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PRESENTACIÓN

En el presente suplemento se hace entrega del segundo número de Protoco­
los Diagnósticos y Terapéuticos, realizado bajo la dirección de la Sociedad de
Pediatría de Asturias, Cantabria, Castzlla y León. Es un proyecto incluido den­
tro de los planteamientos generales que desde hace años desarrolla el Boletín
de Pediatría. Esta revista tiene un carácter preferentemente docente y está en
gran parte dirigida al aprendizaje, tanto del lector, como del posible colabora­
dor; siendo un honor que muchos especialistas del país hayan publicado en
ella sus primeros artículos.

Dentro de estos objetivos docentes se ideó la publicación de una amplia se­
rie de protocolos principalmente de carácter diagnóstico y terapéutico. El pri­
mer número se repartió hace un año y su tirada, la habitual en la revista, se
quedó pronto muy corta debido a la gran demanda que generó.

El segundo tomo se distribuirá a todos los pediatras del ámbito nacional
gracias a que él número de ejemplares editados será 3 veces superior al del pri­
mer tomo. Su contenido es simzlar; los editores intentamos lograr la colabora­
ción del mayor número posible de miembros de la Sociedad, pero siempre te­
niendo en cuenta que fueran buenos conocedores del tema. También se solici­
tó la participación de algunos pedz'atras de fuera de nuestra Sociedad que enri­
quecen la publicación con sus aportaciones. Queremos darles a ellos especial­
mente las gracz'as por unirse a nuestra Sociedad en esta larga empresa.

El proyecto completo incluye la publicación de un tercer tomo, aproxima­
damente dentro de un año. Ya estamos buscando colaboradores y temas; y
cualquier sugerencz'a o aportación será muy bien aceptada. Una vez finalizadas
las 3 ediciones será el momento de valorar la utzlidad de todos los protocolos y
de hacer las correcciones que su puesta en marcha hayan aconsejado. Unica­
mente aquellos que hayan demostrado su utzlidad práctica en la clínica y su
general aceptación formarán parte de un libro que cristalizará el trabajo colec­
tivo de la Sociedad durante varios años.

Creemos que es una larga pero bonita empresa. A pesar del esfuerzo desin­
teresado de todos los autores, estas costosas publicaciones son irrealizables para
unas sociedades que habitualmente tienen mas z/usiones que dinero. Si se está
convirtiendo en una realidad es debido a la confianza otorgada por la firma co­
mercz'aIOrdesa S.A., que apoyó el proyecto y le dio su total confianza, sin re­
servas, cuando todavía no era más que una idea en el pensamiento de algunas
personas. Muchas gracz'as.

Los EDITORES
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Sistemática de controles en el niño sano

L. A. LASTRA MARTíNEZ

Con la realización de los controles de
salud en la población infantil se preten­
den 3 objetivos básicos:

diagnóstico precoz de enfermedad
o del riesgo de padecer la misma.
prevención de patología.
promoción de salud infantil y edu­
cación para la salud tanto del niño
como de la familia.

Para conseguir lo anterior los exámenes
sistemáticos de salud utilizan pruebas de
selección simples, de bajo costo, acep­
tables para los pacientes, seguras y preci­
sas; las cuales son validadas de continuo,
al objeto de aumentar su sensibilidad y
especificidad.

La posibilidad de descubrir un poten­
cial patológico mediante la prueba de se­
lección, determina el momento en que és­
ta puede ser aplicada. La frecuencia de su
aplicación dependerá del tiempo que
transcurra entre la aparición de dicho po­
tencial y las manifestaciones clínicas.

Las enfermedades objeto de selección
son aquellas que por su alta frecuencia y
posibilidad de tratamiento puedan ser
diagnosticadas de forma efectiva.

CRONOLOGÍA Y CONTENIDO

Tanto el número de exámenes como la
edad a que son realizados variará confor-

me al país o autonomía considerado, si
bien, serán las posibilidades y recursos
existentes así como las necesidades priori­
tarias y demandas de la población los que
fijen fundamentalmente estos calendarios.
La tendencia actual reduce el número de
exámenes y amplía las pruebas de selec­
ción a realizar en cada uno de ellos.

En todos los controles se explorará al
niño, se realizará y ampliará la historia
clínica, tratando a la vez de impartir edu­
cación sanitaria.

En la tabla I sistematizamos un posible
calendario de controles de salud.

PRUEBAS DE SELECCIÓN

CRECIMIENTO

El perímetro cefálico se estabiliza prác­
ticamente a la edad de 2 años (90 % del
total), mientras que peso y talla deberán
medirse cada año hasta los 6 ó 7, Ycada 2
años hasta el brote de adolescencia. Se
aplicarán gráficas de desarrollo adecuadas
a la población estudiada, de preferencia
obtenidas de la misma.

Los perímetros cefálicos en los límites
« P3, > P97) así como los cambios im­
portantes del mismo entre 2 controles re­
querirán estudio más profundo. Se medirá
con cinta de acero flexible englobando

Departamento de Pedia/Jia. Hospital Nacional Marqués de Valdeci!la. Sant,mder.



8 L. A. LASTRA MARTÍNEZ

prominencia occipital inmediatamente por
encima de borde supraorbitario.

El peso se medirá siempre en la misma
báscula (dependiendo de la edad), mien­
tras que la talla se tomará en posición ho­
rizontal hasta los 2 años y posteriormente
en vertical. Se valorará la velocidad de cre­
cimiento y serán estudiadas las tallas entre
menos 2 y 3 desviaciones estándar con ve­
locidades de crecimiento inferiores a 4 cm.
por año.

PSICOMOTRICIDAD

El test de Denver supone la mejor me­
dida actual para descubrir el retraso psico­
motor, si bien es más útil en niños mayo­
res que en menores. Fue desarrollada a
partir de escalas previas de desarrollo e in­
teligencia, pudiendo ser aplicada por per­
sonal no profesional de forma sencilla y
segura, a la vez que rápida.

VISIÓN

La transparencia pupilar será valorada
mediante el reflejo rojo a la luz. La ausen­
cia del mismo (pupila blanca) obligaría a
descartar patología ocular del tipo de la
catarata, etc.

El reflejo fotomotor y el signo del par­
padeo con la luz nos permitirán explorar
la vía óptica y las conexiones de la misma.

El estrabismo será valorado de forma
fundamental a partir del 6. o mes utilizan­
do 2 pruebas: reflejo corneal de Hirshberg
(se observa el reflejo luminoso de un foco
de luz en las pupilas del niño con los ojos
enfocados al mismo. Cualquier desviación
del reflejo desde el centro de las pupilas
indica estrabismo) y test de oclusión total
o parcial (mientras mantenemos al niño
mirando un objeto, tapamos alternativa­
mente cada ojo; si existe estrabismo, el ojo

desviado se moverá cuando ocluyamos el
ojo fijador; el alineamiento será normal
cuando no se produzcan desviaciones ocu­
lares en el ojo contralateral al ocluido).

