) 3,-
agonista nebulizado a dosis méxima con un flujo de oxi-
geno de 6-8 L/min o en aerosol MDI (8-10 puffs) con cama-
ra espaciadora, cada 20 minutos hasta completar 3 dosis en
una hora, y opcionalmente, asociado a bromuro de ipra-
tropio; 2) oxigeno al flujo necesario para mantener la Sat O,
> 95%; y 3) corticoide sistémico.

Los antibidticos estan indicados si existe la sospecha
fundada de sobreinfeccion bacteriana (condensacion radio-
l6gica, leucocitosis con desviacion izquierda, signos clini-
cos de sinusitis bacteriana) y no deben de ser sistematica-
mente empleados ante la sola presencia de fiebre. Se debe
de prestar atencion al estado de hidratacion del nifio, en
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Evaluacion inicial

Historia (antecedentes, sintomas), examen fisico (auscultacion, retracciones, uso de musculatura accesoria, frecuencia cardiaca
y respiratoria), FEM o FEV,, Sat O,, otras pruebas (si estan indicadas)

Y \ v

Crisis leve o moderada FEM > 50% Crisis severa FEM < 50% Parada respiratoria
« B,-agonista nebulizado o0 MDI con = [,-agonista a dosis altas nebulizado (inminente o actual)
camara cada 20 minutos, hasta 3 cada 20 minutos o continuadamente « Intubacién y ventilacién mecénica
dosis en 1 hora durante 1 hora con oxigeno al 100%
« Oxigeno si Sat O, < 95% = Considerar asociar anticolinérgico « B-agonista y anticolinérgico
- Corticoide oral si no hay respuesta ~ Oxigeno nebulizados
inmediata o lo recibid recientemente « Corticoide oral « Corticoide intravenoso

| : Y

Repetir evaluacion Hospitalizacion en UCIP

Sintomas, examen fisico, FEM, Sat O,

v

Crisis moderada FEM 80-50% Crisis severa FEM <50%
Examen fisico: sintomas leves a Historia: paciente de alto riesgo
moderados Examen fisico: sintomas severos en reposo, tiraje
Mejoria con el tratamiento inicial No mejorfa tras el tratamiento inicial
v v
= B-agonista nebulizado cada hora = [3;-agonista y anticolinérgico nebulizados cada
« Corticoide sistémico hora o continuadamente
= Continuar el tratamiento 1-3 horas = Oxigeno
(siempre que se produzca mejoria) = Corticoide sistémico
\ Y
Respuesta bue‘na FEM >70% Respuesta incompleta FEM 70-50% Respuesta ma‘la FEM < 50%
Sostenida 1 hora sin tratamiento Sintomas leves a moderados Examen fisico: sintomas severos,
Examen fisico: normal sin signos de Alta u hospitalizacion: somnolencia, confusion

dificultad respiratoria Decisién leves a moderados PCO; 2 42 mm Hg, PO, < 60 mm Hg

v v v

Alta al domicilio Hospitalizacion Hospitalizacién en UCIP
« Continuar f;-agonista MDI o DPI = Br-agonista nebulizado = Br-agonista y anticolinérgico
« Continuar corticoide oral - Considerar asociar anticolinérgico nebulizados cada hora o de continuo
- Educacién al paciente: 1) revisar ~€— | - Oxigeno (mantener Sat O,>95%) | <& | = Oxigeno
técnica de inhalacion, 2) plan de = Corticoide sistémico (oral 0 = Corticoide intravenoso
accion para la crisis, 3) aconsejar intravenoso) = Posible intubacion y ventilacion
control médico estrecho « Monitorizar FEM, Sat O, fc y fr mecénica

Figura 2. Algoritmo para el manejo de la crisis asmatica en la sala de urgencias del hospital y del centro de salud (tratamiento inicial) y en el propio
hospital (modificado del National Asthma Education and Prevention Program®).
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especial en el lactante, reponiendo el déficit estimado pero
evitando la exceso de aporte hidrico.

Respuesta al tratamiento

La respuesta clinica y de la funcién pulmonar se valo-
raen el plazo de 1 a 3 horas de haberse iniciado el trata-
miento de la crisis y define la evolucion y la atencion médi-
ca que va a precisar el paciente.

La respuesta buena implica: 1) sintomas y signos ausen-
tes 0 minimos; 2) FEM > 70% del mejor valor personal o teo-
rico; y 3) persistencia de la mejoria una hora después de la
Gltima dosis de broncodilatador, y permite seguir el trata-
miento de la crisis en el domicilio del paciente.

La respuesta incompleta esta definida por: 1) sintomas y
signos leves 0 moderados (disnea, taquipnea o retracciones
moderadas); y/o 2) FEM 70-50% del mejor valor personal
o predicho, y exige la derivacion del paciente desde el cen-
tro de salud al hospital, y/o en la sala de urgencias del hos-
pital la intensificacion de la terapia y la valoracion indivi-
dualizada de la necesidad de ingreso.

La respuesta mala viene determinada por: 1) sintomas y
signos severos (somnolencia o confusion, disnea intensa,
retracciones marcadas, aleteo nasal); 2) FEM < 50% del mejor
valor personal o predicho; y/o 3) Sat O, < 90%, y exige trans-
porte medicalizado desde el centro de salud al hospital (con
oxigeno y B,-agonista nebulizado), y/o en la sala de urgen-
cias del hospital programar el ingreso hospitalario del
paciente y valorar la necesidad de permanencia en la UCIP.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO

La decisién de hospitalizar debe de estar basada en la
necesidad de continuar el tratamiento iniciado en la sala de
urgencias bajo control médico estrecho, siendo criterios de
ingreso: 1) respuesta mala al tratamiento inicial de la crisis;
2) sintomas prolongados, en especial si motivaron asisten-
cia urgente en las 24 horas previas; 3) historia de asma seve-
ra o de factores de riesgo para la muerte relacionada con
asma; 4) dudas sobre la cumplimentacion del tratamiento
ambulatorio; y 5) lejania o dificultad en el acceso a la asis-
tencia médica desde el domicilio del paciente.

En el hospital, los principios que rigen el tratamiento
son similares a los utilizados en la sala de urgencias, siguién-

164 VOL. 38 N° 165, 1998

dose el régimen terapéutico con un [3,-agonista nebulizado,
opcionalmente asociado a bromuro de ipratropio, a inter-
valos que dependen de la gravedad del episodio (inicial-
mente cada 1 a 4 horas), asi como oxigeno y corticoide oral
0 intravenoso bajo monitorizacion estrecha del FEM y de la
Sat O,. Cuando a pesar del tratamiento, el deterioro se incre-
menta (alteracion de la conciencia, disnea intensa, agota-
miento, empeoramiento del FEM o de la Sat O,, hipercap-
nia o presencia de complicaciones), se hace preciso el tras-
lado a la UCIP.

ALTA AL DOMICILIO

Los pacientes que responden favorablemente a la tera-
péutica en la sala de urgencias del hospital o del centro de
salud pueden continuar en su domicilio el tratamiento, deta-
Ilado por escrito, consistente en un B,-agonista MDI o DPI
frecuentemente administrado y asociado si es preciso a un
ciclo de corticoide oral. Cuando se ha producido la hospi-
talizacion, antes del alta es necesario cambiar la adminis-
tracion de la medicacion B;-agonista nebulizada a un siste-
ma MDI o DPI y el corticoide a la via oral, asi como reini-
ciar (y reevaluar) el tratamiento de control a largo plazo del
asma.

Tanto desde el centro de salud como desde el hospital,
antes de aconsejar la transferencia de un paciente a su domi-
cilio resulta preciso: 1) tratar de identificar (y evitar si es
posible) el desencadenante que precipitd la exacerbacién;
2) revisar la técnica de inhalacion de la medicacién bronco-
dilatadora y de medicion del FEM (si el paciente lo utiliza
en su domicilio); 3) repasar el plan de accion para la crisis;
4) aconsejar la supervision por el pediatra, neumaélogo o
alerg6logo pediéatricos dentro de las 24 horas siguientes al
alta; y 5) recomendar firmemente la necesidad de la adhe-
rencia al tratamiento de control a largo plazo y del segui-
miento regular del asma®.
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Aparato Respiratorio

Asma del lactante. Protocolo diagndstico y de seguimiento

C.A. DIAZ VAZQUEZ, M® FERNANDEZ FRANCES

Plan de Atencion al nifio con asma del Area Sanitaria Suroccidental (Asturias)

1. CAMBIOS EN EL MANEJO DEL LACTANTE CON
SIBILANCIAS

El 20% de los lactantes presentan al menos un episodio
de sibilancias; y estos episodios suponen el 60% de todos
los procesos respiratorios de vias bajas en menores de 2
afos.

El asma del lactante es una entidad clinica rodeada de
multiples controversias, en base a que en este grupo de edad
el pediatra se puede encontrar con al menos tres tipos de
lactantes que presentan episodios de sibilancias. El prime-
ro de ellos, para el cual se ha propuesto el nombre de sibi-
lancias transitorias del lactante, supone aproximadamente el
65% de todos los casos y tiene buen prondstico dejando de
presentar clinica en la edad preescolar. El segundo grupo
de lactantes presentan episodios de sibilancias que conti-
ndan con sintomas en la edad escolar (asma persistente),
supone el 35%, y seria el verdadero asma del lactante. El ter-
cer grupo, poco frecuente pero facilmente diferenciable de
los dos anteriores, es el de los lactantes con sibilancias que
tienen una enfermedad reconocible que las causa (fibrosis
quistica, displasia broncopulmonar, etc.).

La dificultad para diferenciar entre el primer y segun-
do grupo lleva a algunos pediatras a minimizar el proble-
ma, informando de forma generalizada a las familias que
cuando crezca dejara de tener crisis y evitando el concepto
asma, defininiéndolo como bronquitis espastica u otro ter-
mino al uso. Haciendo esto se interviene incorrectamente
en 3-4 de cada 10 lactantes que sibilan. Otros pediatras pue-
den caer en el error de abordar como asma todo lactante con

episodio/s de sibilancias con el consiguiente riesgo de crear
angustias innecesarias, sobretratamientos, etc.

Resulta importante destacar que la forma de presen-
tacion clinica de los episodios no nos permite orientar
hacia una u otra entidad clinica; que la respuesta a la tera-
péutica broncodilatadora y antiinflamatoria de las crisis
puede ser similar; y que la presencia de una infeccién viral
aguda es comun a ambos cuadros, ya que las viriasis son
el principal factor desencadenante, si bien los lactantes con
asma presentan con mas frecuencia episodios sin catarro
previo.

¢Como distinguir entonces uno de otro? La budsqueda
de marcadores que permitan diferenciar a los lactantes en
los que persistira el asma aun no ha sido completada. El
futuro posiblemente esté en la genética y/o en la cuantifi-
cacion de mediadores de la inflamacién. Hoy en dia los tni-
cos datos que parecen suficientemente contrastados para
considerar que un determinado lactante con episodios de
sibilancias tendra un asma persistente son: que la madre sea
asmatica o la presencia de una IgE sérica total elevada®?. Otros
datos parecen tener menos peso especifico que los anterio-
res, pero asociando varios en un mismo nifio pueden orien-
tarnos también: otra clinica atopica presente en el nifio (ecze-
ma), sexo masculino, sensibilizacion a aeroalergenos, asma en
padre o hermano/s, historia familiar (padres, hermanos) de atopia
en general (rinitis, dermatitis), madre fumadora durante el emba-
razot-3),

El numero de episodios de sibilancias que tiene cada lac-
tante es un dato de especial relevancia; aceptandose que a
maés episodios mas probablemente se trate de un asma que

Correspondencia: Carlos A. Diaz VVazquez. Vegamufiiz, 11. 33519 Siero. Asturias.
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TABLAI.  EJEMPLO DEL SEGUIMIENTO DE UN LACTANTE EN SUS TRES PRIMEROS EPISODIOS DE SIBILANCIAS.
Episodio Actitud diagndstico - terapéutica Actitud respecto a los padres
12 crisis Sobre la crisis: tratar como crisis asmatica. Es oportuno Tranquilizar
usar los beta2 via inhalatoria. Informar adecuadamente seguin los datos de la historia clinica.
Segun la severidad valorar si precisa hospitalizacion En general no adelantar la idea de un posible asma.
Sobre el nifio: si no constan indagar factores de riesgo.
Valorar posibles enfermedades causantes de sibilancias
22 crisis Sobre la crisis: tratar como crisis asmatica. Es oportuno Tranquilizar.
usar los beta-2 via inhalatoria. Informar : si existen factores de riesgo, indicar a los padres que el
Segun la severidad valorar si precisa hospitalizacion asma es un posible diagnéstico a barajar.
Sobre el nifio : Valorar posibles enfermedades asociadas
32 crisis Sobre la crisis: tratar como crisis asmatica. Usar beta-2 Tranquilizar

inhalados como estandar de buena practica, salvo
dificultades socioculturales afiadidas.

Segun la severidad valorar si precisa hospitalizacion

Sobre el nifio: completar protocolo diagndstico

Informar que el nifio tiene asma de lactante. Comentar posibles
evoluciones segun historia familiar

Plantear itinerarios terapéuticos

Incluir en un Programa de Seguimiento

persistira. Este dato se ha constituido en el principal indi-
cador para definir el asma del lactante. En la actualidad se
acepta etiquetar de asma cuando se presentan 3 episodios.
La presencia de uno o varios de los factores de riesgo antes
citados, refuerzan el diagnostico. A modo de ejemplo, la
Tabla I, explica el seguimiento de un lactante desde su pri-
mer a su tercer episodio de asma.

El manejo posterior al diagnostico también tiene una
serie de puntos controvertidos. Esta claro que al lactante
debe proporcionarsele un seguimiento regular y planifica-
do, que la familia debe ser informada de la enfermedad de
su hijo y que dicha enfermedad se llama asma, que deben
establecerse medidas de proteccion ambiental (tabaco, etc.)
y que, cuando se opte por medicacion antiasmatica, ésta
debe administrarse por via inhalatoria.

No hay tanta claridad a la hora de decidir si el lactante
debe recibir tratamiento antiinflamatorio de fondo. Todo
parece indicar que en los lactantes con asma la base fisio-
patoldgica -la inflamacion-, es la misma que la del asma del
nifio mayor y del adulto. No obstante, no existen estudios
que lo confirmen, ya que éstos en la actualidad se basan
en técnicas invasivas (lavado broncoalveolar, biopsia endo-
bronquial) posiblemente ni seguras, ni éticas a esa edad®.

Cuando se decide iniciar tratamiento de fondo se hace por
tanto en base a la gravedad y frecuencia de los sintomas.
Algunos autores sugieren la idea que el tratamiento precoz
podria mejorar el prondstico del asma en edades mayores,
otros que evitaria el deterioro de la funcion pulmonar. El
farmaco de eleccion es el corticoide inhalado. Disponemos
de tres: budesonida, dipropionato de beclometasona (DPB)
y fluticasona (de reciente aparicion en Espafia, ain no auto-
rizada para menores de 4 afios). La eficacia del cromogli-
cato parece ser menor y el nedocromil no estd aprobado para
menores de 2 afios. El ketotifeno no ocupa ningin lugar
en el manejo del asma del lactante®. Los inhibidores de los
leucotrienos aun no tienen un papel asignado en esta edad®.
Aun no esté cerrada la discusion en torno a los efectos de
los corticoides inhalados en el crecimiento.

Otro tema de debate es el manejo de los episodios de
sibilancias (crisis 0 exacerbaciones). Los beta-2 agonistas,
parecen tener una eficacia edad-dependiente, pero nadie
duda que es el farmaco de primera eleccion dentro del arse-
nal terapéutico disponible. Sobre el bromuro de ipratropio
las publicaciones arrojan datos contrapuestos. No obstante
su uso siempre es asociado a beta-2, con un posible efecto
potenciador. Las teofilinas orales, muy usadas en otro tiem-
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po, han caido en desuso y los trabajos confirman la escasa
eficacia de esta en el control de la crisis asmatica. Los cor-
ticoides orales administrados precozmente mejoran la seve-
ridad de los sintomas y son la segunda arma terapéutica efi-
caz con la que contamos, junto con los beta-2. No siempre
estan indicados y cuando se pautan deben, al igual que en
el nifio y adulto, asociarse a beta-2.

2. PROGRAMA DE ASMA DEL LACTANTE

Hechas las precisiones anteriores, presentamos a conti-
nuacion un programa de diagnostico, seguimiento y tera-
péutico. Se ha concebido basandose en los Consensos actua-
les sobre asma(9, y en la experiencia clinica de los autores
y colaboradores de su entorno. Se han intentado reflejar aque-
llos datos soportados por evidencias cientificas®. No obs-
tante ha sido concebido como un documento abierto, en el
que cada profesional incluya sus propias ideas y propuestas.
Dada la novedad de un Programa que aborda exclusivamente
el Asma del Lactante, lo hemos elaborado como un punto de
arrangue a consensos mas amplios en torno a este tema, y por
supuesto debe ser sometido al debate cientifico de los profe-
sionales que pretendan aplicarlo o aprovecharlo.

2.1. Ambito de la intervencion

El programa ha sido disefiado pensando en una inter-
vencion de base territorial (una zona béasica de salud, un
area de salud) y con el pediatra de Atencién Primaria como
eje clave de la accién sanitaria. Se estableceran los meca-
nismos de coordinacion necesarios con el nivel hospitalario
(apoyo diagndstico, manejo de exacerbaciones, seguimien-
to conjunto de casos graves, etc.). La familia deberé estar
informada de la red asistencial que se crea para atender a
su hijo; el pediatra debera posicionarse frente a ella como el
referente clave para el seguimiento y consultas que precise.
Ello evitara duplicidades de intervencion y malos usos de
la red sanitaria por parte de los padres.

La intervencion que se propone es para ser desarrolla-
da por unidades un pediatra-una enfermera, si bien podria
llevarla a cabo el pediatra solo.

Seria muy util que los pediatras de &mbitos territoriales
préximos y que desarrollaran actividades programadas
sobre el asma del lactante, mantuvieran contactos e inter-
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cambios de experiencias, para enriquecer su actividad.

Este programa también puede ser aplicado desde otros
ambitos de intervencion (préactica hospitalaria, medicina pri-
vada, etc.).

2.2. Elementos del programa de diagnéstico y
seguimiento
La intervencion ha de asegurar la suficiente flexibilidad
para contemplar situaciones especiales. Esta intervencion
debe contemplar al menos 2 protocolos:
1. Protocolo diagnéstico
2. Protocolo de seguimiento, que incluye 5 aspectos:
a. Revisiones periddicas del nifio
b. Educacion sobre la enfermedad
c. Evitacién de desencadenantes y medidas de pro-
teccion ambiental
d. Tratamiento farmacoldgico de fondo, si precisa
e. Plan para las crisis

2.3. Protocolo diagnéstico de asma del lactante

El diagndstico de asma se basa en los datos clinicos aso-
ciados a pruebas de funcion pulmonar. En los lactantes estas
Gltimas no estan disponibles para la inmensa mayoria de
los profesionales, por lo que el diagnoéstico se hara en base
a los sintomas.

La definicion principal de lactante con asma es: aquel que
ha presentado tres 0 mas episodios de sibilancias, en general aso-
ciada a tos, por debajo de los 24 meses de vida.

En algunos casos se pueden aplicar otros criterios. Podria
aceptarse considerar también asmaético al lactante que
presentase 2 episodios de sibilancias y una neumonia con sibi-
lancias en otro momento.

Otro problema son los lactantes que no presentan asma
en episodios o crisis, sino que de una forma mas o menos
continua presentan sintomas (fatiga, tos) y auscultacion pato-
I6gica (sibilancias, roncus). La consideracion de esta forma
de presentacion como asma vendra determinada por el jui-
cio clinico del pediatra responsable del nifio, basandose
en la duracién y severidad de los sintomas.

En todos los casos la coexistencia de factores de riesgo
mencionados anteriormente apoyaran el diagndstico.

Respecto a si debe contabilizarse la bronquiolitis como
uno de los episodios referidos, nosotros consideramos que
si, una vez se den al menos otras dos crisis de sibilancias.



No obstante, cuando establezcamos que uno de los epi-
sodios que presentd fue una bronquiolitis, lo basaremos en
hechos confirmados (cultivo de virus, ambiente epidemio-
I6gico, etc.) y no en la extendida e ilogica, a nuestro juicio,
costumbre de etiquetar como bronquiolitis a todo primer
episodio de sibilancias invernales.

Diagnostico diferencial

Como ya se indicd, un pequefio grupo de lactantes pue-
den tener sibilancias como sintoma de agudizacion de una
enfermedad de base, generalmente grave.

El juicio clinico del pediatra, la historia clinicay la explo-
racion indicaran cuando debe descartarse alguno de estos
procesos.

Reflujo gastroesofagico (RGE)

Es frecuente la asociacion del RGE y asma. Aunque pare-
ce ser que se trata de procesos independientes, es claro que
uno influye sobre el otro (el RGE podria facilitar el paso a
via aérea de material alimentario y la hiperinsuflacién del
asma, abre el angulo de His facilitando el reflujo). Ante todo
lactante con asma debe pensarse si puede tener RGE, en
especial aquellos con sintomas continuos, con crisis seve-
ras, vomitadores habituales, etc. Ante la sospecha clinica se
realizard la prueba diagndstica disponible segtn el entorno
geogréfico (en nuestra experiencia la gammagrafia es la téc-
nica ideal pues facilita ver paso a vias aéreas al cabo de unas
horas). En caso de existir RGE debe tratarse siempre con
el fin de eliminar este factor agravante.