En cuanto a la agudeza visual, se valo­
rará en ambos ojos de forma independien­
te y conjunta. Inicialmente se utilizarán
juguetes en miniatura con el niño a 3 me­
tros de distancia y, a partir de los 3-4
años, optotipos.

AUDICIÓN

Durante la época neonatal y de lactan­
te se explora la vía auditiva mediante
objetos sonoros que producen sonidos de
frecuencia aproximada a los 1000 Hz e in­
tensidad en torno a los 40-50 dB (campa­
nilla, juguete de goma para estrujar, etc.)
valorando respuestas positivas del tipo: re­
flejo cócleo-palpebral, reflejo de Moro, so­
bresalto, desviación ocular o cefálica, llan­
to, etc.

A partir de los 18 meses de edad y
hasta los 3-4 años es posible la utilización
de la audiometría lúdica o de respuesta
condicionada. Por encima de los 6 años se
utilizará ya la audiometría tonal estándar.

La valoración del lenguaje irá siempre
asociada a la de la audición.

En caso de sospecha patológica se pasa­
rá a realizar exploraciones objetivas, sobre
todo en niños con riesgo potencial de de­
sarrollo de sordera atendiendo a sus ante­
cedentes, siendo los potenciales evocados
auditivos la técnica inicial electiva, máxi­
me en niños muy pequeños.

SALUD DENTAL

Se vigilará la aparición de caries dental
a partir de los 2 años fundamentalmente,
si bien la profilaxis de la misma con
suplemento oral de flúor (leches adapta-
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TALLA
PESO
P. GEl'ALICO
PSICONJOTRICIDAD
TRA.l" SI'. PUPILAR
R. FocfOl.íOTOR
ESTRABISfÍlO
AGUDEZA VISUAL
AUDICION
VACUNACIONES
SALUD DEi" UL
LUX. GONG. C·,DERA
PIE ZAMBO
MET:, TARSO-V'.RO
PIE PLANO
ESCOLIOSIS
FENILCE'TONURIA
Ai:Ei..:rA
HIpER'rENSION
TUB",HCULOSIS
CARDIül'A'rIA
A'rERüSCIBROSIS
BACTERIURIA
PRO'l'EINURlA
CONlJUG'TA

das, polivitamínicos, fórmulas magistra­
les... ) se realizará durante toda la edad
pediátrica en los casos en que sea insufi­
ciente la fluoración del agua potable.

Se aconsejará la limpieza de dientes
con paño húmedo, diaria, en niños meno­
res de año y medio, utilizando un cepillo
suave posteriormente a esta fecha e intro­
duciendo el dentífrico fluorado hacia los 3
años, siempre bajo la supervisión paterna.

ALTERACIONES ORTOPÉDICAS

Se utilizará la prueba de Barlow y Or­
tolani para valoración de cadera hasta el
10. o día, posteriormente la manioba de la
abducción que se verá limitada en caso de
luxación. Esta maniobra deberá utilizarse
en todos los niños hasta que empiezen a
andar.

Así mismo se valorará la presencia de
deformidades del pie, sobre todo pie zam-

bo (morfología equino-varo con dificultad
para dorsiflexión) y metatarso varo (planta
de pie en riñón con metatarsianos des­
viados en varo y talón valgo), dado que
requerirán tratamiento inmediato si no
son deformables.

Se vigilará la presencia de pie plano a
partir de los 3 años utilizando el podó­
metro y la aparición de escoliosis en la
época escolar, para lo cual se explorará co­
lumna vertebral en plano antero-posterior
(asimetría de pliegue de cintura, horizon­
talidad de hombros, escápulas y crestas
ilíacas), a flexión de 90 0 (mayor elevación
de uno u otro hemicuerpo) y en posición
sentada (se descarta así la posible asimetría
de miembros inferiores).

FENILCETONURIA

Screening metabólico entre el 5. o Y
10. o día de vida. El test del hipotiroidis-
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mo se habrá realizado después del 2. o día
de vida.

ANEMIA

Se obtendrá hematocrito/hemoglobina
en las fechas señaladas dado que el neona­
to, lactante y adolescente presentan más
frecuentemente deficiencia de hierro y
anemIa.

Siempre que exista la posibilidad de
determinar ferritina plasmática se obviará
el hematocrito/hemoglobina puesto que la
primera estará alterada incluso en la fase
inicial de ferropenia latente. Cifras infe­
riores a 10-12 microgramosl1itro indicarán
el inicio de aporte de hierro hasta su nor­
malización (2-3 meses).

HIPERTENSIÓN

Mediante esfigmomanómetro cuyo
manguito cubra las 2/3 partes de la longi­
tud de la parte alta del brazo (o del
muslo) y fonendo, mediremos la tensión
arterial procurando que el niño se halle
tranquilo y sentado. Las mediciones múlti­
ples aumentarán la precisión y el acerca­
miento a la presión arterial verdadera.

Se establecerá vigilancia de tensiones
superiores al percentil 90 y se estudiarán
con más profundidad si sobrepasan el per­
centil 95 de las gráficas de tensión arterial
para esa población. Las mediciones serán
más frecuentes y precoces en caso de hi­
pertensión familiar, obesidad, etc.

TUBERCULOSIS

Ptueba de Mantoux: inyección intra­
dérmica de 2 unidades de PPD valorando
a las 48-72 horas el diámetro de la indura­
ción y no del eritema.

CARDIOPATÍA

Es fundamental la auscultación cardía­
ca en el niño tranquilo tratando de encon­
trar soplo patológico, al igual que la pal­
pación de pulsos, sobre todo si existe his­
toria familiar de cardiopatía congénita. En
edad escolar se valorará la aparición de
soplos tras procesos febriles tratando de
identificar la cardiopatía reumática.

ATEROSCLEROSIS

Se intentará controlar los factores favo­
recedores de la misma, cuales son la obesi­
dad, hipertensión, consumo de tabaco e
hipercolesterolemia. En este sentido se ob­
tendrán los valores séricos de colesterol y
triglicéridos en ayunas de niños obesos,
hipertensos o con antecedente familiar de
xantomas y cardiopatía aterosclerótica.

BACTERIURIA

Se realizará cultivo de orina tras reco­
gida de la misma por el método más asép­
tico posible. La presencia de más de
100.000 colonias por mI en 2 cultivos con­
secutivos evitará diagnósticos demasiado
frecuentes.

PROTEINURIA

Se obtendrá orina para valoración me­
diante tiras reactivas (labstix, multitest. .. )
al objeto de descubrir proteinuria, gluco­
suria, hematuria, etc.

CONDUCTA

El empleo de listas de palabras sobre
conducta para los padres podría evidenciar
la alteración de la misma. Se sospechará el
transtorno conductual sobre todo en el ni­
ño con enfermedad crónica.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Taquicardias supraventriculares paroxísticas (TSP)

J. A1.DANA, J. ANDRÉS, M. P. ARAGÓN y]. ARDURA

Se considera TSP aquélla que se carac­
teriza por una alta frecuencia (general­
mente entre 200 y 350 latidos por minu­
to) de complejos QRS finos « 90 mseg) y
cuyo origen es proximal a la bifurcación
del haz de Hiss (1).

Hay cuatro mecanismos de producción:
1) microreentrada en el nódulo aurículo-

. ventricular (AV), 2) reentrada por conexión
accesoria (síndromes de preexcitación), 3)
foco ectópico automático, y 4) disrritmia
evocada (triggered).

INFORMACIÓN CON UTILIDAD
DIAGNÓSTICA

EN LA' CLÍNICA

1. Verificar una frecuencia del pulso
anormalmente alta para la edad.

2. Valorar la presencia de los siguien­
tes signos o síntomas, expuestos en orden
de aparición de mayor a menor edad: pal­
pitaciones, dolor precordial, síncope, pali­
dez, cianosis, tiraje, disnea o rechazo de
las tomas.

3. Conocer el estado hemodinámico:
presencia de fallo cardíaco congestivo (ta­
quicardia' taquipnea, hepatomegalia y
cardiomegalia) o disminución del débito
(coloración, presión arterial, nivel de con­
ciencia, repleción capilar, diuresis, tempe­
ratura central y periférica).

EN EL ELECTROCARDIOGRAMA

1. Taquicardia sinusal (2):

Onda P sinusal de morfología cons­
tante, con eje eléctrico entre O y 90°.

- Cada onda P seguida de un com­
plejo QRS normal.

- Frecuencia entre 100 y 200 latidos
por minuto .

- Intervalo PR constante y normal.
- Intervalo RR variable (influencia

respiratoria) (3).

2. Taquicardia auricular:

- Onda P no sinusal de morfología
constante.

- Cada onda P seguida de un com­
plejo QRS normal; si bien con frecuencias
altas pUl:de no evidenciarse la onda P o
puede producirse un bloqueo AV funcio­
nal 2: 1, 3: 1 ó 4: 1.

- Frecuencia auricular entre 160 y
250, siendo la ventricular igual (si existe
bloqueo será la mitad, un tercio o un
cuarto de la auricular).

- Intervalo PR constante y normal o
ligeramente prolongado.

- Intervalo RR regular (sin influencia
respiratoria) (3).

3. Taquicardia auricular multifocal o
ritmo caótico:

Taquicardia auricular con variabilidad
extrema en la configuración de las ondas
P, intervalos RR y grados de bloqueo AV.

Departamento de Pediatría, Obstetnúa y Ginecología. Facultad de Medicina de Valladolid.



TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES PAROXÍSTICAS (TSP) 13

4. Fibrzlación y flutter aurz'cular:

Presencia de ondas f y F respectiva­
mente, que confieren irregularidad al tra­
zado de base en forma de sierra; la fre­
cuencia ventricular variará en función del
grado de estímulos auriculares que queden
bloqueados en el nodo Av.

5. Taquicardia de la unión A V:
- Presencia de andad P ectópicas (re­

trógradas), que pueden ir delante, incluí­
das o detrás del complejo QRS, habitual­
mente fino.

Frecuencia cardíaca entre 200 y 350
lpm.

Intervalo PR corto, cuando se eVl­
dencia.

- Intervalo PR regular.
- Si existe disociación AV, con menor

frecuencia de ondas, P, que no guardan
relación con los complejos QRS de activa­
ción ventricular, se trata de una taquicar­
dia juncional ectópica (4).

6. Preexcitación (Wolff-Parkinson­
White, \x7pW) (5):

6.a) ECG intercrítico:
Ondas P normales en ritmo sinusal.

- Intervalo PR corto.
- Cada onda P se sigue de un

complejo QRS que muestra una onda delta
que empasta la rama ascendente y lo en­
sancha.

6.b) ECG en crisis:
- Tendencia a las taquicardias paro­

xísticas recurrentes, pudiendo ser de tres
variedades:

- TSP ortodrómica, con QRS fino y
onda P previa con eje «al techo», resultan­
do negativa en D2-D3-VF y engarzada con
la T previa como ritmo recíproco.

- TSP antidrómica, con QRS ancho.
- WPW oculto: el haz solo conduce

retrógradamente, no evidenciándose nin­
guna alteración durante el ritmo sinusal,
siendo el QRS de la TSP fino.

7. TSP con conducción abe17ante por
una rama de Hiss:

- Puede darse en cualquier tipo de
los precedentes.

- QRS ancho y/o mellado.
- Puede precisar estudios electrofisio-

lógicos para el diagnóstico diferencial con
la taquicardia ventricular.

EN OTRAS EXPLORACIONES

1. RX de tórax (cardiomegalia, pléto­
ra), que permite valorar la existencia de
insuficiencia cardíaca o cardiopatía congé­
nita.

2. Laboratorzó: sistemático de sangre
con fórmula, ionograma, proteínas totales,
enzimas (GOT, CPK-MB, LDH), pH Y gaso­
metría; estas pruebas permiten valorar la
repercusión funcional y la existencia de
miocarditis.

3. Electrofisiología, ergometría y hol­
ter: cuando el diagnóstico no sea posible
mediante el ECG de superficie, o la TSP sea
resistente al tratamiento médico o antia­
rrítmico (taquicardias recurrentes, perma­
nentes o incesantes) (6).

TABLA 1. RESUMEN ORIENTATIVO PARA EL DIAGNÓSTICO
BR = Bloqueo de rama. TV = Taquicardia ventricular

RXSÍNTOMAS GUÍA ECG (QRS)
-~~~~~~~~~~~~~~~~~-=--'---~~~~~~_._~. __ _-_ _-

Mareos /síncopes
Palpitaciones
Palidez
Disnea
Sudoración

Frecuencia alta
Duración:

< 90 mseg.
> 90 mseg.: BR ó

TV.

Índice cardiotorácico
1. Aumentado si insuficien­

cia cardíaca.
2. Normal SI no repercu­
sión.
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1RATAMIENTO DE LAS TSP
(TABLA II)

PACIENTES CON DETERIORO HEMODINÁMICO

Y/O FUNCIONAL:

Monitorización preferentemente en
unidad de cuidados intensivos.

1. Recién nacidos y lactantes: Car­
dioversión (2 watt/kg, pudiendo repetir
hasta 4 watt/kg). También se puede usar
de primera elección la digoxina intraveno­
sa( *) (dosis inicial de digitalización intra­
venosa = 35 microgramos/kg; a las 8 ho­
ras 15 microgramos/kg; a las 8 horas 15
microgramos/kg) (1). Si no se consigue la
reversión se puede sumar propranolol, por
vía oral.