Estudios complementarios

No es posible recomendar que se realicen ni sistemati-
camente ni a todos los lactantes con asma. Aun asi parece
I6gico disponer de al menos una radiografia simple de térax.
Dado que la IgE sérica total parece tener un valor predicti-
vo de evolucion a asma persistente podria recomendarse su
determinacion. La utilidad del prick test o del RAST a aero-
alergenos antes de los 2 afios es escasa, si bien en algunos
casos podria indicarse su realizacién.

Grado de severidad del asma

No existe ninguna clasificacion ampliamente aceptada
sobre la gravedad del asma en el lactante. No obstante resul-
ta imprescindible identificar aquellos lactantes con asma
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grave, puesto que se configuran en nifios susceptibles de un
episodio de riesgo vital. La tabla Il muestra una propuesta
de clasificacion de la gravedad y criterios que puedan iden-
tificar a los lactantes de riesgo.

La figura 1 recoge de forma global el protocolo diag-
nostico.

Resultara de gran utilidad que cada pediatra, centro
de salud o area sanitaria elabore hoja-s de recogida de la
informacion diagndstica y del seguimiento del lactante, de
acuerdo a las necesidades de cada entorno.

2.4. Protocolo de seguimiento del lactante con asma
Revisiones periodicas al nifio

Se establecerd un calendario de visitas (adaptable a las
necesidades de cada nifio). Estas dependeran de la frecuencia
y gravedad de los sintomas.

Las primeras visitas, en las que se realiza todo el pro-
tocolo diagnéstico, son muy importantes y debe mantener-
se informada a la familia de los hallazgos que se producen.

Cuando el nifio recibe tratamiento antiinflamatorio de
fondo parece Igico revisarlo al menos cada 15 dias, acor-
tando o alargando este tiempo segun la evolucidn clinica.

En situaciones de estabilidad clinica o sin tratamiento de
fondo las visitas pueden realizarse cada mes o dos meses. Seguin
la organizacion de cada consulta puede aprovecharse la citacion
a otros programas para revisar especificamente el asma.

Educacion sobre la enfermedad

La educacion tiene una finalidad en si misma que es ofre-
cer informacion acerca del asma; ademas es una estrategia
sanitaria que facilita el cumplimiento del resto de partes del
Programa.

Los contenidos educativos basicos son:

I. Conocimientos y actitudes

a. Explicacion de qué es el asma, sus sintomas, como
detectarlos y las posibles evoluciones de su hijo.

b. Explicacion del papel que juegan la inflamacion, obs-
truccion bronquial y la alergia.

¢. Importancia de control de desencadenantes y medi-
das de proteccion ambiental (virus, tabaco, etc.).

d. Significado de la medicacion de fondo.

[l. Habilidades

e. Aprendizaje de técnicas: uso de medicacion por via
inhalatoria. Ejercicios de fisioterapia.
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TABLAIL
VITAL.

PROPUESTA DE CLASIFICACION DE GRAVEDAD DEL ASMA DEL LACTANTE E INDICADORES DE LACTANTE SUSCEPTIBLE DE UN EPISODIO DE RIESGO

Asma leve

-De uno a tres episodios de asma en los Gltimos doce meses, con periodo intercritico asintomatico y que no cumple ningtn criterio de asma moderada

o grave.

Asma moderada
Cumplir al menos uno de los siguientes criterios:
a.-Cuatro a seis episodios de asma en los Ultimos doce meses

b.-Dos ingresos por asma en los Ultimos doce meses

c.-Cada crisis asmatica se comporta habitualmente como crisis moderada (Wood-Downes-Ferres de 4-7 puntos, Scarfone 9-13 puntos)

Asma grave

Cumplir al menos uno de los siguientes criterios:
a.-Mas de seis episodios de asma en los Gltimos doce meses
b.-Asma continuo (sintomas constantes)

c-Lactante catalogado como susceptible de un episodio de riesgo vital

Lactantes suceptibles de un episodio de riesgo vital

(a efectos de seguimiento y terapéutica incluir en el grupo de asma grave).

Cumplir al menos uno de los siguientes criterios:

a.-Ingreso por asma en una Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos en los Gltimos doce meses

b.-Mas de dos ingresos por asma en los Gltimos doce meses

c.-Cada crisis asmatica se comporta habitualmente como crisis grave (Wood-Downes-Ferres de 8 0 mayor, Scarfone mayor de 13)

d.-Necesidad de corticoides orales para el control de los sintomas al menos 5-7 dias de cada mes

e.-Lejania a un centro hospitalario mayor de 1 hora y al menos reunir criterios de asma moderada

f.-Ambiente familiar desfavorable (no colaboracion, nivel cultural bajo, etc.) y al menos reunir criterios de asma moderado

g-Episodio de riesgo vital previo

f. Reconocimiento precoz de las crisis y establecimiento
de pautas de inicio de tratamiento en casa y red sanitaria a
la que acudir.

Es recomedable acompafiar la informacion de docu-
mentacidn escrita, como apoyo, nunca como sustitutivo a la
educacion persona a persona .

La educacion debe ser individualizada, permanente, pro-
gresiva, tranquilizadora, adaptada a las necesidades del nifio
y de la familia y a las posibilidades intelectuales de ésta.
Debe basarse en la busqueda de acuerdos y consensos, dise-
fiando itinerarios terapéuticos aceptables para el nifio y los
padres. No debe abrumar. Se pretende que la familia asuma
responsabilidades, con tal de lograr el control en familia del
asma. El papel de la enfermeria es fundamental.
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Regularmente deben revisarse los conocimientos adqui-
ridos y en especial la técnica de inhalacién.

Evitacion de desencadenantes. Medidas de proteccion ambiental

Debe recomendarse y comprobarse el cumplimiento,
mediante interrogatorio en la consulta y, si fuera posible,
visitas al domicilio (trabajadora social, enfermera), de los
siguientes aspectos: no fumar, reducir la humedad en el
hogar, prevenir la sensibilizacion futura (el 80-90% sera
asmaticos extrinsecos en los afios siguientes) a través de eli-
minar o evitar la presencia de mascotas en casa, usar fun-
das antiacaros en almohadas y colchones, lavar la ropa en
agua caliente, exterminar las cucarachas y minimizar la expo-
sicion al polvo doméstico.
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Criterios diagnésticos de asma del lactante
Cumplir antes de los 24 meses de vida uno de:
1.- Tres 0 mas episodios de asma (incluida bronquiolitis)
2.- Dos episodios y una neumonia con sibilancias en otro momento
3.- Asma continua

¢Existe algun dato clinico que permita
sugerir otro posible diagndstico?

Listado (no exhautivo) de

diagnésticos diferenciales:

-Fibrosis quistica

-Displasia broncopulmonar

-Cuerpo extrafio

-Discinesia ciliar

-Anillos vasculares

-Fistula traqueoesofagica

-Algunos tipos de
inmunodeficiencias

Investigacion negativa

Investigacion positiva: se

e

NO
Asma del lactante confirmado

/

¢Esta presente alguno de estos datos?
-Madre asmaética

-Atopia personal

-Otras atopias en padres/hermanos
-Sexo masculino

-Sensibilizacion a alergenos

-IgE sérica total elevada

-Madre fumadora durante embarazo

Y

Sl
Refuerzo positivo del diagnéstico de
asma de lactante

\J

trata de este diagndstico y
no de asma

Tratar dicha enfermedad
y ver evolucion

Investigar reflujo
gastroesofagico

Valorar necesidades de estudios
complementarios

-Rx térax

-IgE sérica total

-Pruebas cutaneas

-Otros (segun el caso)

INCLUIR EN PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO

Figura 1. Protocolo diagndstico de asma del lactante.

Los nifios recibirdn la dosis anual de vacuna antigripal.
En algunos casos puede aconsejarse el retraso de la entra-
da en guarderia.

Tratamiento farmacolégico de fondo

El asma leve puede no precisarlo, siendo la indicacion
habitual el asma moderado y grave.

Se basa en el uso de corticoides inhalados. En la actua-
lidad se recomienda el uso de las nuevas camaras espa-
ciadoras para lactantes con mascarilla. Algunos lactan-
tes, segun la habilidad de las madres, ain pueden reque-
rir el uso de un nebulizador tipo jet-mecanico (no ultra-
s0nico).

La dosificacién depende del farmaco a emplear y de la
gravedad y frecuencia de los sintomas. La dosis inicial para
el asma moderado puede ser, en inhalador acoplado a cdma-
ra, 400-500 mcg/dia de budesonida o DPB o 200 mcg/dia
de fluticasona (una vez autorizada para esta edad) ; y con
nebulizador 1.000 mcg /dia de budesonida. Para asma leve
se puede comenzar a mitad de dosis y en asma grave al
doble. Mensualmente se revisaré el tratamiento, aumen-
tando o reduciendo la dosis seglin la evolucion. Se admi-
nistra cada 12 horas, aunque trabajos recientes indican que
la budesonida podria usarse una vez al dia.

Debe recordarse que esta medicacion suprime la res-
puesta inflamatoria del asma, mejorando por tanto la situa-

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 171



Protocolo de diagndéstico y seguimiento del nifio con asma

TABLA I11. EscALA bE WooD-DOWNES (MODIFICADA POR J. FERRES). Ferrés J. Comparision of two nebulized treatments in wheezing infants.

Eur Respir J 1988, I (suppl): 306

Puntos Sibilancias Tiraje Frecuencia Frecuencia Ventilacion Cianosis

respiratorio cardiaca entrada aire

0 No No <30 <120 Buena, simétrica Si

1 Final espiracion Subcostal e 31-45 > 120 Regular simétrica No

intercostal inferior

2 En toda la espiracion (+) Supraclavic y 46 - 60 Muy disminuida
aleteo nasal

3 Inspiracion y espiracion (+) Intercostal sup . > 60 Toobrax silente

y supraesternal

Crisis leve 1-3 puntos .Crisis moderada 4-7 puntos- Crisis grave 8-14 puntos

TABLA IV. INDICE PULMONAR DE SCARFONE. Scarfone RJ, Fuchs SM, Nager AN, Shane SA. Controlled trial of oral prednisone in emergency department

tratment of children with acute asthma. Pediatrics 1993; 26: 207-212

Puntos Frecuencia respiratoria Respiracion Cociente Musculos Saturacion
> 6 afios < 6 afios sibilante insp./esp. accesorios oxigeno
0 <21 <31 Ausente 2-1 Ausente 99-100
1 21-35 31-45 Final espiracion 1-1 + 96-98
2 36-50 46-60 Toda la espiracion 1-2 ++ 93-95
3 >50 <60 Inspiracion y espiracion 2-3 +++ <93

Crisis leve 1-8 puntos .Crisis moderada 9-13 puntos- Crisis grave > 13 puntos

cién clinica del nifio, incluso dejandolo completamente asin-
tomatico, pero existen serias dudas de que modifique la his-
toria natural de la enfermedad. Pasado un tiempo de supri-
mido el farmaco, la inflamacidn y por tanto la sintomatolo-
gia, puede volver a reaparecer.

Plan para las crisis

La clave es la deteccion y tratamiento precoces.

El manejo inicial de la crisis en casa se realizara cuando
la familia haya sido instruida correctamente.

Los protocolos de manejo en la consulta de Atencion
Primaria o en la urgencia hospitalaria deberan deben con-
templar un abordaje escalonado seguin la gravedad de la
crisis™9. Deberan usarse escalas clinicas validadas como
la de Wood-Downes modificada por Ferrés (Tabla Ill). La
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escala de Scarfone (Tabla IV) sélo es aplicable en el medio
hospitalario, dada la necesidad de contar con pulsioxi-
metro. Las medidas terapéuticas de primera linea son los
beta-2 agonistas de accién corta inhalados, el uso precoz
de corticoides orales (parenteral s6lo en caso de intole-
rancia digestiva) en las crisis moderadas y graves y la oxi-
genoterapia preferentemente por mascarilla o gafas. Los
beta-2 agonistas se administran en dosis sucesivas y en
cantidades crecientes segun la gravedad de la crisis (ejem-
plo: al inicio de una crisis leve, 2-3 puffs de inhalador con-
vencional con cdmara espaciadora para lactantes, cada 20
minutos, tres tandas, 4 puffs en moderada y 5-6 puffs
en grave). Algunos estudios indican que la nebulizacion
de beta-2 resulta mas eficaz que la administracion median-
te cAmara espaciadora, al aumentar el tiempo de con-
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-ANAMNESIS y EXPLORACION COMPLETA

-MEDICIONES (somatometria, frecuencias cardiaca y respiratoria)

-Saturacion O, (si disponible) PROTOCOLO DE PARADA
-Aplicar escala de Wood-Downes-Ferres y/o Scarfone RESPIRATORIA INMINENTE
v -Coger via
w (PARADA RESPIRATORIA INMINENTE? -Oxigenoterapia 4-8 litros/minuto
-Salbutamol nebulizado a altas dosis
Térax silente —'I:\/Iethll—pfljie.dmls\(;lona IV,61,2 m/gk/kg
-Tiraje y uso de musculatura accesoria muy severos -Aminotilina _atgque mg/Kg.
-Disnea marcada Mantenimiento 0,5-1 mg/kg/hora
-Alteracion del nivel de conciencia i\C/onmdgrar ,OAgrenalma, 0,01 ce/kg 1:10.000
-Enfisema subcutaneo (maximo 0,3 cc)
-Saturacion O, < 90% *
-Escala de Wood-Downes 10-14 INGRESO EN HOSPITAL o
-Indice pulmonar de Scarfone 14-15 TRANSEERENCIA A UCIP
-Bradicardia
NO Y PROTOCOLO DE PACIENTE DE ALTO
RIESGO
w ¢REUNE ALGUN CRITERIO DE o
LACTANTE SUSCEPTIBLE DE UN " | -Enel Centro de Salud: valorar seriamente
EPISODIO DE RIESGO VITAL? enviar a Hospital
NO v -En el Hospital: Ingreso en boxes o directo en
planta
PROTOCOLO ORDINARIO DE MANEJO -En todos los casos: manejo enérgico de la crisis
DE CRISIS
CATALOGACION INICIAL DE LA CRISIS COMO
LEVE MODERADA GRAVE
Escala Wood-Downes 1-3 4-7 8-14
Indice Scarfone 1-8 9-13 14-15
Saturacion O, 95-100% 92-94% 91% o menor

—

Y

T

CRISIS LEVE de inicio

Beta-2 inhalado 2-4 puffs con camara
espaciadora o nebulizado 0,1
mg/kg/dosis.

Al menos una dosis, esperar 30 minutos y
comprobar que es una CRISIS LEVE.
Instaurar tratamiento (beta-2 inhalado) y
cuidados en domicilio. Programar una
revision en unos dias

CRISIS MODERADA de inicio

Beta-2 inhalado 4 puffs con cdmara espaciadora
0 nebulizado 0,1 mg/kg/dosis.

Tres dosis, espaciadas 30 minutos y comprobar
la respuesta a dicha pauta. Adminitrar oxigeno
4-6 1/min desde la primera dosis. Valorar
corticoide oral 2 mg/kg

L

CRISIS GRAVE de inicio

Beta-2 inhalado 4-6 puffs con camara
espaciadora o nebulizado 0,1 mg/kg/dosis.
Al menos una dosis, y valorar envio a
hospital, estableciendo un traslado seguro.
Si no hay empeoramiento administrar otras
dos tandas de 30 en 30 minutos y comprobar
la respuesta a esta pauta.

Administrar oxigeno y corticoide oral desde
la primera dosis.

Ve —

VALORACION DE LA EVOLUCION

BUENA: esté asintomatico o con criterios
de crisis leve. Destino: DOMICILIO:.
Instaurar tratamiento (beta-2 inhalado y
corticoide oral a 1-2 mg/kg/dia) y
cuidados para domicilio. Programar una
revision en unos dias.

REGULAR: tiene criterios de crisis
moderada. Destino: HOSPITAL (BOXES o
INGRESO EN PLANTA). En casos
seleccionados tratamiento en domicilio 12-
24 horas (beta-2 inhalado y corticoide
oral) y reevaluacion.

MALA: el nifio tiene criterios de crisis
grave. Destino: INGRESO HOSPITAL o
TRANSFERENCIA A UCIP, asegurando
traslado en condiciones adecuadas

Figura 2. Manejo de la crisis asmatica en el lactante.
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tacto de la via aérea con el broncodilatador, especialmente
en las crisis més graves. Otros estudios indican que ambas
formas son efectivas por igual. Otros farmacos (aminofi-
lina IV, adrenalina, etc.) se reservan para situaciones cri-
ticas. Deberan establecerse criterios de derivacion e ingre-
so. La figura 2 muestra un ejemplo de protocolo de mane-
jo de la crisis de asma en el lactante, en el que lo habitual
sera manejar el protocolo ordinario de crisis, parte inferior
de la figura, si bien se contempla la necesidad de identi-
ficar a los lactantes de riesgo y se plantea como actuar
sobre éstos.

3. EVALUACION DEL PROGRAMA

Periddicamente cada profesional, centro de salud y/o
Area deberén plantear mecanismos de evaluacion en los
que, entre otros, deberan valorarse: los medios con los que
se cuentan para el desarrollo de la actividad, la cobertura
del programa, y sobre todo la mejoria clinica de los nifios
en base a reduccion-desaparicion de sintomas, reduccion-
desaparicion de ingresos hospitalarios

4. PREGUNTAS FINALES

Una vez iniciado ¢cuanto tiempo mantener el
tratamiento con corticoides inhalados?

No hay nada escrito. Nosotros mantenemos a nuestros
pacientes al menos un ciclo anual (de Septiembre a Junio).
Aunque en general lo prolongamos dos ciclos y luego deci-
dimos seguin evolucion. Una vez controlados los sintomas
la medicacion se reduce a la dosis minima posible y se man-
tiene el tiempo indicado, aumentando si es preciso por rea-
paricién de sintomas. En algunos lactantes se aumenta la
dosis anticipadamente, en los periodos de maxima incidencia
de crisis segun su biografia personal.
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¢Que hacer con los lactantes con crisis de sibilancias que
no cumplen criterios diagnosticos de asma del lactante?
En nuestra opinidn las crisis deben tratarse igual. Se pre-
cisara en ocasiones hacer diagndsticos diferenciales con otras
enfermedades. Deberén ser seguidos, pues siempre existe la
posibilidad que desarrollen nuevas crisis mas alla de los 24
meses, por lo que entrarian en el diagndstico de nifio con asma.

BIBLIOGRAFIA

1. Martinez FD, Wright AL, Tausing LM, Holberg CJ, Halonen
M, Morgan WJ and Group HMA. Asthma and whezzing in the
first six years of life. N Engl J Med 1995; 332: 133-138.

2. Sears MR, Holdaway MD, Falnnery EM, Herbison GP, Silva
PA. Parenteral and neonatal risk factors for atopy, airway hyper-
responsiveness and asthma. Arch Dis Child 1996; 75: 392-398.

3. Morgan WJ, Martinez FD. Risk factors for developing whee-
zing and asthma in childhood. Pediatr Clin Nort Am 1992; 39:
1185-1203.

4. Larsen G. Inflamation and Immunopathology. Am J Respir Crit
Care Med 1995; 151: S13-S14.

5. Price J. Anti-inflamatory therapy. Am J Respir Crit Care Med
1995; 151: S25-S26.

6. Barnes PJ. Current therapies for asthma. Promises and limita-
tions. Chest 1997; 111: 17S-26S.

7. National Heart, Lung and Blood Institute, National Institu-
tes of Health. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for
Asthma Management and Prevention. NHLBI /WHO Works-
hop report. March 1993. Pub no 95-3650. Bethesda, MD, U.S.
NHLBI, 1995.

8. Warner JO edit. Special Report. Asthma: a follow-up statement
from an international paediatric asthma consensus group. Arch
Dis Child 1992; 67: 240-248.

9. Grupo de Trabajo en Asma Infantil. Seccién de Neumologia
Pediétrica de la AEP. Protocolo de tratamiento del asma infan-
til. An Esp Ped 1995; 43: 439-446.

10. North of England Asthma Guideline Development. North of
England evidence based guidelines development project: sum-
mary version of evidence guideline for the primary care mana-
gement of asthma in adults. BMJ 1996; 312: 762-766.



Aparato Respiratorio

BOL PEDIATR 1998; 38: 175-178

Bronquiolitis. Protocolo diagnostico-terapéutico

B. MAYORAL GONZALEZ

Pediatra. Centro de Salud de Moreda. Asturias.

INTRODUCCION

La bronquiolitis aguda se debe a la obstruccion de las
pequenias vias aéreas. McConnochie (1983) establecid 5 cri-
terios diagndsticos de caracter clinico, que resultan de gran
utilidad en la definicion de esta enfermedad (Tabla I).

Basicamente es una enfermedad del lactante, aparece en
los dos primeros afios de vida, con mayor frecuencia en varo-
nes. EI 70-80% de los casos se observan entre los 3y los 6
meses de vida. La incidencia es maxima en inviernoy al
comienzo de la primavera. Se presenta en forma esporadi-
ca 0 epidémica, sobre todo esta Ultima durante la época de
invierno. En el periodo epidémico, mas del 80% de los casos
son producidos por VRS. Otros virus implicados son mucho
menos frecuentes:

Parainfluenzae: 3,2%

Adenovirus: 1,9%

Rinovirus: 1,5%

Otros: 0,4%

No se encuentran agentes virales: 15,9%

TABLAl.  CriTerRIOS DE MCCONNOCKIE.

* Disnea espiratoria de comienzo agudo.