2. Niños mayores: verapamil intrave­
noso (dosis = 0,2 mg/kg, sin pasar de 2
mg de dosis total; administrar lentamente.
Si no hay respuesta se puede repetir la do­
sis en 10 minutos) (1,7); disponer de pre­
parados de cloruro cálcico o isoproterrenol
ante el riesgo de efectos inotrópicos nega­
tivos o caída de la presión arterial. El vera­
pamil está contraindicado si el paciente
recibía digoxina o propranolol (B-blo-

queantes) como tratamiento de base. Tam­
bién está contraindicado en la taquicardia
juncional y auricular ectópicas (4). Tam­
bién se puede utilizar de primera elección
la digoxina intravenosa (ver pauta previa),
incluso en los casos con w-P-w, siempre que
nu se asocie a fibrilación auricular.

Otro medicamento muy efectivo es el
5-AMP cíclico intravenoso, que produce un
bloqueo en la conducción del nodo A-V in­
mediato y fugaz (8). Si fallan todos los me­
dicamentos se recurrirá a la cardiover­
sión (**).

PACIENTES SIN DETERIORO HEMODINÁMICO

Y/O FUNCIONAL

1. Recién nacidos y lactantes < 1
año: digoxina intravenosa (ver pauta pre­
via).

2. Niños mayores de 1 año: comenzar
intentando maniobras vagales (inducción
del vómito, beber agua fría; no usar pre­
sión ocular ni masaje carotídeo) (1). Si no
cede la TSP, usar entonces la digoxina intra­
venosa si no es un w-P-w con fibrilación
auricular asociada, y si lo fuera, emplear ve­
rapamil, amiodarona (* * *) o propranolol.

(') Cuando se use la vía venosa para la administración de fármacos antiarrítmicos. siempre en inyección
lenta.

( .. ) Cuando sea necesaria la cardioversión, en niños tratados con digoxina, administrar antes del choque
lidocaína intravenosa, 1 mg. /kg.

(" ') Escasa experiencia en pediatría por vía venosa.
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PRODUCTO

Digoxina

Verapamil

Isoproterrenol

Cloruro
cálcico 10 %

Amiodarona

Propranolol

Lidocaína

AMP cíclico

PREPARADO
GALÉNICO

Lanacordin

Digoxina
Boehringer

Manidón

Aleudrina
Alupent

Trangorex

Sumial

Lincaína 2 %

Estriadín

PRESENTACIÓN

Amp. 2 m1./0.5 mg.
Jarabe 0.05 mg. I mI.

Amp. 1 m1./0.25 mg.

Amp. 2 ml./5 mg.
Grag. 40 y 80 mg.

Amp. 1 m1./0.2 mg.
Amp. 1 m1./0.5 mg.

Amp. 10 mI.
27 mg. Ca./ml.

Amp. 3 ml./150 mg.
Comp. 200 mg.

Amp. 5 ml./5 mg.
Comp. 10 y 40 mg.

Amp. 2 ml./40 mg.

Amp. 1 ml./20 mg.
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65 microgramos I kg. IV.
Pauta 50-25-25 % con un In­

tervalo de 8 horas.

0.2 mg./kg. IV; dosis máx. de
2 mg. (1 mg. en recién naci­
dos). Puede repetirse la dosis
tras 10 mino

0.5 microgr. Ikg. I mino
en perfusión contínua diluído
en glucosa al 5 %0.
10 mg/kg. IV
(0.3 ml./kg.)

1 mg. I kg IV diluída en 20
mI. de glucosa 5 %0.
0.02 mg./kg. IV en 10 mino
Velocidad < 1 mg. por min.
Diluir 1 mI. en 4 mI. de glu­
cosa al 5 % (0.2 mg./ml.).
Puede repetirse esta dosis en
20 minutos.

1 mg./kg. IV
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Cardiomegalia

P. VALLES SERRANO

El concepto de cardiomegalia viene de­
finido por la medida del cociente o índice
cardiotorácico (LCT.), que se calcula divi­
diendo el diámetro transverso del corazón
entre el diámetro torácico, (Figura 1). Se
consideran patológicos los valores supe­
riores a 0,65 en el recién nacido, a 0,55
hasta la edad de dos años, y a 0,50 en
edades posteriores.

Para que este índice sea fiable la
radiografía debe estar realizada en condi­
ciones óptimas de inspiración, pudiéndose
contar hasta nueve costillas por encima del
diafragma.

FALSAS CARDIOMEGALIAS

- Radiografía de tórax obtenida en
espiración.

- Todos los procesos que motiven
elevación del diafragma.

- Hipertrofia de timo (disposición si­
métrica, imagen en vela, ocupación del
mediastino anterior, relativa movilidad
comprobable mediante la radiografía late­
ral del tórax o la radioscopia, respectiva­
mente).

- Tumores de mediastino.
- Atelectasias.

Eventraciones o hernias diafragmá-
ticas.

- Distonia neurovegetativa. Compro­
bable mediante la Prueba de Valsalva: el
tamaño del corazón disminuye francamen­
te al contraer los músculos espiradores a
partir de la posición de máxima inspira­
ción sin permitir la salida de aire.

- Derrame pericárdico (al que puede
asociarse derrame pleural). Se diagnostica
mediante la auscultación cardíaca, los to­
nos cardiacos están apagados y puede per­
cibirse roce pericárdico. El electrocardio­
grama que muestra disminución de voltaje
(menos de 5 mm. en todas las derivacio­
nes estandar), aplastamiento o inversión
de las ondas T sobre todo en derivación 1
y elevación difusa del espacio ST. La radio­
grafía de tórax, con aumento de la imagen
cardíaca, modificación de la silueta cardía­
ca que adopta una imagen «en garrafa»,
bordes cardíacos inmóviles contrastando
con la pulsatilidad normal del pedículo.
Aunque el diagnóstico definitivo lo da el
ecocardiograma.

TRATAMIENTO

El tratamiento es etiológico y sintomá­
tico.

Etiológico con antibióticos y quimiote­
rápicos.

Sintomático (dolor, inflamación, dis­
tress respiratorio) mediante:

Unidad de Cardiología Pediátrica. Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecd/a.
Facultad de Medicina. Santander.
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1) Posición sentada e inclinación ha­
cia adelante.

2) Aspirina, 60 mgr. /Kg. /día repar­
tida en 4-6 dosis.

Sulfato de morfina (inyectables con
10,15 y 30 mgr.), a la dosis de 0,05-0,2
mg. /Kg. / dosis, sin pasar de 10 mgr. una
o más veces al día, vía subcutánea, (sola­
mente en casos excepcionales en que el
dolor sea muy intenso).

3) Corticoterapia. En los casos insi­
diosos de pericarditis benigna viral, (una
vez descartada la participación bacteriana).

Metilprednisolona (Urbason® comp.
de 4 mgr) a la dosis de 2 mgr. /Kg. /día
durante 10-15 días, reduciendo la dosis
progresivamente según la respuesta y el
juicio clínico hasta completar un total de
6 a 8 semanas.

4) Tienda de oxígeno: La duración
del tratamiento será de varias semanas se­
gún los controles clínicos radiológicos,
electrocardiograma y ecocardiograma he­
chos a intervalos regulares.

Es fundamental por su importancia vi­
tal vigilar el aumento del derrame pericár­
dico y la aparición de Taponamiento car­
díaco que se manifiesta por: Pulso paradó­
gico, exageración de un fenómeno normal
cual es la disminución del gasto cardíaco y
del volumen del pulso durante la inspira­
ción, elevación de la presión venosa, caída
de la presión arterial, alteración de la con­
ciencia y ansiedad. En estos casos puede
ser urgente la pericardiotomía o pericar­
diocentesis efectuando siempre el estudio
bioquímico y bacteriológico del material
extraído.

La digital puede estar contraindicada
puesto que al ser bradicardizante disminu­
ye el gasto cardíaco que se mantiene gra­
cias al aumento de la frecuencia cardíaca,
ya que en estos casos no existe problema
de contractilidad sino de llenado.

CARDIOMEGALIA VERDADERA

CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

- Síndrome del corazón izdo. hipo­
plásico.

- Retorno venoso pulmonar anómalo
total supradiafragmático.

- Coartación de aorta. Interrupción
del arco aórtico. Estenosis e insuficiencia
aórtica. Túnel aorta-ventrículo izdo.

- Anomalías graves de la válvula
mitral o de la unión auriculo-ventricular
izda. (estenosis mitral, insuficiencia mi­
tral, cor triatrial).

- Estenosis pulmonar severa.
- Enfermedad de Ebstein.
- Síndrome de persistencia de ClrCU-

lación fetal.
- Cardiopatías con hiperaflujo pul­

monar:
• Persistencia de conducto arterioso

de gran tamaño.
• Ventana aorto-pulmonar.
• Fístulas arterio-venosas sistémicas

grandes (cerebrales, hepáticas, torácicas).
• Comunicación dentro del parén­

quima pulmonar entre arterias sistémicas y
vasos pulmonares.

• Nacimiento de la arteria pulmonar
de la aorta.

• Comunicación interventricular
grande.

• Comunicación interauricular.
• Defectos de septo atrio-ventricular.

Cardiopatías con cianosis e hipera­
flujo pulmonar:

• Transposición completa de las
grandes arterias sin estenosis pulmonar.

• Ventriculo derecho de doble salida
sin estenosis pulmonar.

• Corazón univentricular sin estenosis
pulmonar.

• Tronco común con circulación pul­
monar aumentada.
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CARDIOPATÍAS ADQUIRIDAS

- Carditis reumática y bacteriana.
- Secundaria a hipertensión arterial

(glomerulonefritis y otras enfermedades
renales).

- Consecutiva a alteraciones del apa­
rato respiratorio:

• Hiperventilación por obstrucción
de las vías aéreas superiores (atresia de
coanas, anillos vasculares, cuerpos extra­
ños).

• Obstrucción al flujo pulmonar por
infecciones, deshidratación, derivaciones
de ventrículos cerebrales a cavidades car­
díacas.

Asociada a trastornos hematológi-
cos:

• Policitemia especialmente en el pe­
riodo neonatal.

• Anemia por eritroblastosis fetal,
transfusión feto-fetal o feto-materna. Con
Hb inferior a 10 gr. % el volumen minu­
to aumenta exageradamente con el ejerci­
cio, con Hb inferior a 7 gr. % el volúmen
minuto aumenta en reposo progresiva­
mente al grado de anemia hasta llegar a
Hb de 4 ó 3 gr. % en que puede aparecer
cardiomegalia por insuficiencia cardíaca
cuyo tratamiento se hará con transfusión
de concentrado de hematíes (preferente­
mente) o con sangre completa. Cifras de
orientación:

Concentrado de hematíes 10 C.c. /Kg.

Sangre total 15-20 e.e./Kg.

Corrección total del déficit de hemo­
globina:

- Hemoglobina deseable-Hemoglobi­
na actual x Kg.x4 = e.e. de concentrado
hematíes a perfundir.

- Hemoglobina deseable-Hemoglobi­
na actual x Kg.x 6 = e.c. de sangre com­
pleta a perfundir.

Si hay bajo gasto cardíaco asociar digi­
tal y si edema agudo de pulmón asociar
diuréticos (Ver insuficiencia cardíaca en la

infancia. Boletín de Pediatría Suplemento
1988).

- Asociada a trastornos endocrinoló­
gicos (hiper o hipatiroidismo, acromegalia
-en este caso los síntomas cardíaco suelen
manifestarse en la edad adulta- Síndro­
me de Cushing, Enferm. de Addison).

Conviene destacar dentro de este apar­
tado a los HIJOS DE MADRE DIABÉTICA. El
30 % de los hijos de madre diabética de­
sarrollan cardiomegalia, aunque suele ser
transitoria y evolucionar favorablemente
puede producir anteraciones graves en el
feto, incluso su muerte. Puede detectarse
desde la 25 semana de gestación mediante
cardiografía fetal. La profilaxis consistirá
en e! control eficiente de la diabetes ma­
terna durante e! embarazo y e! tratamien­
to en: Evitar la hipoglucemia en e! recién
nacido y los factores coadyuvantes, poli­
globulia, hipocalcemia y trastornos respira­
tonos.

- Asociados a trastornos metabólicos
(glucogenosis tipo II o Enfermedad de
Pompe, hemocromatosis).

Dentro de este apartado merece espe­
cial mención la HIPOCALCEMIA DEL RECIÉN
NACIDO en la que además de los trastor­
nos de! sistema nervioso central origina
cardiomegalia e insuficiencia cardiaca. El
tratamiento consiste en administrar calcio
por vía LV. hasta restaurar las cifras de cal­
cio normales, puesto que e! efecto de la
digital con cifras anormalmente bajas de
calcemia es escaso.

Gluconato de calcio al 10 %.

(Calcium Sandoz® , ampo de 5 e.c.).
Dosis de ataque 1-2 e.e. por vía LV. lenta.
Dosis de mantenimiento: 35-70
mgr./Kg./d. por vía LV. Iniciar e! trata­
miento antes de dar digital para evitar el
riesgo de arritmias al administrar e! calcio
por vía LV. riesgo por otra parte que sólo
existe cuando las cifras de calcio en sangre
se elevan por encima de los 17-18
mEq. / 1. (por ejem. al introducir Cloruro
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Cálcico directamente en el corazón por
punción intracardiaca en el tratamiento de
la parada cardiaca).

- Como complicación de enfermeda­
des del Colágeno (lupus eritematoso, artri­
tis reumatoide, poliarteritis nodosa).

- Tumores cardiacos:
• Benignos Rabdomioma (en más del

50 % de los casos se asocia a esclerosis tu­
berosa). Fibroma. Mixoma. Teratoma.

• Malignos Sarcoma. Teratoma ma­
ligno. Mesotelioma primario.

• Metástasis miocárdicas en leucemia,
tumor de Wilms.

- Enfermedades neuromusculares
(ataxia de Friedreich, distrofia muscular de
Duchenne).