* Edad inferior a 24 meses.

* Signos de enfermedad respiratoria virica.

* Con o sin indicios de distrés respiratorio, neumonia o atopia.

* Primer episodio.

El dafio es debido a la accién directa del virus y a la res-
puesta inmune desencadenada.

La enfermedad comienza después de 2 6 3 dias de cata-
rro rinofaringeo, manifestdndose mediante tos seca y rebel-
de, asociada rapidamente a disnea predominantemente espi-
ratoria. La evolucion hacia la dificultad respiratoria se obser-
va en un térax distendido y casi inmavil, tiraje intercostal y
supraesternal, respiracion rapida y superficial de tipo abdo-
minal y aleteo nasal. La hipoxemia es constante. La fiebre
es inconstante o moderada.

En la auscultacion se aprecia disminucion del murmu-
llo vesicular, sibilancias espiratorias, advirtiendose en las
formas graves un verdadero silencio respiratorio.

La radiografia muestra horizontalizacion de los espa-
cios intercostales, hiperclaridad, cipulas diafragmaticas por
debajo del 9° espacio intercostal. En el 30% de los pacientes
existen areas de consolidacion, causadas por atelectasias
secundarias a obstruccion o inflamacion de los bronquio-
los.

El recuento y la formula suelen estar dentro de limites
normales.

Los virus se aislan en las secreciones nasofaringeas. La
inmunofluorescenciay la prueba ELISA nos permiten iden-
tificar rapidamente el virus. El cultivo confirma su presen-
cia.

Evolucién
La relacién entre infeccién de las vias respiratorias bajas
asociada a sibilancias durante la lactancia y la aparicion pos-

Correspondencia: B. Mayoral Gonzalez. Centro de Salud de Moreda. Asturias.
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terior de asma parece demostrada en distintos trabajos. Mar-
tinez (1997), nos habla de dos grupos de pacientes. En aque-
llos en los que la enfermedad no se asocia a los factores de
riesgo tipicos del asma, los sintomas desaparecen hacia los
tres afios de vida. En un segundo grupo se asocian factores
de riesgo, tales como: exposicion a alergenos, humo de taba-
co ambiental, nivel socioecondmico bajo, predominio en
varones, y otros factores inmunol6gicos, como aumento de
la sensibilidad del individuo frente al virus, lesion de la
mucosa y consecuente destruccion celular, desequilibrio del
sisterma nervioso auténomo, en este grupo los sintomas per-
sisten con la edad.

PROTOCOLO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO

Es muy importante realizar una buena historia clinica.

Durante la exploracién fisica tendremos en cuenta si exis-
te taquipnea. Se observara si existen retracciones toraci-
cas, cianosis-palidez y aleteo nasal. Se podrén escuchar los
quejidos, las sibilancias y el estridor en ocasiones.

Es conveniente realizar Rx de térax en caso de enfer-
medad moderada-grave para descartar neumonia e iden-
tificar hallazgos compatibles de bronquiolitis viral.

En la actualidad disponemos de dos técnicas para iden-
tificar rdpidamente al VRS: la inmunofluorescencia y la prue-
ba ELISA. Para realizarlos deberemos obtener una muestra
de las secreciones nasales.

Deberemos realizar diagnostco diferencial con otras cau-
sas productoras de sibilancias, tanto infecciosas como no
infecciosas (Tabla I1).

El tratamiento es sintomaético. Se coloca a estos pacien-
tes en una atmosfera hiimeda caliente y con oxigeno para
aliviar la hipoxemia y disminuir las pérdidas insensibles de
agua debidas a la taquipnea.

Los antibi6ticos carecen de valor terapéutico.

Los corticosteroides tampoco son beneficiosos y pueden
ser perjudiciales en algunas circunstancias.

El uso de broncodilatadores en aerosol es polémico y los
estudios estan divididos entre los que los encuentran efica-
ces y aquellos que no demuestran ningun beneficio e inclu-
so el salbutamol al disminuir la espiracién, podria provo-
car un colapso espiratorio y la disminucién del volumen
corriente.
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TABLA Il. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON OTRAS CAUSAS DE

SIBILANCIAS

* Laringitis

* Broncoalveolitis bacteriana
* Asma

* Cuerpo extrafio bronquial

* Falsa via alimentaria

TABLA Ill. CRITERIOS PARA VALORAR LA GRAVEDAD DE LA
BRONQUIOLITIS

Leve Moderada Grave
Frecuencia respiratoria <60rpm  60-80 rpm >80 rpm
Sibilancias suaves intensas intensas
Cianosis no desaparece persiste con
FiO,> 0,4
PaO, >80 80-50 <50
PaCO, <45 45-70 >70
pH normal acidosis acidosis
metabdlica mixta

Una aproximacion a la gravedad del cuadro clinico
puede establecerse mediante la valoracion de una serie de
parametros clinicos y analiticos (Tabla Il1).

En el distrés respiratorio leve: Caracteristicamente exis-
te una frecuencia respiratoria de menos de 60 rpm, sibi-
lancias espiratorias escasas, buena coloracion de piel y muco-
sas; la PaO, es mayor de 80, la PaCO, es menor de 45 y el
pH es normal.

Esta indicado el tratamiento domiciliario siendo impor-
tante que el nifio tome liquidos y coma normalmente. Se
aconseja la posicion semiincorporada, la humedad ambien-
tal y aunque su uso es controvertido puede indicarse un
broncodilatador (salbutamol) en aerosol.

Si el nifio empeora; presenta retracciones en el térax,
coloracion palido-azulada, fiebre o deja de comer, los padres
deberan volver a la consulta.

En el distrés respiratorio moderado: Caracteristicamente
la frecuencia respiratoria se halla entre 60-80 rpm, las sibi-
lancias respiratorias son diseminadas, existe cianosis perio-



B. MAYORAL GONZALEZ

BRONQUIOLITIS
]

Ha clinica, exploracion fisica
DD con otras causas de
sibilancias

Rx de torax
gasometria-pulsioximetria
Dco. por cultivo viral rapido

‘ Valorar el grado de dificultad respiratoria ‘

Leve ‘ ‘ Moderada ‘ ‘ Grave ‘ ‘ Muy grave
Cuidados domiciliariios 24-48 h Aplicar broncodilatador Hospitalizar Hospitalizar
Posicién semiincorporada en nebulizacion
Humedad
Broncodilatador en aerosol
\ | \
Si mejora No mejora Oxigeno y humedad Oxigeno y humedad
se considera dificultad Repetir broncodilatador Fluidoterapia Fluidoterapia
respiratoria leve hasta 2 veces Broncodilatador en Broncodilatador en nebulizacion
nebulizacion Ribavirina
No mejora Ribavirina Si fracaso respiratorio
Se considera dificultad progresivo
grave Ventilacion mecanica

Figura 1. Bronquiolitis. Protocolo diagnéstico-terapéutico

ral o mantiene la coloracidn; la PaO; se halla entre 80-50,
la PaCO; esta entre 45-70 y el pH muestra acidosis metabd-
lica. La saturacién de O, con aire ambiente esta por enci-
ma de 88-90%.

Se aconseja un ciclo con un broncodilatador nebulizado
en la consulta. Si el nifio mejora se mantiene en observacion
domiciliaria con el tratamiento indicado para el distrés leve.
Si el nifio no mejora, se insiste con el broncodilatador nebu-
lizado hasta 2 veces (Berman), a intervalos de 20 minutos.
Los signos de mejoria al utilizar el broncodilatador son: dis-
minucién de las sibilancias, menos retracciones, mejor inter-
cambio aéreo, disminucién de la frecuencia respiratoria y
un aspecto de mayor comodidad. Si no se logra la mejoria
se considera distrés grave.

Si no se dispone de salbutamol se aconseja el uso de
adrenalina o terbutalina subcutanea a intervalos de 20 minu-
tos (2 dosis).

En el distrés grave: caracteristicamente presenta una fre-
cuencia respiratoria mayor de 80 rpm, sibilancias espira-
torias diseminadas importantes. Cianosis de piel y muco-
sas que no desaparece con una FiO, del 40%; la PaO; es
menor de 50 y la PaCO, mayor de 70, el pH presenta aci-
dosis respiratoria 0 mixta.

La saturacion de O, por debajo del 90% es indicacion de
tratamiento suplementario con oxigeno. El control se rea-
liza mediante pulsioximetria.

Esta indicada la hospitalizacion donde se administrara
oxigeno en una atmoésfera himeda, fluidoterapia , puesto que
el nifio no puede alimentarse normalmente y debemos garan-
tizar la nutricion e hidratacion y la fisioterapia respiratoria.

Se puede ensayar un broncodilatador (salbutamol) nebu-
lizado y observar la evolucion.

La ribavirina puede ser empleada en virtud de su acti-
vidad frente al VRS. Los enfermos tratados mejoran rapi-
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damente, dificultdndose el desarrollo de las IgE frente al
virus en las secreciones y mejorando la oximetria en menos
tiempo, con menor excrecién de virus.

El tratamiento antiviral especifico esta indicado en

pacientes de alto riesgo como: cardiopatias congénitas, pato-
logia pulmonar crénica (FQP, displasia broncopulmonary),
pacientes inmunocomprometidos y bronquiolitis severa.

Si la insuficiencia respiratoria es progresiva esta indi-

cada la ventilacién mecanica.
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Tos crénica en el nifio. Protocolo de actuacion en

Atencion Primaria

M. SANCHEZ JACOB

Centro de Salud La Vitoria. Valladolid

INTRODUCCION

La tos es un motivo de consulta muy frecuente en la aten-
cién pediétrica y sobre todo en la asistencia de Atencion Pri-
maria.

Su correcta valoracion exige de un proceso mental que
requiere tiempo y, también, paciencia dada la innegable fre-
cuencia de la mismay la insistencia con que las familias con-
sultan dicho sintoma.

La tos es molesta tanto para el nifio como para los que
conviven con él, por lo que existe una tendencia bastante
generalizada de intentar suprimirla o modificarla con el uso
de farmacos antitusigenos, expectorantes y mucoliticos.
Merece la pena destacar que el 8,12% del total de los enva-
ses prescritos por los pediatras de Atencion Primaria del
area oeste de Valladolid corresponden a farmacos mucoli-
ticos (sin antiinfecciosos), lo que supone un 4% del gasto
total de los pediatras del area®.

Latos cronica se define en funcion del tiempo de dura-
cion, pero no existe unanimidad en la definicion. Para algu-
nos autores es aquella que persiste mas de 3-4 semanas®9
mientras que para otros, la duracion debe ser superior a 2
meses®-9),

Es importante precisar en el interrogatorio que la tos es
continuada en el tiempo, y que no se trata de episodios recu-
rrentes de infecciones de vias altas. No hay que despreciar
en la consulta expresiones como “el nifio/a lleva todo el

invierno con tos” o “el nifio/a tiene tos y mocos perma-
nentes”.

La prevalencia de la tos crénica es alta, cifrandose en
escolares entre 7 y 10 afios hasta en un 26,8%(9),

DIAGNOSTICO

Ante una tos cronica, mas que pensar en el amplio grupo
de posibilidades etiologicas que vienen referidas en los libros
de texto, el pediatra general se limitar a considerar las cau-
sas mas frecuentes en la practica diaria, que en funcién de
la edad quedan reflejadas en la tabla I.

Un diagndstico correcto, y por tanto un tratamiento espe-
cifico, permite la resolucién o control de la tos en el 87%-
98% de los casos*2.

Para el diagnostico nos basaremos en la anamnesis,
exploracion fisica y examenes complementarios.

Anamnesis

1. Antecedentes familiares de enfermedades pulmona-
res, asma y/o atopia.

2. Antecedentes personales de prematuridad, atopia, “bron-
quitis espasticas”, respuesta y evolucion a las terapéuticas inten-
tadas. Factores medioambientales: condiciones de la vivienda,
animales domésticos, tabaco, polucién ambiental.

3. Anamnesis dirigida al sintoma de la tos, que nos puede
sugerir alguna causa o lugar de origen.

Correspondencia: M. Sanchez Jacob. Centro de Salud La Vitoria. Valladolid.
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3.1. Caracteristicas de la tos
*Existencia 0 no de secreciones

Ko7 R irritacion traqueal
Humeda
Esputo —claro.................. asma

goteo postnasal
purulento ........ fibrosis quistica
bronquiectasias
hemoptoico......nasal o faringeo
cuerpo extrafio
tuberculosis
fibrosis quistica
bronquiectasias
hemosiderosis pulmonar
*Paroxistica y en accesos ........ tos ferina
cuerpo extrafio
*Forma de comienzo subito ....cuerpo extrafio
3.2. Momento en que se produce
Nocturna y de madrugada ....hiperreactividad vias

aéreas
Al levantarse .......ccoeovveennn, goteo postnasal
(limpieza matinal)................ exceso secreciones

-bronquiectasias
-fibrosis quistica
Desaparece durante el suefio..psicégena
Se induce con el gjercicio ........ hiperreactividad vias
aéreas. Asma

Al deglutir o vomitar .............. RGE. Fistula
Exacerbacion estacional .......... alergia respiratoria
Durante el invierno.................. inf. virales repet.

calefaccion

3.3 Datos acompafiantes
Disfonia y estridor insp........... laringe
Estridor insp. y esp. .....ccccoevvee trdquea, tumor
inflam. o cuerpo extrafio
Disnea o espiracion alargada..asma

Signos de atopia .......cceeeeveenns alergia respiratoria.
Exploracion fisica
1. Exploracidn general: aspecto de enfermedad grave y

signos de enfermedad crdnica (cianosis, acropaquias, espu-
to purulento).
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2. Exploracién térax: configuracion, auscultacion.

3. Exploracién de cabeza y cuello (ORL). Signos de ato-
pia

- Hipertrofia adenoidea o amigdalar

- Sinusitis. Goteo postnasal

- Otitis serosa cronica

- Cuerpo extrafio o cerumen en CAE

- Tos psicégena (reflejo corneal y nauseoso deprimidos).

- Signos de atopia

TABLAI.  CAUSAS FRECUENTES DE TOS CRONICA SEGUN LA EDAD.

Lactante

* Hiperreactividad de vias aéreas (HRVA)
* Anomalias congénitas

* Otras:
-Infecciones viricas de repeticion intrafamiliares o escolares.
-Cuerpo extrafio
-Reflujo gastroesofagico

Preescolar

* Reactiva. Esfera ORL
-Infecciones: sinusitis
-Inflamacién crénica de amigdalas y adenoides
-Rinitis cronica (alérgica y no alérgica)
-Irritantes ambientales: tabaco, polucion ambiental
* Hiperreactividad de vias aéreas (HRVA)

* Otras:
-Cuerpo extrafio
-Infecciones viricas
-Reflujo gastroesofagico
Escolar

* Hiperreactividad de vias aéreas
* Reactiva. Esfera ORL

-Infecciones: sinusitis

-Rinitis cronica (alérgica y no alérgica)

-Irritantes ambientales: tabaco, polucién ambiental
* Psicogena

Examenes complementarios
A realizar de primera intencion, cuando no se sospecha
enfermedad grave: Hemograma. VSG
Rx torax
Mantoux
Retirada de factores ambientales.
Hasta un 4,5% de los nifios que han tenido o tienen un
animal doméstico en casa presentan tos cronica?.



Aproximacion al diagnostico segun la edad
Segun la edad se pueden plantear los siguientes inten-
tos diagndsticos.

Lactante

eTratamiento con broncodilatadores y/o antiinflama-
torios y revision en 2-3 semanas.

*Rx torax en inspiracion y espiracion.

<Despistaje radiolégico de RGE (transito, pHmetria,
gammagrafia).

=Endoscopia

<QOpcional: valoracion ORL

Preescolar

eInvestigar tos reactiva. Esfera ORL

-Rx senos y cavum (sinusitis, hipertrofia amigdalar y
adenoidea).

-Opcional:

.Pruebas alérgicas (Ig.E, pruebas cutaneas)

.Valoracion ORL

eTratamiento con broncodilatadores y/o antiinflama-
torios y revision en 2-3 semanas.

-Opcional: test de funcion pulmonar

*Rx torax en inspiracién y espiracién. Despistaje radio-
I6gico de RGE

Escolar

<Tratamiento con broncodilatadores y/o antiinflama-
torios y revision en 2-3 semanas.

-Test de funcidn pulmonar. Peak-flow-meter.

eInvestigar tos reactiva. Esfera ORL

-Rx senos

-Pruebas alérgicas (IgE, pruebas cutaneas)

eInvestigar patologia psicosomatica

En centros de referencia el abordaje diagndstico segui-
ria la siguiente secuencia®?:

Lactante:  1° Endoscopia

2° Despistaje RGE

3° Tratamiento broncodilatador
Preescolar: 1°Rx. senos

2° Tratamiento broncodilatador
3° Endoscopia

M. SANCHEZ JACOB

Escolar: 1° Test de funcion pulmonar
2° Rx. senos
3° Endoscopia

El tratamiento broncodilatador y /0 antiinflamatorio de
la tos variante del asma se realiza inicialmente con un bron-
codilatador, seguido de cromoglicato disédico o budesoni-
da inhalada mediante espaciador. Si tras 15 dias de antiin-
flamatorio no responde, se puede pasar a corticoides ora-
les: prednisona:1-2 mg/kg/dia (maximo 60 mg), durante

10 dias®.

BIBLIOGRAFIA
1. Gerencia de Atencion Primaria. Valladolid Oeste.

2. Richard S. Irwin, Frederick J. Curley and Cynthia L. French. Chro-
nic cough. Am Rev Respir Dis 1990; 141: 640-647.1.

3. Kamei PK. Chronic cough in children. Pediatric. Clinics of North-
America 1991; 38: 593-605.

4. Robert W. Wilmott. Cuando el nifio tiene tos persistente. Atencion
Meédica 1990; enero/febrero:27-37.

5. Richard T. Hatch, Gary B. Carpenter and Laurie J. Smith. Treat-
ment options in the child with a chronic cough. Drugs 1993; 45,3:
367-373.

6. PaulJ. Hannaway MD, G. David K Hopper MD. Cough variant
asthma in children. JAMA 1982; 247,2: 206-208.

7. Gary S. Rachelefsky MD, Roger M Katz and Sheldon C. Siegel MD.
Chronic sinus disease with associated reactive airray disease in
children. Pediatrics 1984; 73,4: 526-529.

8. Michelle M. Cloutier MD and Gerald M Loughlin MD. Chronic
cough in children: A manifestation on airway hyperreactivity.
Pediatrics 1981; 67: 6-12.

9. H. M. Lewis, M. Haeney, J. Jeacock and H. Thomas. Chronic cough
in a hospital population; its relationship to atopy and defects in
host defense. Arch Dis Child 1989; 64: 1593-1598.

10. R.D. Clifford, M. Radford, J. B. Howell and S.T. Holgate. Preva-
lence of respiratory symptoms among 7 and 11 year old school-
children and association with asthma. Arch Dis Child 1989; 64: 1118-
1125.1.

11. Lauren D. Holinger, M.D. Chronic cough in infants and children.
Laryngoscope 1986; 96: 316-322.

12. Bert Brunekreef, Bernard Groot and Gerard Hoek. Pets, Allergy
and respiratory symptoms in children. Intern J Epidemiol 1992; 21,2:
338-342.

13. Lauren D Holinger MD; Anthony D Sanders MD. Chronic cough
in infants and children: An update. Laryngoscope 1991; 101: 596-
605.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 181



BOL PEDIATR 1998; 38: 182-189

Aparato Digestivo

Reflujo gastroesofagico. Procolo diagndstico-terapéutico

MaJ. LOZANO

Servicio de Pediatria. Hospital Universitario M. de Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander

INTRODUCCION

El reflujo gastroesofagico (RGE) es el paso involuntario
del contenido gastrico hacia el es6fago. Este hecho ocurre
varias veces al dia en cualquier individuo sano sobre todo
en el periodo postprandial inmediato y se acepta como “fisio-
I6gico” en todos los seres humanos, especialmente en lac-
tantes®. Es conocido que el 20-40% de los lactantes meno-
res de 2 meses, debido a la inmadurez de los mecanismos
antirreflujo (inmadurez anatémica y funcional de la unién
gastroesofagica, variaciones de la motilidad gastrointesti-
nal, menor volumen relativo del es6fago respecto al est6-
mago), presentan en el periodo postprandial episodios de
reflujo de breve duracion, de escasa cantidad y sin reper-
cusion clinica. Estos episodios de RGE dentro de la prime-
ra hora de la toma de alimento, de breve duracion y de esca-
sa cantidad es lo que se entiende por RGE fisioldgico sien-
do la manifestacion clinica la regurgitacion.

Este hecho “fisiol6gico” se convierte en patoldgico, cuan-
do el contenido gastrico, en el que se encuentra acido, pep-
sinay sales biliares, pasa en sentido retrogrado hacia el es6-
fago con suficiente frecuencia y/o intensidad como para
superar la capacidad defensiva de la mucosa esofagica, apa-
reciendo manifestaciones clinicas de la denominada “enfer-
medad por RGE”.

El RGE patolégico o enfermedad por RGE (ERGE) es una
entidad clinica de etiologia multifactorial que se manifiesta con
una gran expresividad clinica, no siempre referida al eséfago,
lo que puede dificultar el establecimiento de un diagnostico.

A pesar del avance en las técnicas instrumentales, continua
siendo dificil delimitar la frontera entre el reflujo fisiologico,
que se manifiesta en el lactante en forma de frecuentes regur-
gitaciones y el reflujo patolégico o enfermedad por RGE que
produce sintomatologia general, digestiva y respiratoria 'y que
requiere un diagnostico precoz y una terapéutica adecuada
para prevenir la morbilidad y la mortalidad.