- Yatrogénica (transfusión de sangre
o diversos fluidos en cantidad o velocidad
exageradas, miocardiopatía inducida por
antraciclinas).

TRASTORNOS DEL RITMO

- Principalmente taquicardia paroxís­
tica supraventricular y Bloqueo auriculo­
ventricular completo.

MIOCARDIOPATÍAS

a) Miocardiopatías dilatadas:
Fibroelastosis endocárdica.
Miocarditis.
Coronaria anómala.
Para tratamiento ver Boletín de Pedia­

tría, Suplemento de 1988.

b) Miocardiopatías hipertróficas.
El tratamiento será médico o quirúrgi­

co.

TRATAMIENTO

Tratamiento médico: Consistirá en in­
tentar la profilaxis y el tratamiento de las

arritmias y su consecuencia el síncope car­
díaco y de los síntomas disnea y angar me­
diante: PROPRANOLOL. Reduce la frecuen­
cia e intensidad de los síntomas (Sumial®
Comp. de 10 y 40 mg.) 1-2 mg./Kg./día,
repartidos en dos o tres dosis, pudiendo
llegar hasta 15 mg. /Kg. / día. Vigilar fre­
cuencia cardíaca, tensión arterial y ecocar­
diogramas seriados de control.

FIG. 1. Índice Cardio Torácico (modificado de M.
Thibert)

El efecto fundamental es que aumenta
el llenado ventricular por disminución de
la presión telediastólica más que la dismi­
nución de la obstrucción en el tracto de
salida.

AMIODARONA como antiarrítmico
(Trangorex® comp. de 200 mgr.) De 3
meses a 15 años de edad:

10-15 mgr. /Kg. / día repartidos en dos
o tres dosis los primeros 4 a 14 días y des­
pués 5 mgr. / Kg. / día cinco días de cada
semana. Es necesario el control periódico
de posibles efectos secundarios: Pigmenta­
ción de piel, depósitos corneales, trastor-



20 P. VALLÉS SERRANO

nos de la función tiroidea, neumoma lD­

tersticial y trastornos de! crecimiento.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Miotomia o miectomia cuando no tole­
ra la medicación, no sea eficaz, o incluso
en los casos asintomáticos que presenten
un gradiente basal por obstrucción de!
tracto de salida ventricular, determinado
por cateterismo o por eco-doppler superior
a los 100 mm. de Hg.

La cirugía no previene de la muerte
súbita.

MISCELÁNEAS

- Isquemia miocárdica en e! recién
nacido.

Se trata de lactantes con historia de di­
ficultad respiratoria perinatal, alteraciones
e!ectrocardiográficas, (depresión de! espa­
cio ST e inversión de la onda T) y cardio­
megalia e insuficiencia cardíaca. En la ma­
yoría de los casos la recuperación es com­
pleta, en una o dos semanas, en raras oca­
siones puede evolucionar a fibrosis miocár­
dica, se ha pensado que ésta pueda ser
causa de arritmias y muerte súbita.

El tratamiento, salvo los casos leves
que no lo precisan, será e! de la insufi­
ciencia cardíaca junto a la corrección de la
hipoglucemia y la acidosis.

- Cardiomegalia idiopática de! recién
nacido.

Es asintomático, se detecta por radio­
grafía de tórax y mejor por ecocardiogra­
fía. Evoluciona favorablemente desapare-

ciendo en los dos primeros años y no pre­
cisa tratamiento.

- Cardiomegalias fetales. Se pueden
diagnosticar por ecocardiografía, ocasiona­
das principalmente por trastornos de! rit­
mo:

Taquiarrítmias supraventriculares en
las que deberá considerarse e! tratamiento
transplacentario.

Bloqueo auriculo-ventricular completo,
en cuyo caso habrá que descartar la exis­
tencia de lupus eritematoso en la madre y
e! niño. Al parecer los ácidos anti SSA/Ro
son positivos en ambos en e! 100 % de los
casos.

No debe confundirse la bradicardia fe­
tal por bloqueo auriculoventricular com­
pleto y la bradicardia por sufrimiento fetal
agudo, en este caso podrá estar indicada la
cesárea pero no en aquel salvo en los casos
que motivó hidrops fetalis.

Podemos citar como excepciones las si­
guientes cardiopatías que con arreglo a la
clasificación anterior cabría esperar cursa­
ran con cardiomegalia y sin embargo no lo
hacen, son:

• Atresia tricúspide.
• Fibroelastosis endocárdica en su

forma no dilatada.
• Retorno venoso anómalo total lD­

fradiafragmático .
• Miocarditis en su etapa inicial.
• Taquicardia paroxística supraventri­

cular en su etapa inicial.
• Persistencia del conducto arterioso

de! prematuro con membrana hialina que
puede requerir tratamiento con Indometa­
cina o cierre quirúrgico y que muchas ve­
ces cursa sin cardiomegalia.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Estenosis hipertrófica congénita del píloro

J. ALONSO PALACIO Y V. MADRIGAL DIEZ

Es una enfermedad frecuente entre los
lactantes 2/1.000 (2 %0) y sobre todo en
los prematuros (3 %), habiéndose descrito
una mayor incidencia en la raza caucásica,
en los varones (80-85 % de los casos), en
los primogénitos (35-50 % del total) y en
ciertas familias (hasta 20 veces mayor que
en el resto de la población).

Los síntomas aparecen entre la 2. a y
3. a semana de vida (raramente durante los
primeros días y a veces se retrasan hasta 12
semanas después del nacimiento), cursan­
do con:

- Vómitos: inicialmente escasos (re­
gurgitaciones), pronto son explosivos,
postprandiales precoces, lácteos (no bilio­
sos) y, a veces, de retención.

- Otros síntomas: Estreñimiento (ra­
ramente pseudodiarrea de hambre), mal­
nutrición (detención y posterior descenso
de la curva ponderal), oliguria, apetito vo­
raz y, a veces, hematemesis.

La exploración clínica, hecha con pa­
ciencia, debe orientarse a evidenciar las
ondas peristálticas de lucha y la oliva piló­
rIca.

- Ondas peristálticas: Se aprecian
mejor inmediatamente después de una to­
ma de alimento y examinando al paciente
bajo una potente luz dirigida casi horizon­
talmente. Aparecen en el hipocondrio iz­
quierdo, habitualmente abombado por la

distensión gástrica, y son sucesivas ondas
amplias y lentas que se dirigen de izquierda
a derecha. A menudo se desencadenan al
mamar el niño o al percutir el hipocondrio
izquierdo.