CLINICA

No vamos a referirnos a la amplia variedad de mani-
festaciones clinicas que puede condicionar el RGE patol6-
gico porque no es el motivo de este trabajo. No obstante,
vamos a recordar algunas consideraciones.

La sintomatologia del RGE depende de dos factores o
de la combinacion de ambos: el primero, la expulsién del
contenido géstrico retrégradamente, y el segundo, el dafio
gue ocasiona este reflujo en la mucosa esofagica, sobre todo
en el tercio distal del es6fago.

Las manifestaciones clinicas del RGE son la consecuen-
cia del paso del contenido gastrico al eséfago. EI material
refluido puede alcanzar distintos niveles:

1) Limitarse al tercio inferior del eséfago y producir tras-
tornos locales de tipo inflamatorio y, ocasionalmente este-
nosante.

2) Ascender hasta la zona de confluencia del aparato
digestivo con el respiratorio y, adentrandose en éste, cau-
sar patologia broncopulmonar .

Correspondencia: M2 J. Lozano. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario M. de Valdecilla. Universidad de Cantabria.

Avda. Valdecilla, s/n 39008 Santander
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TABLA .  MANIFESTACIONES ASOCIADAS CON ESOFAGITIS.

M2]). LOZANO

TABLA Il.  PRESENTACIONES NO HABITUALES.

- Anemia ferropénica

- Hematemesis, melena

- Disfagia, odinofagia

- Dolor retroesternal, pirosis

- Eructos, plenitud postprandial

- “C6licos” del lactante

- Manif. respiratorias crénicas
- Asma (causada por RGE)

- RGE causado por asma

- Apnea, EAL, MSL

- Rumiacion

- Sindrome de Sandifer

3) Ascender hasta la cavidad oral y, desde ella, ser emi-
tido al exterior en forma de regurgitacion y/o vomito.

En la préactica clinica diaria debemos sospechar la exis-
tencia de una ERGE en un nifio con sintomas que sugieran
una esofagitis y/0 cuando estén presentes manifestaciones
clinicas no habituales (Tablas I y I1).

En opini6én de Orenstein®@, es importante distinguir el
reflujo regurgitante y el reflujo no regurgitante. Segun esta
autora, el reflujo regurgitante indica que el contenido gés-
trico sale fuera de la boca, mientras que en el reflujo no regur-
gitante el contenido gastrico entra en el esdfago pero no sale
fuera de la boca.

El reflujo regurgitante fisioldgico es muy frecuente en
los lactantes y desaparece durante el primer afio de vida.
Este tipo de reflujo no suele provocar patologia. Sin embar-
go, el RGE no regurgitante, es responsable de una consi-
derable morbilidad en lactantes, que incluye enfermedad
pulmonar, apnea y esofagitis®.

TRATAMIENTO

El tratamiento del RGE debe tener como objetivo mejo-
rar las manifestaciones clinicas teniendo en cuenta el meca-
nismo fisiopatoldgico. A este respecto el tratamiento debe
ir encaminado a reducir la capacidad agresiva del mate-
rial refluido y a mejorar los mecanismos de aclaramiento
esofagico y otros factores defensivos®.

El tratamiento debemos plantearlo de acuerdo con la
historia natural del trastorno: en un porcentaje importante
de casos el RGE mejora en los primeros meses de vida, pero
en otros casos persiste y puede llegar a ser causa de com-
plicaciones. Por tanto, la actitud terapéutica en el RGE depen-

de esencialmente de la severidad del mismo, de la patolo-
gia asociada y de la edad del paciente.

Vamos a comentar en primer lugar las distintas herra-
mientas terapéuticas que tenemos a nuestra disposicion y
posteriormente veremos qué lugar ocupan actualmente en
el tratamiento de las distintas manifestaciones del RGE.

Tratamiento postural.

Ha sido ampliamente demostrado que la postura en Tren-
delenburg, prona, con la direccién invertida, con una incli-
nacién de 30° condiciona menos RGE que la posicion en
sedestacion o en declbito supino por lo que debido a su efi-
cacia, desde hace muchos afios esta postura ha sido reco-
mendada como una medida terapéutica de primera eleccion.

Sin embargo, a pesar de su efectividad presenta algu-
nos problemas. El primero es que es muy dificil de conse-
guir en el domicilio una inclinacién de 30° puesto que se
debe atar al nifio a la cuna para evitar que resbale por lo que
los padres acaban poniendo una inclinacion de 5-10°, que
es insuficiente y no es eficaz®. A este respecto conviene
recordar que Orenstein en un estudio controlado en lac-
tantes, demostrd que la posicion horizontal en prono era tan
eficaz como a 30° y por supuesto mucho mas fécil de con-
seguir®),

El segundo problema es mucho méas importante y se
refiere a datos epidemioldgicos recientes en cuanto al sin-
drome de la muerte subita del lactante (SMSL). Tras haber-
se descrito un aumento en el nimero de casos de MSL aso-
ciados a la posicién en prono horizontal, en los Gltimos afios
diferentes gobiernos europeos, australianos y norteameri-
canos (Holanda, octubre de 1987; Nueva Zelanda, febrero
1991; Australia, mayo 1991; Reino Unido, octubre 1991;
EEUU, mayo 1992; Francia, 1994) han promovido campa-
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fias recomendando que todos los lactantes durante el suefio,
salvo prescripcion médica, adopten la posicion dorsal o late-
ral. Aunque no se ha demostrado una relacién directa entre
la posicién prona a 30°y el SMSL y s6lo una minoria de nifios
con riesgo de SMSL pueden presentar RGE, o vicecersa, y
se acepta que la MSL es multifactorial, resulta dificil reco-
mendar un tratamiento postural como medida terapéuti-
ca inicial en lactantes con regurgitacion por razones éti-
cas, legales y psicol6gicas®?. Por tanto, la posicion en prono,
a pesar de su eficacia, no debe recomendarse, como hasta
ahora, como tratamiento inicial del RGE no complicado
ya que el riesgo es probablemente superior al beneficio. Sin
embargo, dada su eficacia, constituye un arma terapéutica
para los casos resistentes a las medidas dietéticas y farma-
coldgicas y antes de intentar cirugia, o en lactantes y nifios
gue hayan superado la edad de riesgo de muerte subita®.
Es decir, segun las ltimas recomendaciones del grupo de
trabajo para la patologia del RGE de la ESPGAN, el trata-
miento postural se pospone para fases terapéuticas mas
avanzadas®. Recientemente, en un estudio controlado en
lactantes con RGE, ha sido sefialado que la posicion en decu-
bito lateral izquierdo representa una alternativa valida para
el tratamiento de los lactantes con RGE®).

Recomendaciones dietéticas.

Es dificil formular normas dietéticas generales dado que
alguna de estas recomendaciones tienen resultados contra-
dictorios®.

El hecho de disminuir el volumen aumentando la fre-
cuencia de las tomas tiene ventajas dado que a menor volu-
men ingerido hay menos cantidad que regurgitar. Sin embar-
go esta medida presenta también inconvenientes ya que el
reflujo se produce en su mayor parte durante los periodos
postprandiales por lo que al tomarse alimento con mayor
frecuencia el nimero de reflujos es mas frecuente®. Como
consecuencia los posibles beneficios asociados a tomas mas
pequefias pueden contrarrestarse por los inconvenientes
derivados de un mayor nimero de tomas®.

Otra de las medidas dietéticas recomendadas desde hace
maés de 4 décadas como tratamiento inicial del RGE es el
espesamiento de las tomas lacteas, siendo los espesantes
mas utilizados los cereales (habitualmente arroz) sobre todo
en EE.UU. y harina de algarrobo, de mas frecuente utiliza-
cién en Europa. En algunos paises europeos, entre ellos Espa-
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fia, se utilizan para esta medida terapéutica, las formulas
AR que contienen, segun el fabricante, distintos tipos de
espesantes.

En los altimos afios se han publicado diversos trabajos
en los que se analizan los resultados de esta medida tera-
péutica en lactantes con diferentes grados de RGE. La mayo-
ria de los autores aprecian discrepancia entre la respuesta
clinicay los resultados de las pruebas diagnosticas. En la
mayoria de los casos se evidencia una disminucién evidente
y significativa del nimero de regurgitaciones pero los estu-
dios de valoracion del RGE (pH-metria, manometria y gam-
magrafia) no confirman la mejoria®1, Es decir, espesan-
do los alimentos se obtienen buenos resultados clinicos ya
que en la mayoria de los lactantes disminuyen las regurgi-
taciones, los vomitos y el tiempo de Ilanto. Sin embargo, los
resultados de las investigaciones demuestran que en algu-
nos pacientes aunque disminuyen los episodios de reflujo
se prolonga la duracidn de los episodios que aln se siguen
produciendo®1), Y esto es importante porque la duracion
del reflujo més largo es el pardmetro que mejor se corre-
laciona con el aclaramiento esofagicoy,

Por ello la utilizacién de estos espesantes no debe reco-
mendarse en casos de RGE complicado o RGE no regur-
gitante que sabemos que es responsable de una considera-
ble morbilidad incluyendo apneas y episodios aparente-
mente letales, manifestaciones respiratorias y esofagitis>-12),
Orenstein, una de las autoras con mayor experiencia en el
manejo de los espesantes en el tratamiento de RGE, y que
recomendaba su utilizacion en lactantes con regurgitacion
y malnutricion basandose en su efecto beneficioso dismi-
nuyendo las regurgitaciones y aumentando la densidad calo-
rica, en los Gltimos trabajos sefiala que dados los efectos per-
judiciales de los espesantes en lactantes con esofagitis o sin-
tomas respiratorios (reflujo no regurgitante) es mejor evitar
estos alimentos hasta que el beneficio de este tratamiento
no sea demostrado, siguiendo el principio de “primum non
nocere”(3),

Otro aspecto de las formulas AR se refiere a su compo-
sicidén. La utilizacion de formulas con bajo contenido en
grasay ricas en carbohidratos se basa en que los &cidos gra-
sos de cadena larga retrasan el vaciamiento gastrico por lo
que su menor contenido en la formula condicionaria un vacia-
do gastrico mas rapido. Sin embargo, estudios controlados
no han demostrado su eficacia en la mejoria de los para-



metros pH-métricos del RGE®. Algunas de estas formulas
tienen una composicion proteica con un elevado contenido
en caseina (80%). Segun los escasos datos publicados la case-
ina debe tender a aumentar el RGE ya que retrasa el vacia-
miento gastrico, habiéndose demostrado que las formulas a
base de seroproteinas condicionan un vaciado gastrico mas
rapido®. Sin embargo, en un estudio realizado con lactan-
tes con RGE no se encontraron diferencias significativas en
la mejoria de los parametros de la pH-metria esofagica entre
los alimentados con férmulas con predominio de caseina o
a base de seroproteinas, probablemente porque el retraso en
el vaciamiento gastrico no desempefié un factor significati-
vo en la patogénesis del RGE de los lactantes estudiados®.

Por otra parte, los espesantes pueden causar otros efec-
tos secundarios. Orenstein demostré que los lactantes ali-
mentados con férmulas con espesantes (arroz) tosen con
maés frecuencia en el periodo postprandial®. El prepara-
do de harina de semilla de algarrobo es un galactomanano
gue es fermentado en el colon y aporta una escasa ganan-
cia energética al organismo, pero puede producir dolor
abdominal y diarrea y afectar la absorcion de minerales
esenciales.

Podemos concluir refieriendo palabras tanto de S. Orens-
tein como de Y. Vandenplas, coordinador del grupo de tra-
bajo del RGE de la ESPGAN diciendo que los espesantes
podrian ser Utiles para lactantes con regurgitacion pero no
con enfermedad por RGE®213),

Por otra parte, al recomendar las formulas AR para dis-
minuir el nGmero de regurgitaciones en lactantes sanos,
debemos saber que estos preparados no retinen las condi-
ciones exigidas para la composicion de las férmulas de ini-
ciacion o leches para lactantes, Gnicas recomendadas en lac-
tantes sanos para sustituir a la lactancia materna. La ESP-
GAN en sus recomendaciones sobre la composicion de las
férmulas de inicio sefiala que los agentes espesantes no
deben incluirse en las formulas adaptadas para lactantes
menores de 4 mesest®. El Comité Cientifico de la Alimen-
tacion (CCA) de la Unién Europea (UE), de obligado cum-
plimiento para todos los paises miembros, permite, en las
leches para lactantes, la utilizacion de almidones que no con-
tengan gluten hasta un méximo de 2 g/100 ml, pero entre
los carbohidratos no incluye la harina de algarrobo por lo
que este producto no podria ser afiadido a las leches para
lactantes®”. La Directiva 95/2 de la Union Europea, relati-
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va a aditivos alimentarios incorporada al ordenamiento juri-
dico espafiol en el Real Decreto 145/1997, de 31 de Enero,
prohibe la utilizacién de la harina de semilla de algarrobo
0 goma de garrofin (E-410) en las leches para lactantes y
limita su utilizacion a una concentracion méxima de 1 g/1
en las leches de continuacion@s),

El 21 de Marzo de 1997 el CCA de la UE, que tiene carac-
ter consultivo y no legislativo ha emitido un informe en el
que admite la utilizacion de la harina de semilla de alga-
rrobo en los alimentos para fines médicos especiales hasta
una concentracion de 10 g/L, pero no como un aditivo para
las leches para lactantes y leches de continuacién®9,

En un reciente informe de un grupo de trabajo para el
tratamiento dietético de la regurgitacién, coordinado por
Vandenplas, se propone que la etiqueta de las formulas AR
debe inidicar que AR significa Antirregurgitacion y no Anti-
rreflujo. Asi mismo dicho grupo sefiala que estas formulas
forman parte del tratamiento escalonado del lactante con
regurgitacion y al ser alimentos-medicamentos s6lo deben
adquirirse por prescripcion facultativa®@,

En nuestra opinidn resulta contradictorio la utilizacion
de un alimento-medicamento en un lactante con regurgita-
ciones, pero que no tiene enfermedad por RGE, sobre todo si
tenemos en cuenta que estas formulas no cumplen todas las
recomendaciones exigidas para las leches para lactantes. Por
otra parte no debemos olvidar que la leche de mujer, mode-
lo para las formulas infantiles, no contiene espesantes de
ningun tipo y a ninguno de nosotros se nos ocurriria retirar
la lactancia materna a un lactante con regurgitaciones.

Tratamiento farmacolégico.

- Procinéticos: reducen las regurgitaciones por sus efec-
tos sobre el tono del EEI y el vaciamiento gastrico mejorando
la capacidad de aclaramiento esofagico y el vaciado gastri-
co@, Entre los farmacos procinéticos el mas eficaz y el de pri-
mera eleccion es la cisaprida ya que actda sobre el vaciamiento
gastrico, la peristalsis esofagica y el tono del EEI, mejorando
la capacidad de aclaramiento esofégico. La dosis total diaria
es de 0,4-1,2 mg/kg/dia, con una media de 0,8 mg/kg/diaen
3-4 dosis, 15" antes de las tomas. Los efectos secundarios comu-
nicados son de escasa importancia y de caracter transitorio:
colico, diarrea, dolor de cabeza, somnolencia (1-2%). En opi-
nién del grupo de Vandenplas puede administrarse para tra-
tar enfermedad no complicada de RGE en nifios hasta 1 afio
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antes de efectuar las investigaciones complementarias®. En
pacientes que no respondan a la cisaprida se puede conside-
rar el uso de otros procinéticos: domperidona (1 mg/kg/dia)
0 metoclopramida (0,5 mg/kg/dia)®.

- Blogueantes de los receptores H2: actdan inhibiendo
la secrecion del CIH y la pepsina (secrecion &cida) pero no
influyen sobre el tono del EEl y no disminuyen la inciden-
ciay duracion del reflujo. Sin embargo, al corregir las lesio-
nes esofagicas, mejoran la disfuncién de la motilidad eso-
fafica que acompania la inflamacion de la mucosa, por lo que
estan indicados en el tratamiento de la esofagitis@. Son far-
macos bien tolerados por los nifios y su efecto beneficioso
en muchos casos es inmediato, manifestandose fundamen-
talmente por una disminucion de la sintomatologia dolo-
rosa, si bien no siempre se acompafia de una mejoria de los
hallazgos endoscépicos de forma tan precoz®. La cimeti-
dina se prescribe a la dosis de 20-40 mg/kg/dia en 2-3 dosis
y la ranitidina a la dosis de 4-6 mg/kg/dia, en 2-3 dosis.

El omeprazol es un potente inhibidor de la secrecion de
acido por el estomago mediante el bloqueo de la bomba
de protones. Su utilidad y eficacia en el tratamiento de la
esofagitis péptica del adulto es bien conocida y se ha utili-
zado en nifios con muy buenos resultados. Es bien tolerado
incluso en largos periodos y puede administrarse en toma
Unica matutina a la dosis de 1 a 3 mg/kg/dia®).

Los neutralizantes del acido a base de sales de alumi-
no y magnesio también pueden utilizarse administrados
unos 30 minutos después de las tomas. Pueden producir
estrefiimiento, aparicién de bezoares por conglomerados de
sales y es posible que la absorcion de aluminio tenga un efec-
to nocivo en nifios pequefios. La adicion de alginato a estos
preparados mejora el efecto terapéutico®@.

En opini6n del grupo de trabajo para la patologia del
RGE los antiacidos, alginatos asi como los H2 e inhibidores
de la bomba de protones deben reservarse para casos de
RGE complicado que persiste después de medidas conser-
vadoras y procinéticos o para el caso de esofagitis®.

Cirugia.

La eficacia del tratamiento médico sobre todo con la uti-
lizacion de los nuevos farmacos procinéticos condiciona que
Unicamente un bajo porcentaje de pacientes, precisen trata-
miento quirdrgico. Sin embargo existen indicaciones de ciru-
gia cuando el tratamiento médico es ineficaz y la enferme-

186 VOL. 38 N° 165, 1998

dad puede afectar el crecimiento o causar enfermedad cro-
nica, dolor persistente, estenosis esofagica e incluso muerte®.

La fundoplicatura de Nissen o de Thal son las técnicas
mas empleadas y con buenos resultados, pero debemos sefia-
lar que las distintas posibilidades quirdrgicas que pueden
utilizarse para la cirugia del RGE sobrepasan los objetivos
de esta revision.

ESQUEMA TERAPEUTICO

Las recomendaciones terapéuticas propuestas por el
grupo de trabajo de la ESPGAN para la patologia del RGE
se han modificado a lo largo de los afios en funcién de su
eficacia, seguridad, coste econémico e implicaciones préac-
ticas®12, En la tabla I11 se sefialan las Gltimas recomenda-
ciones terapéuticas del referido grupo de trabajo®. El cita-
do grupo de trabajo plantea el esquema de tratamiento en
fases que van desde procedimientos baratos y faciles a los
caros y complejos, siempre en funcién de la gravedad del
proceso. La terapia de las distintas fases terapéuticas es acu-
mulativa. Es decir la terapia de la fase 2 consta del trata-
miento de la fase 1y de las recomendaciones especificas de
la fase 2. No todas las recomendaciones tienen que indicar-
se necesariamente a todos los pacientes®.

Fase 1

1 A: ante un lactante que presenta como Unico sintoma
regurgitaciones frecuentes, la fase inicial del tratamiento
debe de ser siempre tranquilizar e informar detalladamente
a los padres sobre las caracteristicas fisioldgicas y benignas
del proceso y su resolucion espontanea en la inmensa mayo-
ria de los lactantes. Ellos piensan que su hijo esta enfermo
y se sienten angustiados por lo que hay que explicarles que
lo que le ocurre a su hijo es normal en la mayoria de los lac-
tantes. Esta medida poco costosa es parte esencial de la pri-
mera linea de tratamiento. Junto a ello, un cuestionario y
observacién cuidadosa sobre cdmo prepara la madre los
biberones y alimenta a su hijo asi como lo sujeta después de
las tomas puede ayudar a resolver los problemas. El tran-
quilizar a los padres asegurandoles que todo trascurre de
forma correcta puede evitar la necesidad de medidas tera-
péuticas adicionales, siempre y cuando no existan otros pro-
blemas afiadidos®!2.



TABLA Ill. ESQUEMA TERAPEUTICO DEL GRUPO DE TRABAJO PARA LA
PATOLOGIA DEL RGE.

FASE 1

1A Tranquilizar a los padres
1B Agentes espesantes de la leche

v

FASE 2

Procinéticos: cisaprida
Si persisten sintomas: domperidona,
metoclopramida

FASE 3

Tratamiento postural: dectbito prono a 30°
(si sintoma persistente después de Fases 1y 2)

'

FASE 4

4A blogueantes H2
4 B Inhibidores de la bomba de protones

v

FASE 5

Cirugia

Vandenplas et al. Eur J Pediatr 1997; 156: 343-357.

1 B: los espesantes de la formula o férmulas AR consi-
tuyen, en opinién del grupo de trabajo de la ESPGAN, una
medida terapéutica inicial para el tratamiento de los lac-
tantes con RGE no complicado. Sin embargo, como hemos
referido anteriormente, su eficacia y seguridad son cues-
tionables en el RGE patolégico y en estas situaciones no
deben recomendarse. Por otra parte, esta medida terapéu-
tica tampoco es vélida en lactantes amamantados.

Otros consejos dietéticos, como hemos sefialado pre-
viamente, pueden tener resultados contrapuestos ©.12).