- Oliva ptlórica: Se aprecia más fácil­
mente si el estómago está vacío (descom­
presión gástrica mediante aspiración con
una sonda de polietileno de calibre 8 ó 10)
y mejor aún si se le da un chupete al niño o
un biberón de agua azucarada templada
para que relaje los músculos abdominales.
La palpación debe hacerse desde el lado iz­
quierdo, estando el niño en decúbito supi­
no, o colocando al niño en decúbito lateral
izquierdo, pudiendo efectuarse de dos ma­
neras: mediante suaves movimientos pro­
fundizantes y giratorios en hipocondrio de­
recho, a unos 3 cm. de la línea media, justo
al lado del músculo recto derecho bajo el
reborde hepático (por encima y a la derecha
del ombligo) o mediante una palpación
profunda más lateralizada, llegando al re­
troperitoneo y avanzando suavemente hacia
el hígado. La tumoración es dura, móvil,
de unos 3 x 2 cm. (forma, tamaño y con­
sistencia similares a los de una aceituna).

- Otros signos: Facies pilórica (cara
contraída, con la frente fruncida), deshi­
dratación, malnutrición, ictericia en el
1-2 % de los casos por una moderada hi­
perbilirrubinemia indirecta, esplenomega­
lia por éstasis portal, y ginecomastia.

Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Facultad de Medicina. Santander.
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EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

Las técnicas de diagnóstico por la ima­
gen proporcionan datos de gran valor
diagnóstico, existiendo también algunas
alteraciones analíticas muy peculiares.

- Ecografía: Utilizando una sonda de
alta frecuencia 5MHz tiempo real, con el
niño colocado en decúbito lateral derecho
y con el estómago lleno, se pone de mani­
fiesto la hipertrofia del píloro con una
imagen circular en forma de rosquilla, hi­
poecogénica y con colección de ecos cen­
trales que representa el canal estrechado,
localizada en el ángulo formado por la
parte inferior del lóbulo hepático derecho
y el polo superior del riñón del mismo la­
do. Puede haber falsos resultados, tanto
positivos como negativos. Se hace un diag­
nóstico de EHP cuando el diámetro de la
oliva pilórica es superior a 13 mm. (n =
6-12 mm.), el espesor parietal es superior
a 4 mm., la longitud de la oliva sobrepasa
los 19 mm. y, sobre todo, ante la ausencia
de paso de aire a través del canal pilórico.

- Radiografía simple de abdómen:
Permite objetivar la distensión gástrica, la
desviación del antro hacia la derecha, el
engrosamiento de la pared gástrica, ondas
peristálticas visibles (estómago con aspecto
de gusano), retención del contenido gás­
trico y disminución de aire en el intestino
distal.

- Tránsito esófago-gastro-duodenal
(TEGD): Tras una aspiración gástrica pre­
via, se inyectan unos 10 mI. de bario en el
antro pilórico. En el lactante sano se pro­
duce un vaciamiento gástrico casi inmedia­
to. En cambio, el paciente con EHP suele
mostrar un acentuado retraso del vacia­
miento gástrico (que no es específico, pues
podría deberse a otras causas, como pílo­
roespasmo, hipotonía gástrica, sepsis, íleo,
duplicación gástrica, membrana antral o
pilórica, páncreas aberrante, divertículo
gástrico, quiste del colédoco). Los signos

radiológicos definitivos de EHP se deben al
efecto de masa del tumor pilórico: el alar­
gamiento del canal pilórico (de 2 a 3 cm.
de longitud) con 2 ó 3 repliegues muco­
sos, y a la impronta de la oliva pilórica so­
bre el antro, el píloro y el duodeno (sig­
nos del hombro, del pico y del hongo o
paraguas, respectivamente), aunque se
han descrito imágenes atípicas (hipertrofia
asimétrica, etc.).

El TEGD permite al mismo tiempo des­
cartar posibles procesos asociados, como
reflujo gastroesofágico (en ellO % de los
casos), hernia hiatal (síndrome freno­
pilórico de Roviralta), malrotación intesti­
nal e intestino corto (síndrome de Royer­
Pellerin) y estenosis duodenal (síndrome
de Claret-Cruz). Es curioso constatar que
los signos radiológicos pueden persistir du­
rante algunos meses e incluso años, aun­
que el tránsito se haya restablecido perfec­
tamente.

- Determinaciones analíticas: Lo más
característico es la existencia de una alcalo­
sis hipoclorémica, con hipokaliemia e hi­
ponatremia. En casos con malnutrición,
hipoproteinemia.

DIAGNÓSTICO

Habitualmente nos encontraremos con
casos típicos, en los que el diagnóstico será
sólamente clínico. El intervalo libre de
síntomas, la gravedad progresiva de los vó­
mitos, la ausencia de bilis en los mismos y
la existencia de un peristaltismo gástrico
visible en un lactante generalmente varón,
son datos muy característicos, pero la pre­
sencia de una oliva pilórica palpable esta­
blece definitivamente el diagnóstico, no
requiriéndose entonces otros exámenes
diagnósticos.

Por el contrario, en los casos atípicos y
en los casos en los que la oliva pilórica no
pueda ser palpada con certeza, debe reali-
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zarse siempre un exámen radiológico.
Cuando la sintomatología sea muy evoca­
dora de EHP, dicho exámen radiológico se
limitará a la ecografía. Sin embargo, en
aquellas situaciones (casos atípicos) donde
el intervalo libre no es muy neto, se debe
asociar el TEGD a la ecografía (v. gr. cuan­
do parezca probable la existencia de un
reflujo gastroesofágico o de una hernia
hiatal).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El principal diagnóstico diferencial se
plantea con el reflujo gastroesofágico (vó­
mitos reiterados y atónicos, generalmente
ya desde la 1. a semana de vida, confir­
mándose mediante examen radiológico y
pH-metría esofágica), con el espasmo piló­
rico (ausencia de la manifestaciones origi­
nadas por el tumor pilórico) y con la hi­
perplasia suprarrenal congénita (síndrome
adrenogenital de Debré-Figiber, con hi­
perkaliemia, hiponatremia, aumento de
17-0HP y, en las hembras, genitales ambi­
guos).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la EHP es quirúrgico
pero no urgente, por lo que siempre se
deberá corregir previamente el desequili­
brio hidroelectrolítico mediante las opor­
tunas perfusiones endovenosas que apor­
ten glucosa, CINa, ClK y, eventualmente,
albúmina, suspendiendo la alimentación
oral a fin de disminuir los vómitos y redu­
cir la secreción gástrica.

La técnica quirúrgica que se emplea es
la piloromiotomía extramucosa de Fredet­
Weber-Ramstedt, con la que la mortali­
dad es casi nula « 1 %) Ylas complica­
ciones postoperatorias raras: perforación de'
la mucosa, oclusión intestinal por bridas,

infección de la herida, dehiscencia de la
sutura y persis~encia de los vómitos.

En ausencia de complicaciones, se ini­
cia la realimentación a las 6 horas de la
intervenclOn, disminuyendo progresiva­
mente el volumen de la perfusión a medi­
da que se aumenta la alimentación oral.
El primer día, tras las 6 horas de ayuno,
se comienza con 10 mI. de suero glucosa­
do al 5 % cada hora, durante 4 horas;
luego se administran 20 mI. de una fór­
mula adaptada al 7,5 % en la misma pau­
ta horaria, aumentando 10 mI. cada 4
horas, hasta alcanzar 40 mI. al final del
primer día. El segundo día se le adminis­
tran 8 tomas de 60 mI. de la fórmula al
10 %, que se aumenta al 12,5 % el tercer
día y el cuarto día el lactante ya recibe su
dieta habitual (90-120 mI. al 15 %), pu­
diendo ser dado de alta. Si el niño recibía
lactancia materna, es aconsejable ponerle
1 minuto en cada pecho en las primeras
tomas tras la operación e incrementar el
tiempo de succión en las tomas siguientes.