Fase 2
Por su modo de accion, eficacia y relativa seguridad asi
como su menor o igual coste con otros agentes terapéuticos,
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los procinéticos deben recomendarse en la fase 2 del trata-
miento cuando los espesantes deben ser suplementados, o
en lactantes con regurgitaciones que estan siendo amaman-
tados, si el tratamiento farmacoldgico esta indicadot?. Entre
los procinéticos, el farmaco de eleccion es la cisaprida.

Fase 3

El tratamiento postural en prono a 30° anti-Trende-
lenburg, a pesar de su eficacia, no debe ser actualmente
recomendado como una medida terapéutica de primera
eleccion, a causa de su inexplicada relacion de la posi-
cién en prono horizontal y el SMSL. Actualmente el trata-
miento postural se pospone para los casos resistentes a las
medidas dietéticas y farmacoldgicas y antes de intentar
cirugia, o en nifios que hayan superado la edad de riesgo
de MSL®,

Fase 4

La fase 4 solamente esta indicada en enfermedad por
RGE que presente complicaciones y después de estudiar
adecuadamente al paciente. Es decir, esta reservada para el
RGE complicado que persista después de medidas conser-
vadoras méas un procinético, o en casos de esofagitis. Con-
siste en la utilizacién de blogqueantes H2, inhibidores de la
bomba de protones, alginatos y antiacidos®.

Los antiécidos y alginatos que en el esquema terapéu-
tico propuesto por la ESPGAN en 1993“ formaban parte de
la fase 1 del tratamiento han desaparecido de las actuales
recomendaciones terapéuticas, no por sus efectos secunda-
rios que son escasos, Sino porque son poco efectivos y resul-
tan bastante caros (mas que la cisaprida). Ademas si se pre-
cisa bloquear la secrecion acida es preferible hacerlo con
antagonistas H2 u omeprazol.

ESQUEMA DIAGNOSTICO

El planteamiento diagnostico en lactantes con RGE
depende principalmente de las manifestaciones clinicas.

- Lactantes con RGE no complicado

Presentan frecuentes regurgitaciones y no se afecta el
desarrollo pondoestatural. En la préactica clinica diaria algu-
nas veces resulta dificil establecer la diferencia entre regur-
gitacién y vémito o entre regurgitacion y rumiacion. El grupo
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RGE sin complicaciones

No se realizan pruebas complementarias

Fase 1:
(1-2 semanas)

Tranquilizar a los padres
Medidas dietéticas

Fase 2:

(1-3 semanas) Cisaprida

v

No respuesta
Respuesta inadecuada

v

pH-metria asofagica

v v

Normal Alterada

A

Reconsiderar Endoscopia? TIS? Manometria?
diagndstico % + %
Esofagitis ~ Malf. anatém. Acalasia

RGE con complicaciones
(Esofagitis)

Endoscopia

v

¢(Esofagitis > grado 3?

Y Y

No Si
Tto. fase 2 Tto. fase 3
1-3 meses (Bloqueantes H2)

4-12 semanas

\

Repetir endoscopia

¢Esofagitis > grado 3?

Y Y

Si No
Considerar Detener fase 3
cirugia Continuar fase 2

Figura 1. Vandenplas et al. Eur J Pediatr 1993; 152: 704-711.

Figura 2. Vandenplas et al. Eur J Pediatr 1993; 152: 704-711.

de trabajo del RGE de la ESPGAN considera actualmente
que en estos nifios puede iniciarse el tratamiento (fases 1y
2) sin realizar las pruebas complementarias (por motivos
cientificos, éticos y econémicos). Si los resultados del trata-
miento de las fases 1y 2 no fueran satisfactorios y los padres
insisten en la persistencia de los sintomas (a pesar del esfuer-
zo que se haga por convencerlos y asegurarles de la natu-
raleza fisiol6gica de los mismos) se puede realizar una pH-
metria esofagica (Fig. 1). Si los resultados de esta prueba se
encuentran en limites normales es improbable que se trate
de una enfermedad por RGE aungue en algunos casos debe-
ra reconsiderarse el diagndstico y/o realizar otras pruebas
para documentarla.

Cuando los datos de la pH-metria sean anémalos, debe-
mos pensar en un RGE patoldgico por lo que deberan rea-
lizarse otras pruebas diagndsticas: endoscopia (si sospe-
chamos esofagitis) o transito intestinal superior (TIS) para
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valorar malformaciones anatdmicas y/o trastornos de la
deglucion). La manometria es Util en la deteccion de aca-
lasia del EEI u otros transtornos de la motilidad. En este
caso habria que enviar al paciente a un centro especiali-
zado.

- Lactantes en los que se sospeche una esofagitis

Presentan frecuentes vomitos y sintomas sugestivos de
complicaciones (hematemesis, dolor epigéstrico y retroes-
ternal) (Tabla ). La endoscopia y biopsia del tracto gas-
trointestinal superior es la prueba de primera eleccion para
la deteccion de esofagitis péptica o de malformaciones ana-
témicas subyacentes (Fig. 2).

- Lactantes con presentaciones no habituales de RGE

Para el diagnostico de pacientes con manifestaciones no
habituales o atipicas de RGE (Tabla Il), la prueba de elec-
cion es la pH-metria esofagica de 24 horas (Fig. 3).
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Aparato Digestivo

Estrefiimiento en nifios. Aproximacion diagnéstica y manejo

terapéutico

J.M. MARUGAN DE MIGUELSANZ, M.C. TORRES HINOJAL, L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ

Servicio de Pediatria. Hospital de Ledn.

INTRODUCCION

El estrefiimiento (E) crénico es un problema comin en
lainfancia, que puede estar presente hasta en un 3 % de las
consultas pediatricas generales®2. Debemos entender por
E no solo la expulsion de heces duras poco frecuentes, sino
también las eliminadas regularmente con dificultad, con
dolor, o de forma incompleta, aun manteniendo una fre-
cuencia normal®39), En relacion a esta Ultima, el patrén nor-
mal de defecacién varia ampliamente con la edad®, pero en
general se considera que existe E si el nifio realiza menos de
3 deposiciones a la semana®.

Desde el punto de vista etiopatogénico, el E puede ser
debido a causas organicas que, aunque infrecuentes, son
numerosas (Tabla I). Sin embargo, el E funcional o idiopéti-
co supone la inmensa mayoria de los casos (90-95 %), y en su
aparicion se han barajado diversos factores (psicoldgicos, die-
téticos, motilidad intrinseca lenta, defecacion dolorosa, etc.)®.
Hasta en 3/4 partes de los casos encontramos una historia de
dolor con la deposicidon®, con o sin rectorragia, en relacion
con fisuras anales, proctitis, prurito anal persistente (oxiu-
riasis), o dermatitis perianal, a partir de la cual el nino reali-
za una conducta de retencion y evitacion del dolor. En lac-
tantes, el inicio puede coincidir con transicion a férmula arti-
ficial, alimentacién hiperconcentrada, o enfermedad aguda
con menor ingesta, reposo 0 aumento de pérdida de liquidos
(vémitos, fiebre, etc.), lo que condiciona endurecimiento
fecal®. En nifios mayores puede surgir tras un intento dema-
siado precoz o coactivo de educacion esfinteriana (quitar los

pafales), como rechazo a la misma, o tras retenciones volun-
tarias por causas ambientales (nacimiento de un hermano,
problemas familiares, cambio de domicilio o colegio, sentir
la necesidad en momentos inoportunos, etc.)®9),

En todos los casos, las heces retenidas se van endure-
ciendo, dificultando adin més su expulsion. Cuando por fin
se evacUa, las heces duras de gran tamafio provocan nue-
vamente dolor, entrando asi en un circulo vicioso de dolor-
retencion-dolor. En el E de larga evolucidn, la permanente
distensidn rectal hace desaparecer la sensacion de necesi-
dad, pudiendo aparecer encopresis 0 expulsion involunta-
ria de heces blandas que pasan a través de las masas feca-
les impactadas en el recto, impulsadas por los movimien-
tos peristalticos.

Clinicamente, el sintoma asociado méas comun es el dolor
abdominal recurrente, en alrededor del 50% de los casos,
periumbilical e inespecifico, con exacerbaciones ocasiona-
les. En menor cuantia veremos hiporexia, y en la edad esco-
lar, encopresis, que muchas veces constituye el motivo de
consulta en ese grupo de edad, con E no siempre reconoci-
do®. La presencia de dolor o escozor anal durante la defe-
cacion, con o sin estrias sanguinolentas, puede sugerir fisu-
ras anales. Con frecuencia el E asocia sintomas urinarios,
especialmente en presencia de encopresis®?. Asi, un ter-
cio asocia enuresis nocturna, 1 de cada 4-5 casos enuresis
diurna, y especialmente en nifias, infecciones urinarias repe-
tidas (10-33%), y muchos de estos sintomas, especialmente
los dos ultimos, mejoran tras el tratamiento del E“7. Pocas
veces se observan problemas psicoldgicos, en general secun-

Correspondencia: Dr. J. M. Marugan de Miguelsanz. C/ Brianda de Olivera 22, 3° B. 24005 Ledn.

190 VOL. 38 N° 165, 1998



TABLAI.  CAUSAS DE ESTRENIMIENTO CRONICO.

J.M. MARUGAN DE MIGUELSANZ Y COLS.

FUNCIONAL o IDIOPATICO (90-95%) (factores dietéticos, constitucionales, psicoldgicos, etc.) SECUNDARIO:

- Alteracion neuroldgica (defecto de motilidad):

- Intrinseca intestinal primaria: trastorno en el desarrollo de los plexos nerviosos entéricos:

- Enfermedad de Hirschsprung.
- Displasia intestinal neuronal
- Hipoganglionismo.

- Pseudoobstruccion intestinal crénica.

- Intrinseca secundaria a: colitis ulcerosa, enfermedad de Chagas, postquirdrgica.

- Extrinseca:

- Lesiones medulares: mielomeningocele, trauma, tumor, infeccion.

- Centrales: paralisis cerebral, hipotonia.

- Alteraciones musculares: miopatia, conectivopatia (m.liso): esclerodermia, dermatomiositis, lupus.

- Problemas anatémicos de ano, recto o colon:

- Lesiones anales dolorosas: fisuras, enfermedad perianal estreptocécica, abuso sexual.

- Malformaciones anorrectales: ano anterior, estenosis anal, atresia anal intervenida.

- Estenosis colon (tras colitis de Créhn o enterocolitis necrotizante), vélvulos, bridas.

- Megarrecto y megacolon idiopatico.

- Trastornos endocrinos y metabdlicos: hipotiroidismo, hipercalcemia, hipopotasemia, insuficiencia renal, diabetes insipida,

acidosis tubular renal.

- Enfermedades psiquidtricas: depresion, anorexia nerviosa, psicosis.

- Inducido por farmacos: con efecto anticolinérgico (antidepresivos triciclicos, fenotiazinas, etc.), metales (bismuto, sales de hierro, intoxicacion
por plomo), Metilfenidato, antiacidos (hidroxido de aluminio), fenitoina, vincristina, codeina (opiaceos), uso cronico de laxantes de contacto.

darios al E, y en su mayoria mejoran con el tratamiento,
incluso en los encopréticos®?).

Entre las causas orgénicas, merece especial mencion la
enfermedad de Hirschsprung, que suele cursar con E mar-
cado desde el nacimiento y retraso en la evacuacion de meco-
nio, heces acintadas y distension abdominal. Ocasionalmente
pueden presentar crisis suboclusivas, diarrea paraddjica,
incluso retraso ponderal, pero es excepcional observar enco-
presis®. En el sindrome de pseudoobstruccion intestinal
idiopatica crdnica existe un fallo progresivo en la motili-
dad gastrointestinal, localizado o generalizado, debido a
miopatia 0 a neuropatia intrinseca, que suelen cursar con
dolor abdominal que se alivia con el vémito o la deposicion,
distensidn, ileo, y en estudios de contraste un transito retar-
dado con dilatacion segmentaria o generalizada®2. La dis-
plasia intestinal neuronal, grupo heterogéneo de trastor-
nos que cursa con hiperganglionismo, remeda clinicamen-
te al Hirschsprung®.

DIAGNOSTICO

Historia clinica y exploracion cuidadosa suelen ser sufi-
cientes para establecer un diagnéstico probable de E fun-
cional. Las pruebas complementarias se reservan para los
casos dudosos, donde el diagndstico diferencial, sobre todo
con la enfermedad de Hirschsprung, puede ser necesario,
o0 ante fracaso del tratamiento habitual®. Expondremos las
més importantes.

-Anamnesis. Hay que prestar especial atencion al habi-
to de defecacion, edad de comienzo del E y factores coin-
cidentes, presencia de encopresis, dolor abdominal, sinto-
mas urinarios y episodios de distension o de diarrea para-
ddjica, asi como a los habitos alimentarios y toma de far-
macos. En el Hirschsprung, el E suele iniciarse en el perio-
do neonatal, mientras que la mayoria de E funcionales
comienzan mas adelante. Todo retraso en la evacuacion de
meconio por encima de 48 horas debe hacer sospechar un
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aganglionismo, excepto en los pretérminos mas inmadu-
ros en los que este retraso puede ser normal®), Sugieren
patologia organica: fallo en el crecimiento, distension, vémi-
tos, episodios de diarrea alternando con E, cuadros subo-
clusivos, dilatacion de &reas intestinales en la radiologia,
etc@.

-Exploracidn fisica. Ha de ser completa, buscando cual-
quier signo sugerente de patologia asociada, e incluir una
valoracion antropométrica. Pondremos especial interés en
la exploracion abdominal, inspeccidn anal, tacto rectal, y
examen neurologico, que incluya la inervacion de piernas
y sensibilidad perianal, alteradas en enfermedades medu-
lares®. En el abdomen podremos observar o no distension,
y masa fecal palpable en el marco célico en la mitad de los
casos de E®. La inspeccion anal es muy importante para
buscar malformaciones, fisuras y otras lesiones perianales
(abscesos, hemorroides, procesos inflamatorios), con un tacto
rectal que nos permita excluir la estenosis anal, evaluar el
tono del esfinter y la presencia anormal de heces en la ampo-
[la rectal. En el E funcional la ampolla aparece corta, dila-
tada y llena de heces. Sin embargo, en la enfermedad de
Hirschsprung aparece estrecha, vacia y se adapta con fuer-
za al dedo del explorador.

-Analitica. S6lo ante una historia sugerente; hormonas
tiroideas, bioquimica sérica, sistematico y sedimento de
orina, y urocultivo.

-Rx abdomen. Generalmente no indicada en el E no com-
plicado, aunque puede ser Gtil en confirmar la retencion
fecal en caso de duda (encopresis aislada, o palpacién abdo-
minal o examen rectal dificultosos), para ver si existe espi-
na bifida, y finalmente, para desmitificar el problema ante
el nifio®9),

-Enema opaco. Ante la sospecha de anomalias anaté-
micas. Es importante hacerlo sin enema de limpieza previo,
con escaso contraste y a poca presion, y realizar también
placas retardadas postevacuacion, para ver el grado de reten-
cion®. Si no se hace asi, el diagnostico puede pasarse por
alto en muchos casos. En el Hirschsprung aparecera la zona
estrechada agangliénica distal, una zona de transicion (en
embudo) y la dilatacion preestendtica, aunque no en todos
los casos. Puede ser normal en el Hirschsprung corto y ultra-
corto, y en el lactante pequefio (alin no zona de transicion
clara, siendo un signo mas sensible el retraso en la evacua-
cion del contraste)®.
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-Manometria anorrectal. Indicada en el E severo, para
descartar megacolon agangliénico, donde es una técnica
seguray con pocos errores diagnésticos en mayores de 2
afios, y especialmente Util en el Hirschsprung de segmento
ultracorto. Muestra susencia de relajacion del esfinter anal
interno en respuesta a la dilatacion rectal con balén (aboli-
cion del reflejo anal inhibitorio o reflejo rectoesfinteriano).
Se confirmara con biopsia rectal.

-Biopsia rectal. Es el método definitivo de diagndstico
del megacolon aganglidnico y otras neuropatias del colon
distal. Es diagndstica de Hirschsprung la ausencia de célu-
las ganglionares en el plexo mientérico y submucoso, con
tincion aumentada de acetilcolinesterasa en los troncos ner-
viosos@4. En la displasia neuronal existe hiperganglionis-
mo@.

-Consulta a Psiquiatria. Sélo ante trastornos psicoe-
mocionales evidentes, o tras fracaso de la terapéutica del
E asociado a encopresis®.

TRATAMIENTO

Hay que adaptarlo a la edad del nifio, gravedad del E y
existencia o no de encopresis. Podemos distinguir dos gran-
des etapas en el mismo (Tabla I1):

1. FASE INICIAL. Debe incluir:

-Educacion y desmitificacion. Explicar la fisiopatologia
del E, el plan terapéutico, y evitar culpabilidades, aclaran-
do que la encopresis es casi siempre involuntaria e incons-
ciente. Estimular el gjercicio fisico.

-Tratamiento de las lesiones perianales. En caso de exis-
tir, omitir esta fase llevaréa al fracaso terapéutico®. Se rea-
lizaréa a base de pomada, 0 mejor alin supositorios, con
accion antiinflamatoria y cicatrizante (antihemorroidales)
con o sin antibiotico, 2 veces al dia, 5-7 dias (Cohortan rec-
tal (R), Synalar rectal (R), Hemorrane (R), etc).

-Desimpactacidn inicial, o vaciamiento del colon. Es
obligada casi siempre al comenzar el tratamiento®9, La inten-
sidad y duracion serd variable seguin la edad y grado de
impactacion, pudiendo durar dias o semanas. En las formas
leves serd suficiente con 1 enema de fosfato hiperténico
(Enema Casen (R)) aislado, 0 en dos dias sucesivos, a razén
de 5-10 ml/kg por debajo de 20 kg, o tipo adulto (140-250



TABLA Il. TRATAMIENTO DEL ESTRENIMIENTO IDIOPATICO.

1. FASE INICIAL:
- Educacion y desmitificacion del problema.
- Tratamiento de las lesiones perianales, en caso de existir.

- Desimpactacion inicial o vaciamiento del colon.

2. FASE DE MANTENIMIENTO:
- Dieta rica en residuos.
- Reeducacion del habito intestinal.

- Laxantes.

ml) para nifios mas mayores@49, con efectos tdxicos raros
en uso aislado (hiperfosfatemia, hipernatremia, hipocalce-
mia, hipocaliemia, deshidratacion). Los enemas isotonicos
son menos eficaces, y hay que evitar los de agua jabonosa
(posible necrosis y perforacién) y los de agua sola, por ries-
go de intoxicacion hidrica®4.

En casos mas evolucionados, con megarrecto, especial-
mente si hay encopresis, el tratamiento debe ser mas enér-
gico, con el uso ademas de laxantes de contacto, durante un
tiempo limitado. Existen varias pautas, casi todas ellas vali-
das, y daremos a titulo orientativo la utilizada por nosotros.
Durante el tratamiento se hara una dieta pobre en residuos,
para no incrementar la impactacion. Se realizan ciclos de 3
dias: 1° y 2° dia picosulfato oral por la mafana, y bisacodi-
lo en supositorio por la tarde, y el 3° dia, picosulfato igual,
y enema de limpieza por la tarde. Solemos realizar 1-3 ciclos,
en funcidn de la gravedad, y en ese caso, con descanso de
dos dias entre ellos, sin medicacion. Excepcionalmente, ante
mala tolerancia a enemas y supositorios, pueden utilizarse
soluciones orales (o por sonda) de polietilenglicol y elec-
trolitos, hasta expulsar liquido claro por el ano, pero es difi-
cil de aplicar por precisarse gran volumen de liquido®4),

Al final del tratamiento debemos demostrar la eficacia
del mismo, clinicamente o por control radiolégico, antes de
pasar a la fase siguiente. Si ha sido efectivo, la encopresis
suele remitir®,

2. FASE DE MANTENIMIENTO.

Hay que prevenir la reacumulacion de heces, con la eva-
cuacion regular de deposiciones blandas, que permitan recu-
perar el tono coldnico normal. Comprende:

J.M. MARUGAN DE MIGUELSANZ Y COLS.

-Modificacidn de habitos dietéticos. Debe estimularse
el consumo de alimentos ricos en fibra (pan y cereales inte-
grales, frutas enteras, vegetales y legumbres), mejor que
suplementos comerciales de fibra, poco adecuados sobre
todo en menores de 4 afios, por su sabor, por producir exce-
siva flatulencia y una dudosa interferencia con absorcion
de minerales y oligoelementos3. Los zumos en general no
son beneficiosos porque contienen poca celulosa, y si calo-
rias que reducen el apetito. En los lactantes apenas hay
impactacion, corrigiéndose muchas veces el problema con
aumento en la ingesta de liquido, agregando zumos de fru-
tas naturales, posteriormente papilla de frutas y verduras,
y en ocasiones harina de avena.

-Reeducacion del habito intestinal. Tras la fase de
desimpactacion inicial, debemos aconsejarle acudir al retre-
te de forma regular y a una hora fija 1-2 veces al dia, a ser
posible tras las comidas para aprovechar el reflejo gastro-
colicod), Los intentos duraran no mas de 5-10 minutos para
evitar fijar el problema y la aparicion de lesiones locales®),
el nifio debe tener una posicion confortable (pudiendo apo-
yar los pies) y debemos evitar distracciones. En menores de
2,5 afios deben suspenderse los intentos de educacion esfin-
teriana si hay resistencia a sentarse en el retrete, siendo pre-
ferible volver a los pafiales. Cuando haya logrado un ritmo
regular, podremos volver a intentarlo®4),

-Laxantes. A parte de la dieta y educacion del hébito,
suficientes en E leves, en la mayoria suele ser necesario el
uso temporal de un laxante (Tabla I11). Por los mayores efec-
tos toxicos del resto, son de eleccion los osméticos (lactulo-
sa, lactitol) y el aceite mineral, mas barato y de eficacia simi-
lar49), La eleccidén de uno u otro no es tan importante como
la conformidad de padres y nifio con el mismo®. No exis-
te una dosis fija de ningln laxante, e indicamos las dosis ini-
ciales aproximadas de los principales farmacos utilizados,
que se deben ajustar pronto a cada nifio. Los osmoticos pue-
den repartirse en 1-2 dosis/dia, aunque somos partidarios
de una toma Unica mayor. El aceite de parafina se utiliza al
acostarse, mezclado con otro liquido, controlando el esca-
pe anal del mismo para ajustar la dosis. En lactantes peque-
fios pueden ser Utiles algunas sales de magnesio, por la falta
relativa de absorcion del mismo y el incremento en la osmo-
laridad luminal consiguiente®. La dosis del laxante seré la
gue permita una evacuacion casi diaria, bastante blanda
como para asegurar un vaciado suficiente, sin encopresis ni

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 193



Estrefiimiento en nifios. Aproximacion diagndéstica y manejo terapéutico

TABLA I1l. FARMACOS LAXANTES. PREPARADOS Y DOSIS INICIALES DE LAXANTES MAS UTILIZADOS EN PEDIATRIA EN NUESTRO MEDIO.
Grupo Composicién Accion Inconvenientes Preparados
Aumentadores Fibra natural o artificial Como fibra dietética. Flatulencia y distension. Infibran®
del bolo fecal (metilcelulosa, salvado, Son hidrdfilos. Ingesta hidrica elevada Metamucil®
polisacaridos de mucilago...) para evitar impactacion. Plantaben®
Emolientes - Aceites minerales: Emoliente y No en comidas por reducir - Parafina: Hodernal®:
(ablandadores (aceite de parafina, lubricante. absorcién vitaminas 1-3 ml/k/dia (> 6 meses)

de las heces)

Laxantes
osméticos
(hiperosmolares)

glicerina, vaselina).

- Dioctilsulfosuccinatos
(docusato sodico)

- Disacaridos no absorbibles

(lactulosa, lactitol,
sorbitol).

- Soluciones electroliticas

con polietilenglicol

Tensioactivo anionico,
estimula secreccion
y reduce absorcion de
electrdlitos (AMPc).

Efecto osmoético y
transformacion en
acidos organicos.

Osmética. No en uso
crénico. En prepara-
cién colonoscopias 0
gran desimpactacion.

liposolubles. Expulsion
por el ano. Prurito anal.

Eficacia mas dudosa.
Menor experiencia.
Puede potenciar a
farmacos hepatotoxicos.

Raro: flatulencia, dolor
abdominal. Lactulosa:
mas caro. No usar en
menores de 6 meses.

Gran volumen, dificil
de administrar via oral.
Puede precisar sonda
nasogastrica.

Laxantes Sales de magnesio y sodio Efecto osmético y Riesgo de absorcion y
salinos estimula peristaltismo. alteracion electrolitica.
Algunas sales de magnesio pueden ser Gtiles en el estrefiimiento del lactante:
Laxantes de - Sintético (picosulfato). Estimulo directo de Dolor abdominal y
contacto - Polifendlicos (bisacodilo, motilidad coldnica. pérdida hidrosalina

Secreccion neta
hidroelectrolitica.

(estimulante del
peristaltismo).

fenolftaleina).

- Antraguinonas (hoja sen,
aceite de ricino, ruibarbo,
dantrén, cascara sagrada)

a dosis altas. En uso
croénico: habituacion
y anomalias en la

- Parafina y glicerina:
Emuliquen simple®.

En asociaciones.

- Lactulosa: Duphalac®
1-2 ml/k/dia (1-2 dosis).

- Lactitol: Emportal®,
Oponaf®: sobres 10 gramos:
0,25 g/kg/dia.

Solucién evacuante
Bohme,

En intoxicaciones: Sulfato
de Mg al 10%: 250 mg/Kkg.

- Eupeptina® polvo: 1 cuch.
de café (1-3 al dia).
- Leche de magnesia: 1-3 ml/kg/dia
(1-2 dosis).
- Picosulfato: Evacuol®,
Gutalax®...: 1 gota/afio
edad (2-10) 1 vez al dia.
- Bisacodilo: Dulco-Laxo®
sup 10 mg: 1/2-1 al dia.

motilidad colénica. - Sendsidos: Senokot®, X-prep®.

dolor abdominal®4. Dicha dosis se mantendra 3-6 meses
para permitir la recuperacion funcional intestinal, con una
reduccion lenta desde entonces y supresion en un interva-
lo similar al anterior®2, Una interrupcién demasiado pre-
coz es la causa mas comun de recaida®.

Si aparecen nuevos episodios de reacumulacion se repe-
tira el tratamiento evacuador, mas 0 menos vigoroso, aun-
que suele ser suficiente un solo enema. En lactantes peque-
fios evitar deposiciones muy espaciadas (méas de 24-48 h),
con el uso ocasional de supositorios de glicerina o estimu-
lacidn rectal. Sin embargo, los enemas y supositorios deben
suponer s6lo medidas temporales®.
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OTROS TRATAMIENTOS

La eficacia de otras medidas terapéuticas, como la téc-
nica de Biofeedback®, o el Cisapride®, esti atin por demos-
trar. De otro lado, la cirugia es obligada en la enfermedad
de Hirschsprung, y a veces en otros trastornos neuroenté-
ricos severosto,

EVOLUCION

Consideramos buena respuesta al tratamiento cuando
el nifio realiza al menos 3 deposiciones a la semana, en



ausencia de encopresis y ya sin medicamentos laxantes. Este
criterio lo cumple la mitad de los nifios tratados al afio de
evolucién, y un 70 % a los 2 afios®9. El resto puede reque-
rir laxantes durante afios, incluso hasta la edad adulta. Son
predictivos de mala evolucion una historia familiar de E, un
debut precoz y poca conformidad con la terapia®. El E infan-
til debe ser considerado, en principio, como un problema
higiénico-dietético, cuya prevencion, estudio y tratamiento
corresponde a la Pediatria extrahospitalaria. S6lo los muy
sugerentes de organicidad y los que no responden al tra-
tamiento convencional deben ser remitidos a un servicio
especializado®,
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Aparato Digestivo

Cuerpos extrafios en aparato digestivo en los nifios

J. DOMINGUEZ VALLEJO*, J. DOMINGUEZ ORTEGA**

*Jefe del Servicio de Cirugia Pediatrica, **Médico Interno Residente
Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital “General Yagiie”. Burgos.

Es relativamente frecuente la asistencia a urgencias de
nifios lactantes y preescolares con diagnosticos de ingestion
de cuerpos extrarios.

Los mas frecuentes son las monedas, objetos de plasti-
co de los juguetes, alfileres, tornillos y clavos, imperdibles,
horquillas, pilas y restos alimenticios como espinas de pes-
cado, valvas de almejas, huesos de pollo o de conejo o res-
tos de frutas o carne localizados en es6fagos con estenosis
céusticas o pépticas o en aquellos eséfagos operados de atre-
sia en los que qued6 una pequefia zona estenosada o dis-
quinética en la regién de la anastomosis.

CLINICA Y DIAGNOSTICOS

Los primeros datos los recogemos de los padres que nos
refieren de la ingestion del cuerpo extrafio por el nifio. En
un principio, durante segundos puede tener una crisis de
disnea y tos al paso del objeto por la encrucijada anatémi-
ca faringolaringea y posteriormente mantener unos sinto-
mas de salivacion, gestos de forzar, la deglucion por sen-
sacion de cuerpo extrafio, el nifio puede sefialarse a punta
de dedo la zona del cuello correspondiente, la obstruccion
esofagica al darle los padres algo de liquido por boca. En
caso de que pase el cuerpo extrafio al estdmago desapare-
cen todos estos sintomas. Si persiste la tos y algo de disnea,
es probable que el cuerpo extrafio haya seguido la via aérea.

El diagndstico de los cuerpos metélicos se efectlia
mediante estudio radiolégico simple de cuello en posicion

anteroposterior y lateral, en térax y abdomen en posicién
anterioposterior. Solo en aquellos casos que el cuerpo extra-
fio metélico esté en el abdomen superior se puede hacer una
radiografia lateral para comprobar su situacién en esto-
mago o en el colon transverso.

Las valvas de almejas, botones, huesos y plasticos den-
s0s, canicas y cristales también pueden verse con la radio-
grafia simple.

En caso de cuerpos extrafios radiotransparentes se preci-
sa hacer estudios esofagicos y duodenales con contrastes liqui-
dos o papilla baritada que marca el lugar del enclavamien-
to o le rodea si deja libre un minimo de luz esofagica o duo-
denal. La mayoria de estos casos habituales con estenosis eso-
fagicas por reflujo gastroesofagico que han ingerido alimen-
tos como un garbanzo entero, pulpa de naranja 0 manzana,
restos de carne mal triturada o huesos de aceituna.

En los casos de estenosis duodenal por membranas son
nifios vomitadores intermitentes de contenido gastroduo-
denal que repentinamente vomitan continuamente por obs-
truccién completa del duodeno, debido a un cuerpo extra-
fio enclavado en la membrana.

Las espinas de pescado faringoesofagicas no suelen verse
en los estudios radiologicos.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

1) Cuerpos extrafios localizados en eséfago:
En el es6fago normal la mayoria de las monedas y los

Correspondencia: J. Dominguez Vallejo. Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital General Yague.

Avda. del Cid, s/n. 09005 Burgos.

196 VOL. 38 N° 165, 1998



cuerpos extrafios metalicos redondeados o los puntiformes,
suelen pasar al estdmago. Cuando se detienen en el eséfa-
go lo hacen en el tercio superior de la zona correspondien-
te al masculo cricofaringeo en la region de transicion de la
faringe con el esofago.

Unicamente las monedas que se localizan en los tercios
superior y en el medio que corresponde a la impronta eso-
fagica de los grandes vasos y bronquio principal izquierdo,
la extraccion se hace con sonda de Foley bajo control de
rayos X, mediante los pasos siguientes:

- Apertura de la boca del nifio mediante abrebocas 0 mas
sencillamente con varios depresores juntos puestos de canto,
para que las arcadas dentarias no impidan el paso de la sonda.

- Se introduce la sonda de Foley por boca hasta el esé-
fago, sobrepasando la misma a la moneda controlado por
rayos X.

- Una vez pasada la moneda se rellena el globo de la
sonda con suero mezclado con liquido de contraste hasta
adquirir el mismo tamafio que la moneda.

- Se extrae la sonda y el globo arrastrando la moneda
hasta la boca que se atrapa manualmente. Las monedas
situadas en cardias precisan de esofagoscopia porque o la
sonda de Foley no llega o la propia sonda empuja la mone-
da al estémago.

Para esta técnica no se precisa anestesiar al nifio. La dura-
cion total de la maniobra puede durar 5 minutos.

Para las monedas que llevan dias enclavadas, los cuer-
pos metalicos punzantes o los radiotransparentes, las espi-
nas y huesos, las valvas de almeja, restos de alimentos dete-
nidos y en todos los casos de patologia previa esofagica se
precisa anestesia general con intubacién traqueal del nifio
y extraccion con vision directa mediante esofagoscopio fle-
xible o rigido. Si al extraer el objeto no se ve lesion esofa-
gica se puede alimentar al nifio a las pocas horas de la inter-
vencion. En caso de lesion o perforacién de la pared, aun-
gue sea minima se puede dejar una sonda nasogastrica para
alimentacion durante unos dias y cobertura antibidtica.

Mencion aparte merecen las espinas de pescado. La con-
sulta en urgencias por este cuerpo extrarfio es frecuente pero
casi nunca se quedan detenidas en esofago. Lo primero que
debemos preguntar a los padres es el tipo de pescado que
estaba comiendo, porque no es raro que refieran los nifios
escolares molestias en el cuello por haber ingerido pesca-
dos de espinas pequefias cortas o endebles, que pasan con
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toda probabilidad al estomago sin producir lesion alguna
en una vision directa faringolaringea y si no se visualiza
espina alguna se le revisa en consulta diariamente 3 6 4 dias,
haciendo vida y alimentacion normal, hasta que nos cer-
cioremos de que no hay sintomatologia alguna. Si persisten
en que tienen lejana sensacién de molestias faringeas se prac-
tica una esofagoscopia que siempre resulta ser en blanco sin
hallazgo alguno. En caso de que el pescado sea de espinas
gruesas, lirios, palometas, gallos, lenguados, etc...y si las
molestias las refieren a nivel de esterndn o espalda se prac-
ticara esofagoscopia inmediata.

2) Cuerpos extrafios en estdmago:

Cuando los variados objetos que ingieren los nifios lle-
gan al estdmago, han salvado las estenosis fisioldgicas o
patoldgicas existentes en el esdfago. Lo mas probable es que
todos ellos pasen el piloro y sigan su curso hormal en pocas
horas por todo el intestino delgado y grueso. Les revisare-
mos diariamente con la radiografia de abdomen para com-
probar su progresion. Los cuerpos punzantes cortos pro-
gresan por el duodeno e intestino con la cabeza por delan-
te sin producir lesion alguna. Los cuerpos punzantes largos
de algo més de 3 cm pueden detenerse a nivel duodenal por-
que no puedan progresar en las curvas del marco duodenal
y el &ngulo de Treitz. En estos casos se practica esofago-
gastroscopia para su extraccion antes de que se inicie su
paso por el piloro. Las monedas a veces permanecen sema-
nas en el estomago sin que produzcan lesién alguna. En
estos casos pueden revisarse cada dia o cada dos dias la pri-
mera semanay si se mantiene unas semanas mas, practicar
la extraccion por gastroscopia. No es raro programar una
gastroscopia para extraer la moneda y en la radiografia pre-
via se comprueba que ya ha franqueado el piloro.

3) Cuerpos extrafios en intestino:

- DUODENQO: en esta parte del tubo digestivo progre-
san bien los cuerpos extrafios que han franqueado el pilo-
ro. Solamente hay que considerar como dificiles los pun-
zantes largos que avanzan con la cabeza por delante y pue-
den enclavarse por la punta en alguna curva del duodeno.
Vimos en una ocasion un alfiler de cabeza gruesa situada
ésta en la 32 porcion del duodeno y la punta habia perfo-
rado la 22 porcion y se habia introducido en la cara hepati-
ca sin sintomatologia alguna.
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En el duodeno con estenosis por membrana o pancre-
as anular se puede enclavar un cuerpo extrafio de pequefio
tamafio que habitualmente pasaria sin dificultad por un
duodeno normal. Tuvimos un caso de membrana duodenal
con enclavamiento del hueso de una aceituna y produjo obs-
truccion completa.

La actitud quirdrgica en caso de que un objeto punzan-
te se mantenga en la misma posicién en dos dias sucesivos
se practicara laparotomia y duodenotomia minima punti-
forme en el extremo del objeto punzante que hayamos halla-
do por palpacién manual del duodeno.

En el caso de la existencia de un cuerpo extrafio dete-
nido en la membrana, se practicara duodenotomia en la
zona, extraccion del cuerpo extrafio y resolucion quirdrgi-
ca de la membrana o la estenosis duodenal por los proce-
dimientos quirdrgicos habituales.

4) Intestino delgado:

La progresion de los cuerpos extrafios que han llegado
a este nivel del tubo digestivo es facil y a ritmo peristaltico
normal. Nunca hemos tenido que actuar para extraer un cuer-
po extrafio a este nivel. Unicamente si se visualiza la perma-
nencia del objeto en un sitio fijo puede ser que casualmente
el nifio tuviera un diverticulo de Meckel y hubiera penetra-
do en el mismo. En estos casos y en los que el cuerpo extra-
fio se introduce en el apéndice, clavos, imperdibles, horqui-
llas, etc... precisan de una diverticulectomia y una apendi-
cectomia respectivamente en programacion estudiada.

5) Colony recto:

Los cuerpos extrafios progresan facilmente por colon
hasta llegar al recto. En estos casos se puede esperar a una
préxima defecacién o acelerar su eliminacion con enema.
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En aquellos casos de estenosis anal por intervenciones de
enfermedad de Hirschsprung o de atresia anal, podremos
ayudar su eliminacién con tacto rectal si el cuerpo extrafio
es una moneda o de contornos lisos. No haremos tacto rec-
tal para extraer los cuerpos punzantes y precisan una rec-
toscopia si es el caso de que se mantengan en la ampolla
durante varias revisiones diarias.

6) Ingestion de pilas:

No queremos terminar este capitulo sin mencionar nues-
tras consideraciones de lo que hacemos con la ingestion
de pilas denominadas de bot6n, tan extendidas en los apa-
ratajes actuales.

Se han descrito en la literatura pediétrica dos aptitudes:
la conservadora o la intervencionista. También se han des-
crito complicaciones y peligros por las lesiones causticas
que producen estas pilas a su paso por el intestino. Los médi-
cos del Servicio de Cirugia Pediatrica del Hospital “Miguel
Servet” de Zaragoza publicaron en Anales Espafioles de
Pediatria en 1986 el tratamiento por sobrecarga hidrica que
dieron a 5 nifios que ingirieron una de estas pilas. En todos
ellos eliminaron la pila en 12 horas desde que comenzaron
el tratamiento.

Nosotros pensamos que la actitud conservadora la pode-
mos hacer viendo como progresa la pila a ritmo del intesti-
no normal y Unicamente actuar si ésta se detiene en su tra-
yecto. Si se detiene en es6fago, accién inmediata por eso-
fagoscopia. Si no sobrepasa el piloro en 24 horas se practi-
card gastroscopia y si permanece en el colon o recto forzar
su eliminacién mediante enemas. El tamafio de estas pilas
es pequefio en relacion con la luz del tubo digestivo de los
nifios que las ingieren sin necesidad, la inmensa mayoria de
las veces, de tener que intervenir para su extraccion.
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Protocolo en la causticacion esofagica en la infancia

J. DOMINGUEZ VALLEJO*, J. DOMINGUEZ ORTEGA**

*Jefe del Servicio de Cirugia Pediatrica. **Médico Interno Residente
Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital “General Yagiie”. Burgos.

INTRODUCCION

La causticacién esofagica en los nifios es un proceso
afortunadamente poco frecuente, pero los casos graves que
aun existen, producen una gran morbilidad por las com-
plicaciones que ocasionan. Seguimos viendo en los Servi-
cios de Urgencia, numerosos accidentes por causticos a
pesar de la informacion y de la educacion sanitaria de la
poblacion.

Alcalis:

- Sosas: hidréxido s6dico o potasico empleados en los
detergentes, desgrasantes, desatascadores.

- Sales sddicas: detergentes para lavavajillas.

- Hipoclorito sddico: lejia.

- Amoniaco: limpieza y pulimento de metales y antihe-
rrumbre.

- Permanganato sédico.

Acidos:

- Acido sulfarico: baterias de coches.

- Agua fuerte: sulfdrico y nitrico (salfuman)

- Acido clorhidrico: liquidos para limpiar vateres y pis-
cinas.

- Bisulfito sddico: limpiadores de vateres.

- Acido oxalico: desinfectantes.

- Acido fluorhidrico.

Es maés frecuente el accidente por alcalis que por acidos
y de los primeros, es la lejia la que habitualmente esta en pri-

mer lugar en frecuencia seguida de las sosas causticas. En la
evolucion histologica intervienen dos elementos esenciales:
la infeccion y la esclerosis. La invasion de gérmenes ame-
naza el pronéstico, porque favorece la esclerosis retractil
periesofagica. El tejido de granulacion estd marcado por los
fibroblastos desde las primeras horas. Las fibras colagenas
aparecen una semana después de la quemaduray en tres o
cuatro semanas evoluciona el proceso a la estenosis esofa-
gica.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

La edad maés frecuente del nifio accidentado por custi-
cos estd situada entre 1y 3 afios. Le sigue en frecuencia de
3 a5 afios. Es mas frecuente en varones que en mujeres.
Nosotros confirmamos estos datos en los nifios tratados.

Las manifestaciones clinicas y la exploracion de las lesio-
nes pueden oscilar entre sintomas banales y muy graves,
dependiendo del tipo del caustico, cantidad de lo ingerido,
viscosidad y concentracion del toxico. Muchas veces no hay
paralelismo entre las diferentes localizaciones de la que-
madura:

a) Las lesiones bucofaringeas pueden ser intensas y las
esofagicas inexistentes.

b) Puede haber lesiones esofagicas importantes en ausen-
cia de lesiones bucales.

¢) Podemos encontrar lesiones gastricas en ausencia de
lesiones esofagicas coincidiendo con una ingestion rapida

Correspondencia: J. Dominguez Vallejo. Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital General Yague.
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del caustico, preferentemente si es un &cido y si se asocia un
piloroespasmo que retiene el toxico en el estomago.

La mayoria de las veces, los nifios han ingerido peque-
fias cantidades de lejias poco concentradas y que el liquido
se ha derramado en casi su totalidad por laropay la piel de
la cara y cuello, sin producir lesion alguna no precisando
ingreso en el hospital.

El sintoma mas frecuente son los vomitos y en muchos
casos, con olor a lejia, otras veces son levemente hemorra-
gicos, salivacion con disfagia, dolor retroesternal, rechazo
del alimento, odinofagia, estridor o disfonia por afeccion de
la mucosa de la epiglotis.

La existencia de taquipnea, disnea, estridor, fiebre y
shock puede orientarnos hacia la existencia de perforacion
esofagica con la consiguiente mediastinitis. En los casos
graves, en las primeras horas o0 incluso dias puede no tener
sintomas de irritacién peritoneal apareciendo éstos después
de una Ulcera perforada en la cavidad peritoneal libre. En
aquellos casos de ingestion de amoniaco o aguarras, el
edema de las mucosas producen unos sintomas muy apa-
ratosos de disfagia, salivacién y disnea que regresan en las
primeras horas después de instaurado el tratamiento ade-
cuado.

La exploracion de las lesiones de la boca podemos hacer-
las directamente y las de es6fago y estomago mediante el
esofagogastroscopia flexible.

Las lesiones orofaringeas muestran edema de la muco-
sa de los labios, aspecto de lengua depapilada, eritema, mem-
branas y Ulceras blanquecinas producidas por los alcalis y
Ulceras amarillentas provocadas por los acidos.

La endoscopia esofagica debe hacerse bajo anestesia
general, con el esofagoscopio rigido o mejor con el flexible
teniendo siempre la preocupacion de no forzar su paso mas
alla de donde la lesion es tan grave que pueda provocar per-
foracion esofagica. Segun las iméagenes observadas pode-
mos clasificar las lesiones en diversos grados:

- Grado 0: exploracion completamente normal.

- Grado 1: lesiones con eritema y edema de la mucosa.

- Grado 2a: ulceracion superficial localizada. Friabilidad.

- Grado 2b: grado 2a mas ulceracion circunferencial.

- Grado 3: ulceraciones multiples y extensas areas de
Necrosis.

Hay otras clasificaciones como la de Hawkins en la que
el grado 3 le considera como la perforacion del es6fago.
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La esofagoscopia puede hacerse en las primeras 24 horas
de sufrido el accidente ciustico. No precisa ser practicada
en los nifios asintomaticos y en aquellos con sintomatolo-
gia de perforacion esofagica o gastrica diagnosticada por
procedimientos radioldgicos.

Hay una relativa relacion entre las lesiones orofaringe-
asy las que se hallan en el eséfago mediante la exploracion
endoscapica.

Ya hemos escrito antes que a veces no hay una correla-
cién entre los sintomas que presenta el nifio, las lesiones oro-
faringeas que exploramos por vision directa y las quema-
duras existentes en el eséfago por lo que todos aquellos
pacientes con algo de sintomatologia que precisen ingreso
se deberé practicarles la esofagogastroscopia llegando hasta
la zona del piloro si es preciso. Una certera exploracion nos
marcard las pautas para el tratamiento y la probable evolu-
cion del caso. Hay diversos autores que en aquellos nifios
susceptibles de tratamientos prolongados, al tiempo de la
esofagoscopia dejan una sonda nasogastrica para alimen-
tacion enteral durante unos dias, para que actde como guia
de dilatacién. Nosotros pensamos que es discutible el que
la sonda actue evitando la estenosis cicatrizal. Wijburg acon-
seja su instauracion temprana manteniéndola cerca de seis
semanas.

TRATAMIENTO Y PAUTAS DE SEGUIMIENTO

El tratamiento y seguimiento de los nifios causticados
sera completamente diferente dependiendo del grado de la
quemadura determinado por la esofagogastroscopia. En
general, podemos decir que todo nifio con sospecha de inges-
tion de caustico, precisara ingreso en el hospital para obser-
vacion y la practica de la exploracion endoscopica en las pri-
meras 24 horas.

GRADO 0: los nifios etiquetados con el grado 0, se les
podré alimentar por boca a las pocas horas después de la
anestesia y se le dara el alta hospitalaria, pudiendo volver
a la consulta ambulante a las 2 semanas para confirmar el
estado asintomatico o incluso practicar un esofagograma
que confirme la normalidad del es6fago.

GRADO I se dejara al nifio en dieta absoluta durante 48
horas, instaurando sueroterapia periférica, antibioticos con
ampicilina 100 mg/kg/dia, 6-metil-prednisolona de 2 a 6



mg/kg/dia durante una semanay cimetidina 20 mg/kg/dia
¢/8 horas.

En estos casos el tratamiento se mantiene durante una
semana. A las 48 horas del ingreso se le comenzara a ali-
mentar comprobando su tolerancia, que si es normal pode-
mos darle el alta y revisarle en la consulta a las 2-3 sema-
nas, con el fin de practicarle transito esofagogastroduode-
nal que determine la situacion de los érganos afectos por el
caustico.

GRADOS Il y IlI: en estos grados, al final de la explo-
racién endoscopica, se deja sonda nasogastrica de silastic
para aspiracion gastrica hasta que pueda alimentarse al nifio
a los 4-5 dias del ingreso.

- Sueroterapia parenteral periférica hasta que podamos
alimentar al paciente por enteral continua.

- Ampicilina a dosis de 100 mg/kg/dia, i.v. durante una
semana y posteriormente por la misma sonda que se utili-
za para la alimentacion enteral hasta completar 3 sema-
nas. En los casos graves del grado I1l puede afiadirse a la
ampicilina otro antibiotico como la gentamicina que cubran
un amplio espectro bacteriano.

- 6-metil-prednisolona 2 mg/kg/dia c/8 h. i.v. duran-
te la primera semana y posteriormente dosis Unica diaria
hasta completar 4 semanas.

- Cimetidina 20 mg/kg/dia por sonda nasogastrica
c/8h.

- Analgésicos en los primeros dias.

Estos nifios seran revisados un mes mas tarde practi-
cando nueva esofagogastroscopia y un transito esofago-
gastroduodenal para comprobar la existencia 0 no de este-
nosis de la luz esofagica y del grado de peristaltismo gas-
tropildrico.

Hay otros autores que consideran tratar a estos nifios
con dosis de prednisona de 2 a 4 mg/kg/dia e incluso reser-
vando dosis mas altas para quemaduras muy graves, por-
que piensan que las dosis elevadas de corticoides previe-
nen reacciones estendticas severas. Mantienen estas dosis
durante 14 dias disminuyéndolas progresivamente en la
tercera semana de tratamiento. Varea utiliza como corti-
coide la dexametasona a dosis elevadas de 0,7 mg/kg/dia
durante cuatro semanas y rebajandola lentamente tras el
primer control radiolégico. Cadranel también emplea dexa-
metasona hasta el equivalente de 6 mg/kg/dia de pred-
nisolona.

J. DOMINGUEZ VALLEJO, J. DOMINGUEZ ORTEGA

DILATACIONES ESOFAGICAS

Las complicaciones peores de las lesiones causticas son:
agudas, las perforaciones y crdnicas, las estenosis esofagi-
cas, requieren unos protocolos generales establecidos con
algunas variaciones seguin la gravedad de la estenosis y la
particular experiencia de los diferentes autores.

Cuando las lesiones son maltiples y las estenosis afec-
tan a gran parte del es6fago, es muy posible que el siste-
ma de dilatacidn esofagica sea muy largo con probabilidad
de perforacion esofégica yatrogénica. Desde hace bastantes
afos, en estos nifios se viene practicando una gastrostomia
de Stamm y la colocacion de un hilo conductor de seda grue-
S0 que pasa por la luz de la fosa nasal, eséfago y estomago
exteriorizandose por el orificio de la gastrostomia.

La técnica de las dilataciones se hace bajo anestesia gene-
ral del nifio, con sondas de nélaton cada vez mas gruesas
que siguen al hilo de seda conductor, unas veces en senti-
do anterogrado y otras en sentido retrogrado desde el esto-
mago hasta la boca del nifio. Se mantiene la dilatacion hasta
que la sonda quede manchada de sangre producida al rom-
perse las cicatrices esofagicas. Hay quienes dejan la sonda
fija en la luz esoféagica hasta la préxima dilatacion con el fin
de que mantenga el efecto dilatador impidiendo que dis-
minuya la luz del eséfago y que el alimento ingerido pase
también dilatando el pequefio espacio que queda entre la
sonda y la mucosa esofagica. La frecuencia de estas dilata-
ciones es muy variable dependiendo del tiempo que trans-
curre desde la dilatacién hasta que comienza a notar el nifio
su disfagia.

El catéter de balén para dilatacion, consiste en un caté-
ter radiopaco de poliuretano, una guia de acero inoxida-
ble y un bal6n de polietileno tereftalato de alta presién. Los
balones deben ser inflados con fluido, agua o suero mez-
clado con un contraste para vision directa fluoroscopica. La
técnica dilatadora es sencilla. Bajo anestesia general del nifio
se introduce el catéter, con vision directa del esofagoscopio,
hasta Ilegar a la zona estenotica. Una vez colocado el balon
plegado en la zona esclerosada se introduce el liquido con-
trastado hasta llegar a una presion determinada medida por
un manometro de presion instalado en el circuito entre la
Ilave de tres pasos y el catéter. Si la estenosis es corta, com-
probaremos por fluoroscopia que el baldn lleno de contraste
tiene en su ecuador la zona estrecha del eso6fago, semejan-
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do la imagen aproximada de un reloj de arena. Durante el
tiempo que dure la dilatacion, de 10 a 15 minutos, veremos
como cede la estenosis hasta que desaparece esta imagen de
reloj de arena, tomando el balon la forma de un cilindro
lleno de contraste.

El calibre y la longitud del balén, la longitud del catéter
portador y las presiones recomendadas, vienen marcadas
en las normas de uso que establecen las casas suministra-
doras. Este es el procedimiento que utilizamos como tera-
péutica dilatadora en los Ultimos afios.

Pensamos que mas de dos afios dilatando a un nifio sin
resultados positivos, las alteraciones psicoldgicas que sufren
los pacientes y sus familias, el deterioro ponderal; el retra-
so escolar y la posibilidad de las complicaciones de perfo-
racion esofagica con derrames pleurales y mediastinitis, las
complicaciones descritas de absceso cerebral y la posibili-
dad de la degeneracién maligna del es6fago, nos inclinan a
pasar a la fase de utilizar una plastia de estdmago o de colon
que sustituya al esofago fibroso.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Antes de decidirse a practicar una plastia de estdmago
o colon que sustituya la funcion del eséfago de un nifio hay
gue meditarlo mucho. Muchos autores han considerado que
la utilizacién en nifios del colon tiene mas ventajas que un
tubo de intestino delgado o de estomago. Puede utilizarse
por el espacio retroesternal o puede colocarse en la cavidad
pleural o en el mediastino posterior segln técnica preco-
nizada por Waterston y Rehbein. Utilizan el colon trans-
verso isoperistaltico con un pediculo de la arteria colica
izquierda. Aprovechan el esdfago distal para hacer la anas-
tomosis inferior y asi preservar el cardias. Se puede usar
el colon ascendente isoperistaltico por técnica retroesternal
que es algo mas simple que la retromediastinica y mantie-
ne libre la cavidad pleural.

La sustitucion esofagica por plastias con tubos géastricos
también han sido practicadas y preferidas por otros auto-
res. Se construye un tubo con la curvadura mayor del estd-
mago pediculado con los vasos gastroepiploicos y lo des-
plazan hasta el cuello por via retroesternal. Las complica-
ciones mas frecuentes son la dehiscencia y las estenosis de
las anastomosis. Nosotros hemos intervenido dos nifios que
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tomaron un liquido a base de sosa caustica cuando tenian 5
y 6 afios respectivamente, estuvimos dilatandoles primera-
mente con sondas y posteriormente con catéteres de bal6n
durante mas de dos afios sin respuesta alguna. Decidimos
practicar esofagocoloplastia retromediastinica isoperistal-
tica con colon transverso y dngulo esplénico regado por los
vasos colicos izquierdos semejando a la técnica de Waters-
ton.

La anastomosis coloesofagica inferior se hizo con 2 cen-
timetros del es6fago sano por encima del cardias para con-
servar este esfinter. También se practicé piloroplastia y eso-
faguectomia total. No hubo complicaciones postoperato-
rias y en un caso se produjo estenosis de la anastomosis del
cuello pensando que fue porque la unién se hizo en una
zona del eséfago fibrosa por el caustico, ya que la quema-
dura comprendia todo el 6rgano hasta en su comunicacion
con la faringe. Esta estenosis se soluciond¢ dilatando con
sondas de baldn durante varias semanas. La evolucion des-
pués de 9 afios de la intervencidn es excelente en ambos
nifios.
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Aparato Digestivo

Hemorragia digestiva en el nifio

E. ARDELA DIAZ

Médico Adjunto. Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital “General Yaguie”. Burgos.

INTRODUCCION

El sangrado del tubo digestivo puede producirse a
cualquier edad, desde el recién nacido hasta el adoles-
cente. Se considera hemorragia digestiva alta (HDA) cuan-
do el sangrado proviene de un lugar proximal al ligamento
de Treitz, y distal a él en el caso de hemorragia intestinal
baja (HDB). El sangrado puede ser desde masivo a ocul-
to, puede ocasionar compromiso circulatorio o ser asin-
tomatico y puede presentarse de forma continua o inter-
mitente.

ETIOLOGIA (Tabla I)

1. Presentacion clinica:

El sangrado masivo es raro, y procede generalmente del
tracto digestivo alto, aunque también puede ocasionarlo
el diverticulo de Meckel, colitis ulcerosa o tumores.

1.1. Hematemesis: indica HDA, puede ser “sangre fres-
ca”, con codgulos o en “poso de café” si ha sufrido los efec-
tos del acido gastrico.

1.2. Rectorragia o hematoquecia: sangre por el recto,
puede ser roja 0 algo més oscura, sugiere HDB, aunque
puede presentarse en HDA.

1.3. Melenas: deposiciones negras, fétidas, espesas. En
HDA.

1.4. Sangre oculta: detectable con test del guayaco. Cual-
quier parte del tubo digestivo.

2. Fisiopatologia:;

2.1. Hemorragia aguda masiva: provoca compromiso
hemodinamico.

Hipotensién, taquicardia, shock. Reaccion vaso vagal.

Absorcidn de sangre. En insuficiencia hepatica llega al
coma.

2.2. Hemorragia crénica; causa anemia microcitica. Debi-
lidad, fatiga.

3. Diagnéstico:

3.1. Confirmacion: se puede recurrir al Hemoccult (gua-
yaco), Hematest (tolidina), Gasromet (sangre en jugo gas-
trico), Apt (deteccién de hemoglobina fetal).

Diferenciar epixtasis, hemoptisis, deglucién de sangre
materna en el parto.

Ingesta de colorantes. Medicamentos con hierro o bis-
muto.

3.2. Diagnéstico diferencial:

Incidencia: 10% HDA, 30% en intestino delgado, 50% en
area colorrectal.

Nivel de sangrado:

HDA: hematemesis / melena, BUN elevado. Aspirado
gastrico hematico.

HDB: rectorragia / hematoquecia, BUN normal. Aspi-
rado gastrico claro.

3.3. Anamnesis:

Antecedentes de esofagitis, situaciones de estrés, inges-
ta de gastroerosivos.

Antecedentes familiares: ulcus. Poliposis.

Correspondencia: E. Ardela Diaz. Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital General Yague.

Avda. del Cid, s/n. 09005 Burgos.
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TABLAI.  ETIOLOGIA.

E. ARDELA DIAZ

Hemorragia digestiva alta

Hemorragia digestiva baja

NEONATAL Sangre materna deglutida
Ulcera de estrés
Gastritis hemorréagica
Enfermedad hemorragica RN
PRIMER ANO Ulcus gastroduodenal
Varices esofagicas
Esofagitis /gastritis
Ingesta de salicilatos
Ingesta de acidos / alcalis

NINO MENOR

(1- 6 afos) Ulcus gastroduodenal
Varices esofagicas
Esofagitis /duodenitis
Gastritis viral
Ingestion de salicilatos

NINO MAYOR

(6 - 14 afios) Varices esofagicas

Ulcus duodenal
Esofagitis

NEONATAL Sangre materna deglutida
Déficit de vitamina K
Ulcera de estrés
Gastritis hemorragica
Diarrea infecciosa
Enterocolitis necrotizante
Intolerancia proteinas vaca
Vélvulo /duplicacién
Malformacién vascular.

LACTANTE Fisura anal. Proctitis. Criptitis.
Gastroenterocolitis.
Intolerancia a proteinas de vaca.
Invaginacion intestinal

NINO MENOR

(1- 6 afios) Fisura anal. Pélipo juvenil.
Diverticulo de Meckel
Duplicacion intestinal
GEA /parasitosis
Hemangioma / malf. vasc.
Pupura de Schélein Henoch
Sindrome urémico-hemolitico

NINO MAYOR

(6-14 afos) GEA /parasitosis

Enf. intes. inflamatoria
Poliposis. Fisura anal.
Hemorroides

Tumores

Pdrpura / sind. urémico-H

Sintomas: hematemesis tras un episodio de nauseas o
vOmitos no hematicos nos orientan a un sindrome de
Mallory-Weiss 0 una Ulcera y una hematemesis subita, expul-
sada con fuerza, de sangre roja, unas varices esofagicas.

3.4. Exploracion fisica:

Estado general: telangectasias en mucosas (sindrome de
Osler-Rendu-Weber), manchas melénicas (sindrome de
Peutz-Jeghers), acantosis nigricans (tumores malignos intes-
tinales), equimosis o purpura (diatesis hemorragica).

Exploracion abdominal: masas, visceromegalia, disten-
sion.

Exploracion nasofaringea, anorrectal, vaginal. Explora-
cion de la sangre.

3.5. Analitica:

Hematimetria.

Estudio de la coagulacién, pruebas cruzadas.

Recuento plaquetario.

BUN, creatinina

Apt-Test: descartar deglucion de sangre materna.

3.6. Radiologia:

Rx. Simple de abdomen: obstruccidn intestinal, perfo-
racion.
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Transito digestivo: enfermedad de Crohn, Tumores.

Enema opaco: invaginacion intestinal.

3.7. Endoscopia:

Esofagogastroduodenoscopia: de eleccion en HDA, diag-
nostica en el 90-100% de casos. Se debe realizar en las 12 a
18 primeras horas.

Sigmoidoscopia y colonoscopia: en HDB recurrente. Es
atil en polipos, enfermedad inflamatoria intestinal, malfor-
maciones arteriovenosas y tumores.

3.8. Métodos isotopicos: til en hemorragias subagudas
0 intermitentes.

Pertecnetato con Tc-99: captado por la mucosa gastrica
ectopica en el diverticulo de Meckel y la duplicacidn intes-
tinal. Sensibilidad 85%. Especificidad 95%. Tiene un 15% de
falsos positivos: ulcus duodenal, aneurisma adrtico, heman-
giomas. Tiene un 25% de falsos negativos: Hemorragia masi-
va, vélvulo.

Sulfuro coloidal TC-99: detecta sangrados con flujo de
0,1 ml/min.

Eritrocitos marcados con Tc-99: Util para sangrados inter-
mitentes.

3.9. Laparotomia: de indicacion rara. En sangrados masi-
VOS.

4. Tratamiento:

4.1. Tratamiento del shock: con medidas habituales.

4.2. Manejo de la HDA moderadas y severas

Aspirado nasogastrico, via venosa, transfusién de san-
gre o derivados.

Lavado gastrico: con suero salino a temperatura ambien-
tal.

Antiéacidos: hidroxido de aluminio o hidroxido de sodio
a dosis de 0,5 -1 ml/kg/dosis (méaximo 30-60 cc/dosis) cada
1-2 horas para mantener pH gastrico > 5. Vigilar hipofosfa-
temia.

Inhibidores de los receptores H2: inhiben la secrecion
acida gastrica. Ranitidina: profilaxis de Ulcera de estrés 1,5
mg/kg/dosis cada 6 horas IV. En sangrado 4-7 mg/kg/dia
cada 6-12 horas.

Sucralfato: tampona el &cido y absorbe pepsina y sales
biliares. Tiene la misma eficacia que los antiacidos. Se usa
en dosis de 0,5 -1 g/6 horas v. o.

Vasopresina: disminuye el flujo al sistema porta. Dosis
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de choque: 0,3 U/kg (méx. 20 U), diluida en 2 cc/kg de suero
glucosado o fisiol6gico en 20 minutos, continudndose con
una infusién de 0,2-0,4 U/1,73 m2 /min, durante 24 horas.
También se puede usar somatostatina.

Embolizacién selectiva de la arteria sangrante.

4.3. Tratamiento de las HDA por varices esofagicas:

Taponamiento con sonda de Sengstaken-Blackemore en
varices esofégicas. Controla la hemorragia en el 90% de
casos, aungue el sangrado reaparece en un 20-30% de casos.

Escleroterapia. Controla el sangrado y sirve como pro-
filaxis.

Vasopresina y propranolol se usan para evitar la recu-
rrencia del sangrado.

4.4, Manejo de la rectorragia:

Comprobacién de presencia de sangre con test de gua-
yaco.

Fisura anal (frecuente), hemorroides (raro), pélipo rectal.

Enema de bario y rectosigmoidoscopia.

4.5. Manejo de sangrado oculto:

Etiologia: reflujo gastroesofagico, enfermedad inflama-
toria intestinal, alergia a proteinas de leche de vaca.

Diagnéstico: transito esofagogastroduodenal. Endosco-
pia.

4.6. Sangrado recurrente;

Estudio isotopico

Angiografia

Laparotomia/laparoscopia con endoscopia guiada.
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NUTRICION EN LA INFANCIA Y ADOLESCENCIA
A. Ballabriga, A. Carrascosa

Ediciones Ergon. Madrid, 1998

24 capitulos, 628 paginas

El libro, estructurado en 24 capitulos, abarca de forma
profunday completa los conocimientos, influencias y ten-
dencias actuales relacionadas con la nutricion en la infan-
ciay adolescencia. Cada capitulo, precedido de un esque-
ma con los diversos aspectos que se desarrollan en el
mismo, se inicia con una introduccioén y sigue con un ané-
lisis didactico, exhaustivo y actualizado de todos y cada
uno de los temas. Al final de cada capitulo, una amplia
bibliografia constituye una fuente de obligada consulta
para profundizar y actualizar todos los temas abordados
en el libro. Un indice alfabético clasificado por temas faci-
lita la busqueda de cualquier consulta que se desee reali-
zar.

Debemos agradecer al Profesor Ballabriga que haya plas-
mado de forma escrita sus profundos conocimientos en el
trascendental campo de la nutricidn, fruto de su ampliay
solida experiencia docente e investigadora y de una exhaus-
tiva revision de la literatura.

Es un libro de lectura y consulta indispensable para
todos los pediatras porgue, como los autores nos recuerdan
en la introduccidn, la nutricién en la infancia es responsa-

bilidad del conjunto de los pediatras que deben conocer la
importancia de la nutricién no sélo para conseguir un opti-
mo estado de salud sino también para prevenir alteraciones
a largo plazo. Su lectura ayudara a los pediatras a contri-
buir a la difusién de los conocimientos que se producen
continuamente en el campo de la nutricion.

Deseo sefialar que me produce una enorme satisfaccion,
en mi corta trayectoria como directora de esta revista pedia-
trica, comentar este libro por el gran afecto y respeto que
profeso al Profesor Ballabriga.

Como es habitual, la edicion de Ergon es de gran cali-
dad.

M2 José Lozano

25 ANOS DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE
NEFROLOGIA PEDIATRICA (1973-1998)
Editores; Junta Directiva de la Asociacion Espafiola de
Nefrologia Pediatrica

Artes Gréficas Covadonga. Gijon, 1998

5 capitulos, 180 paginas

Este libro recoge las actividades realizadas por la Aso-
ciacion Espafiola de Nefrologia Pediatrica desde su funda-
cion hasta el momento actual. En su elaboracion han parti-
cipado todos los miembros de la Junta Directiva actual, que
decidieron llevar a cabo el proyecto, con la colaboracién de
otros miembros de la Asociacion.

El libro, prologado por el Prof. Manuel Crespo, cons-
ta de cinco capitulos. El primero analiza la evolucion his-
térica de las enfermedades renales de la infancia en Espa-
fia, antes y después de la aparicion de la Pediatria y de la
Nefrologia, lo que permite constatar el importante avan-
ce de esta especialidad pediatrica en nuestro pais. El
segundo capitulo recuerda todas las reuniones de la Aso-
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ciacion Espafiola de Nefrologia Pediatrica desde su fun-
dacion. Las numerosas fotografias que incluye permiti-
ran a los socios mas veteranos recordar los entrafiables
momentos de su Asociacion. El tercer capitulo revisa el
contenido de las comunicaciones presentadas en las reu-
niones de la Asociacion Espafiola de Nefrologia Pedia-
trica. En el cuarto capitulo, se propone el Plan Nacional
de Nefrologia Pediatrica 1998, que actualiza el presenta-
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do en 1984. El ultimo capitulo, de gran actualidad, se refie-
re a la acreditacion de la Nefrologia Pediatrica como area
de capacitacion especifica de la Pediatria y la Memoria
para solicitar su reconocimiento. El libro finaliza con dos
apéndices que incluyen los estatutos y la lista actualiza-
da de socios.

M2 José Lozano
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XI MEMORIAL GUILLERMO ARCE Y ERNESTO
SANCHEZ VILLARES
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria,
Castillay Leon

Los dias 20 y 21 de Noviembre se celebrard en Salamanca
el XI Memorial Guillermo Arce y Ernesto Sanchez Villares
organizado por nuestra Sociedad de Pediatria y patrocina-
do por Nestlé.

Programa Cientifico

Dia 20 de noviembre

15:30 Entrega de documentacion

17.30 Mesa REDONDA: Infecciones prevalentes

- Introduccién y conclusiones. P. Gonzélez (Salamanca).

- Infecciones gastrointestinales. A. Grande (Salamanca).

- Infecciones pulmonares. F. de Juan (Zaragoza).

- Infecciones del sistema nervioso central. R. Palencia
(Valladolid).

- Infecciones por virus del Herpes en pediatria. R.
Escribano (Salamanca).
INAUGURACION OFICIAL DEL MEMORIAL: «Semblanza
de los Dres. Arce y Sanchez Villares». L. Sdnchez Gran-
jel (Salamanca).

22:00 Cena de Confraternidad

20:00

Dia 21 de noviembre

09:00 COMUNICACIONES LIBRES

10:00 CoNrereNclA: Gemelos siameses. J. Tovar (Madrid)
11:00 Café

11:30 Entrega del Premio de Nutricion Guillermo Arce y
Ernesto Sanchez Villares.

PRESENTACION: Prof. V. Salazar (Salamanca).
CoNFERENCIA: Nuevos aspectos de la nutricion en
lainfancia. A. Ballabriga (Barcelona).

Entrega de la Medalla del Memorial Guillermo Arce
y Ernesto Sanchez Villares al Prof. A. Ballabriga.
CLAUSURA DEL MEMORIAL.

12:00

Informacién General
Sepe: Edificio Historico de la Universidad
C/ Libreros). Salamanca.
SECRETARIA TEcNICA: Halcdn Congresos.
C/ Serranos, 35. 37008 Salamanca. Tel. 923-21 07 28.
Fax 923-21 07 49

DIPLOMA DE MIEMBRO DE HONOR DE LA
ASOCIACION ESPANOLA DE PEDIATRIA

El pasado mes de junio, tuvo lugar en Valladolid la
entrega del Diploma de Miembro de Honor de la Asociacion
Espafiola de Pediatria al Prof. Dr. D. Pedro Gomez
Bosque.
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En un acto emotivo recibi6 la felicitacion por los asis-
tentes al acto, entre otros el Presidente de la Sociedad Dr. ]
Sanchez Martin, el Secretario Dr. J B Gonzélez de la Rosa,
los Profesores A. Blanco Quirdsy J. Arduray la vocal por
Valladolid, Dra M. Sanchez Jacob.

Este nombramiento se ha realizado a propuesta de la
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castillay Leon
por su labor docente en la Catedra de Anatomia de la Uni-
versidad de Valladolid y por su dedicacion a la infancia
en el campo del maltrato infantil a través de la Asociacion
REA que él preside en Valladolid.

IX CURSO INTERNACIONAL DE AVANCES EN
NEFROLOGIA PEDIATRICA

lizar los siguientes temas: Patogenia del sindrome hemo-
litico-urémico (J. Ferraris de Buenos Aires), Complicacio-
nes infecciosas en el nifio con trasplante renal (M. Nava-
rro de Madrid), Osteodistrofia renal (F. Santos de Ovie-
do) y PTH “related peptide” (P. Ferndndez de Oviedo). El
Curso finalizé con una Mesa Redonda, moderada por J.
Ferraris, dedicada a la Actualizacion terapéutica en dis-
tintas situaciones.

FsvV

CURSO DE LA FUNDACION ERNESTO SANCHEZ
VILLARES

Del 14 al 16 de Mayo de 1998 tuvo lugar en Oviedo
el IX Curso Internacional de Avances en Nefrologia Pedia-
trica, dirigido por los profesores Serafin Malaga y Fer-
nando Santos. Los temas monogréficos fueron: Infeccio-
nes en Nefrologia Pediatrica, moderado por el Prof. Méla-
ga 'y Metabolismo calcio-fdsforo-magnesio, moderado por
el Prof. Santos. Las sesiones de tarde se dedicaron a actua-
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Los dias 22 y 23 de octubre de 1998 tendré lugar en Bur-
gos el primer curso de la Fundacion Ernesto Sanchez Villa-
res. Esta dedicado de forma monogréfica a “Patologia neu-
roldgica en la infancia”.

Para informacidn adicional se puede contactar con la
Secretaria del Servicio de Pediatria del Hospital General
Yague de Burgos (Dr. Gonzélez de la Rosa); Tel.: 947-281761.
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logia, anatomia patoldgica, diagnostico, prevencion y tratamiento. Los
disefios recomendados son de tipo analitico en forma de encuestas
transversales, estudio de casos y controles, estudios de cohorte y ensa-
yos controlados. El nimero de citas bibliograficas no sera superior a
40 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos) de 8 figuras
o tablas. Es recomendable que el nimero de firmantes no sea superior
a seis.

-Notas Clinicas. Descripcion de uno o mas casos clinicos de excep-
cional observacién que supongan una aportacién importante al cono-
cimiento de la enfermedad. La extension maxima del texto sera de
1.500 palabras, el nimero de citas bibliograficas no sera superior a
20 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos) de 4 figuras
o tablas. Es aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior
acinco.

-Cartas al Director. En esta seccion se admitiran la discusion de
trabajos publicados recientemente en el Boletin y la aportacion de opi-
niones, observaciones o experiencias que por sus caracteristicas pue-
dan ser resumidas en un breve texto. La extension maxima sera de 750
palabras, el nimero de citas bibliograficas no sera superior a 10y se
admitira una figura o una tabla. Es aconsejable que el nimero de fir-
mantes no sea superior a cuatro.

-Revisiones. Revision de algin tema de actualidad que no se
encuentre asi abordado en libros y monografias de uso habitual. La
extension del texto no debe superar un total de 3.000 palabras.

-Otras secciones: El Boletin incluye otras secciones: Editoriales,
Protocolos Diagndsticos o Terapéuticos, Informes Técnicos, Forma-
cion Continuada, Conferencias y Articulos Especiales. Estos articulos
son encargados por la redaccion del Boletin. Los autores que espon-
taneamente deseen colaborar en estas Secciones deberan consultar pre-
viamente con la Secretaria de Redaccion.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAIOS

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad permanente
del Boletin y no podran ser reproducidos en parte o totalmente sin
permiso del mismo. No se aceptaran trabajos presentados o publica-
dos en otra revista. Los autores son responsables de obtener los opor-
tunos permisos para reproducir en el Boletin material (texto, tablas o
figuras) de otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse tanto
al autor como a la editorial que ha publicado dicho material.

Los trabajos se presentaran en hojas DIN A4, mecanografiadas a
doble espacio y dejando margenes no inferiores a 2,5 cm. Los com-
ponentes seran ordenados en paginas separadas como sigue: Pagina
titular, resumen y palabras clave, texto, bibliografia, tablas y pies de
figuras. Todas las paginas deberan ser numeradas consecutivamente
(en las esquinas superior o inferior derechas), comenzando por la pagi-
na titular.

1.-Pagina titular. La pagina titular debera contener los datos
siguientes:

- Titulo del articulo.

- Lista de autores en el mismo orden en el que deben aparecer
en la publicacion. Deben citarse primer nombre y dos apellidos.

- Nombre del centro de trabajo y direccion completa del mismo.

- Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen y nume-
racion de dicha financiacion.

- Nombre, direccion postal, nimero de teléfono y de fax (y direc-
cién de correo electrénico si se dispone) del autor al que debe diri-
girse la correspondencia.

- Fecha de envio.

2.-Resumen y Palabras Clave

2.a.-Resumen. La extension del resumen no sera superior a 250 pala-
bras ni inferior a 150 palabras. Para los originales, el contenido del
resumen debera ser estructurado en cuatro apartados diferentes que
figuraran titulados en el mismo: Fundamento u Objetivos, Métodos,
Resultados, y Conclusiones. En cada uno de ellos se describiran, res-
pectivamente, el problema motivo de la investigacion, la manera de
llevar a cabo la misma, los resultados mas destacados y las conclu-
siones que se deriven de los resultados. Los autores deben procurar
que el resumen incluya con detalle los resultados mas importantes.

2.b.-Palabras Clave. Al final de la pagina en la que figure el resu-
men deberan incluirse de 3 a 10 palabras clave o frases cortas rela-
cionadas con el contenido del articulo. Es aconsejable utilizar térmi-
nos que coincidan con descriptores listados en el Medical Subject Hea-
dings de Index Medicus.

3.-Titulo, Resumen y Palabras Clave en Inglés. Se incluira una
correcta traduccion al inglés de titulo, resumen y palabras clave, aun-
que la redaccion del Boletin podra elaborarla, si fuera necesario.

4.-Texto. Se recomienda la redaccion del texto en impersonal. En
general, es deseable el minimo nimero de abreviaturas, aceptando
los términos empleados internacionalmente. Las abreviaturas poco
comunes deben ser definidas en el momento de su primera aparicion.
Se evitaran abreviaturas en el titulo y en el resumen. Cuando existan
tres 0 mas abreviaturas se recomienda sean listadas en una tabla pre-
sentada en hoja aparte.

Conviene dividir los trabajos en apartados. Los Originales en:
Introduccion, Material o Pacientes y Métodos, Resultados y Discusion.
Las Notas Clinicas en: Introduccion, Observacion clinica y Discusion.
Se recomienda que cada apartado encabece paginas separadas. A con-
tinuacion se resefian recomendaciones para los distintos apartados del
texto:

4.a.-Introduccion. Sera breve y debe proporcionar sélo la explicacion
necesaria para que el lector pueda comprender el texto que sigue a con-
tinuacion, pero no intentard ser una revision exhaustiva del problema.
No debe contener tablas ni figuras. Debe incluir un Gltimo parrafo en
el que se exponga de forma clara el o los objetivos del trabajo. Siempre
que se pretenda publicar una observacién muy infrecuente debe pre-
cisarse en el texto el método de pesquisa bibliogréfica, las palabras clave
empleadas, los afios de cobertura y la fecha de actualizacion.

4.b.-Material o Pacientes y Métodos. En este apartado se indican el
centro donde se ha realizado el experimento o investigacion, el tiem-
po que ha durado, las caracteristicas de la serie estudiada, el criterio
de seleccion empleado, las técnicas utilizadas, proporcionando los
detalles suficientes para que una experiencia determinada pueda repe-
tirse sobre la base de esta informacion. Se han de describir con deta-
lle los métodos estadisticos.
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Normas de publicacion

Cuando proceda, se mencionara en este apartado la obtencion de
consentimiento informado y la aprobacion del estudio por los Comités
de Investigacion y/o Etica de las instituciones donde se ha realizado.

Los autores utilizaran preferentemente unidades de medida del Sis-
tema Internacional (SI). Cuando se utilicen unidades distintas a las del
Sl es conveniente incluir inmediatamente después, entre paréntesis,
las unidades equivalentes del SI. Las drogas deben mencionarse por
su nombre genérico, indicando también el nombre comercial si tiene
interés metodoldgico y no origina conflictos éticos. Los instrumentos
utilizados para realizar técnicas de laboratorio u otras deben ser iden-
tificados, en paréntesis, por la marca asi como por la direccion de
sus fabricantes.

4.c.-Resultados. Relatan, no interpretan, las observaciones efec-
tuadas con el método empleado. Estos datos se expondran en el texto
con el complemento de las tablas y figuras. No deben repetirse en el
texto los datos que ya figuren en tablas o figuras.

4.d.-Discusidn. Los autores tienen que exponer sus propias opi-
niones sobre el tema. Destacan aqui: (1) el significado y la aplicacion
practica de los resultados; (2) las consideraciones sobre una posible
inconsistencia de la metodologia y las razones por las cuales pueden
ser validos los resultados; (3) la relacion con publicaciones similares
y comparacion entre las areas de acuerdo y desacuerdo, y (4) las indi-
caciones y directrices para futuras investigaciones. Debe evitarse que
la discusion se convierta en una revision del temay que se repitan los
conceptos que hayan aparecido en la introduccion. Tampoco deben
repetirse los resultados del trabajo, ni efectuar conclusiones no basa-
das en los resultados obtenidos.

5.-Bibliografia. Las citas bibliograficas deben ser numeradas con-
secutivamente por orden de aparicion en el texto, figurando el nime-
ro entre paréntesis. La referencia de articulos de revistas se hara en
el orden siguiente: autores, empleando el o los apellidos seguido de
la inicial del nombre, sin puntuacion, y separado cada autor por una
coma; el titulo completo del articulo en lengua original; el nombre
de la revista seglin abreviaturas del Index Medicus (List of Journals Inde-
xed, http://www.nIm.nih.gov); afio de aparicion, volumen e indicacion
de la primera y Ultima pagina. Deben mencionarse todos los autores
cuando sean seis 0 menos; cuando sean siete 0 mas deben citarse los
seis primeros y afiadir después las palabras “et al”. Un estilo similar
se empleara para las citas de los libros. A continuacion se exponen cua-
tro ejemplos:

Articulos de revistas: Julia A, Sanchez C, Tresanchez JM, Sarret E.
Leucemia mieloide crénica en el sindrome de Turner. Rev Clin Esp
1979; 153: 299-402.

Autor corporativo: Organizacion Mundial de la Salud. Recomen-
ded method for the treatmente of tuberculosis. Lancet 1979; 1: 264-267.

Libro completo: Osler AF. Complement: Mechanisms and functions.
New York. Appleton 1968.

Capitulo de un libro: Weinstein L, Swartz MN. Pathogenetic pro-
perties of microrganisms. En Sodeman WA edit. Pathologic Physio-
logy. Filadelfia. WB Sauders 1974; 457-472.

No deben incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de “comu-
nicacién personal”, “en preparacion” o “sometido a publicacion”. Si
se considera imprescindible citar dicho material debe mencionarse su
origen en el lugar correspondiente del texto.

6.-Tablas. Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden
de aparicion en el texto. Serén escritas a doble espacio, no sobrepa-
saréan el tamafio de un folio y se remitiran en hojas separadas. Tendrén
un titulo en la parte superior que describa concisamente su conteni-
do, de manera que la tabla sea comprensible por si misma sin necesi-
dad de leer el texto del articulo. Si se utilizan abreviaturas deben expli-
carse al pie de la tabla. Cuando se haya efectuado un estudio esta-
distico se indicara a pie de tabla la técnica empleada y el nivel de sig-
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nificacion, si no se hubiera incluido en el texto de la tabla. Debe evi-
tarse presentar los mismos datos en texto, tablas y figuras.

7.-Figuras. Tanto se trate de graficas, dibujos o fotografias, se nume-
raran en caracteres arabes por orden de aparicion en el texto. Deben
entregarse en papel o en copia fotogréfica nitida en blanco y negro (no
diapositiva) de un tamafio méximo de 20,3 por 25,4 cm. Los autores
deberan tener en cuenta, para el tamafio de simbolos, letras, cifras, etc.
, que después de la reduccidn, si se precisa, deben tener una dimen-
sion de 3 milimetros. En el dorso de la figura debera adherirse una eti-
queta en que figuren: nimero de la figura, nombre del primer autor y
orientacion de la misma (mediante una flecha, por ejemplo). Las figu-
ras se entregaran en un sobre, sin montar.

Las microfotografias deben incluir escala e indicacion de los
aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotografias o dibu-
jos en color, siempre que sea aceptado por el comité de redaccion y
exista acuerdo previo econdmico de los autores con la editorial. Si se
reproducen fotografias de pacientes estos no deben ser identificados
Y, si lo son, deben acompafiarse las mismas de un permiso escrito de
los padres que autorice su reproduccion. Las figuras se acompafiaran
de una leyenda, escrita en hoja incorporada al texto, que debe per-
mitir entenderla sin necesidad de leer el articulo.

ENViO DE LOS ORIGINALES

Los trabajos deben ser enviados con tres copias y un triple juego
de tablas y figuras. Excepcionalmente se aceptaran copias Unicas de
figuras de elaboracion compleja o cara. Se procurara que todas las copias
sean de excelente calidad. Debe utilizarse un sobre de papel fuerte, pro-
tegiendo si es preciso con carton el manuscrito, evitando la utilizacion
de clips y no doblando las figuras. El manuscrito debe acompafiarse de
una carta de presentacion firmada por todos los autores en la que se
debe hacer constar la originalidad del trabajo asi como la aceptacion
expresa de todas las normas. Es recomendable que se adjunte una copia
del trabajo en disquete informatico en formato texto o de cualquier pro-
cesador de textos (Word, Wordperfect, etc...), indicando en la etique-
ta el nombre del fichero, sistema operativo y programa utilizado. Se
aconseja guardar una copia de todo el material enviado.

El envio se efectuara a la Directora del Boletin de Pediatria. Dpto.
de Ciencias Médicas y Quirurgicas. Facultad de Medicina, Univer-
sidad de Cantabria. Avda. Cardenal Herrera Oria, s/n. 39011 San-
tander. EI Comité de Redaccion acusara recibo de los trabajos envia-
dos al Boletin e informaré acerca de su aceptacion.

Antes de enviar el articulo se recomienda releer el texto, corregir
los errores mecanograficos, revisar la numeracion de bibliografia, tablas
y figuras y finalmente comprobar el contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores.

- Tres copias completas del articulo

- Pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nombre y direc-
cion del centro, financiacion, teléfono y fax del autor (correo electré-
nico), recuento de palabras y fecha de envio.

- Resumen y Palabras Clave.

- Texto.

- Bibliografia (en hoja aparte).

- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).

- Tablas (en hoja aparte).

- Figuras identificadas y protegidas.

- Carta de permiso si se reproduce material.

- Consentimiento informado para fotos.

Para una informacion mas amplia se recomienda consultar:

1. Medicina Clinica. Manual del Estilo. Barcelona: Doyma, 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to biome-
dical journals. N Engl ] Med 1997; 336: 309-316.