Rara vez se produce una perforación
de la mucosa, pero en tal caso se deberá
retardar la alimentación oral hasta la rea­
nudación del tránsito. Si existiera un re­
flujo asociado, se tratará adecuadamente
espesando el alimento y, eventualmente,
administrando espasmolíticos.

Algunos autores preconizan un trata­
miento médico en ciertos casos leves
(10 % del total) que ocurran en pacientes
en los que la operación supondría un ries­
go alto. Este tratamiento conservador se
lleva a cabo como el tratamiento del pilo­
roespasmo: tomas fraccionadas o mediante
sonda gástrica, postura semierecta durante
una hora tras las tomas, administración de
espasmolíticos y perfusión endovenosa, en
la medida necesaria. Tiene la ventaja de
ahorrar al niño una intervención quirúrgi­
ca, pero la contrapartida es una estancia
más larga en el hospital (2 a 8 meses),
mayor mortalidad, alto coste, probable
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efecto adverso sobre su desarrollo emocio­
nal y que en algunos casos fracasa, siendo
preciso intervenir posteriormente, por lo

que su práctica debe considerarse como
una excepción.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Alimentación durante el primer año de vida

G. CASTELLANO BARCA

Hasta el siglo pasado la supervivencia
del lactante dependía del mantenimiento
de la lactancia materna ya que no es capaz
de tolerar de forma adecuada la leche de
ningún animal doméstico. El uso del vi­
drio en 1800 y de las tetinas de caucho en
1864 fueron factores importantes en la
mejor higiene de la alimentación a lo que
se sumó de forma decisiva el conocimiento
de la composición química de la leche hu­
mana y vacuna.

LACTANCIA MATERNA

Es la idónea para el lactante sin que
haya podido reproducirse su composición
exacta. El uso de la «composición media»
como base para el cálculo de las necesida­
des del lactante es la guía más fiable aun­
que no la ideal para elaborar las leches de
fórmula.

COMPOSICIÓN DE LA LECHE MATERNA

- Proteínas: 1.1 g/lOO mI. (Caseína
40 % Seroproteínas 60 %).

Su composición no varía con la ali­
mentación materna.

- Carbohidratos: 7 g/lOO mI. La lac­
tosa constituye el 80 % Contenido alto en
oligosacáridos.

Pediatría Extrahospita/aria. Torre/avega (Cantabria).,.

- Grasas: 3.8 g/lOO mI. Hasta 150
ácidos grasos diferentes. Varían en relación
con la alimentación materna. Predominio
de insaturados. Gran riqueza en ácidos
grasos esenciales.

- Valor calórico: 700 callI.

- Vitaminas: En relación con la ali-
mentación materna. Puede haber en algún
caso un déficit de vitamina D.

- Minerales y oligoelementos: Con
200-300 mgs. de calcio/día se logra la mi­
neralización. Excelente absorción de cal­
cio. Excelente absorción de hierro (50­
70 %, En la vacuna 10-30 %).

- Agua: 87 %.

- Factores antimicrobianos:

Inmunoglobulinas: predomina la IgA
secretora con cifras de 20-50 gil en el ca­
lostro que descienden a 0.3 gil a las 2-3
semanas. Inhiben el crecimiento bacteria­
no por aglutinación.

Lactoferrina: con poder bacteriostático
por su afinidad por el hierro que precisan
las bacterias.

Lactoperoxidasa: activa contra estrepto­
cocos.

Leucocitos: en cantidades del orden de
0.5-1.0 X106 /mI.

Lisozima: en cantidad de 0.3-0.5
mg /mI. 300 veces más que en la leche de
vaca.
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Factores antivíricos: C3 C4 y C' 3. Exis­
ten en leche de vaca fresca y pasteurizada
pero no en la de fórmula.

Ligados para el ácido fólico y Vitamina
Bl2 .

Factor Bifidus: los glucopéptidos, oli­
gosacáridos y algunas glucoproteínas favo­
recen su crecimiento. Impide la hemaglu­
tinación al virus de la gripe.

En la Tabla 11 se detalla la composi­
ción de leche humana y fórmulas adapta­
das.

ASPECTOS FAVORABLES DE LA LACTANCIA

MATERNA

Mayor protección inmunológica.
Mejor nutrición.
Mejor estado digestivo.
Menor riesgo de sensibilización

alérgica.
- Mejor relación madre-hijo.
- Para la madre involución uterina

más rápida.
- Prolongación del intervalo de los

nacimientos.

POSIBLES INCONVENIENTES DE LA LACTAN­

CIA MATERNA

Para la madre:

- Dedicación horaria.

Para el lactante:

- Hiperbilirrubinemia transitoria por
déficit de glucuronoconjugación.

- Aumento de riesgo de enfermedad
hemorrágica por alargamiento del tiempo
de protrombina, si no recibe Vitamina K
al nacer.

- Transferencia de sustancias a través
de la leche materna.

- Ganancia de peso escasa por hipo­
galactia.

CONTRAINDICACIONES DE LA LACTANCIA

MATERNA

- Galactosemia.
- Infección vírica grave.
- Tuberculosis materna en actividad.
- Hepatitis B aguda.
- Portadora HBs Ag positivo si no se

inicia profilaxis activa y pasiva del lactante
en las primeras veinticuatro horas de vida.

TABLA I. APORTE ADECUADO DE CALORlAS POR KG. DE PESO EN DIFERENTES
EDADES

EDAD PESO KCALlKG KCALlDÍA

Prematuro 130
3m 4,5 120 540

3- 5 m 6,4 115 735
6- 8 m 7,9 110 870
9-11 m 9,3 105 980
Durante todo el primer año de vida 7,3 113 820
1- 3 años 13,4 101 1.360
4- 6 años 20,2 91 1.830
6- 9 años 23,0 80 1.840
9-13 años 35,0 70 2.450
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TABLA Il. COMPOSICIÓN DE LA FÓRMULA DE INICIO, CONTINUACIÓN Y LECHE DE
MUJER (SEGúN EL COMITÉ DE NUTRICIÓN DE LA ESPGAN)

FORMULA FORMULA LECHE DE
DE INICIO DE CONTINUACION MUJER

Valor energético/lOO mI. 64-72 kcaI. 60-85 kcaI. 72 kcaI.
Proteínas, gr. / 100 mI. 1,2-1,9 2,0-3,7 1,2
Grasas, gr. / 100 mI. 2,7-4,1 2,0-4,0 4,1
Hidratos de carbono,

gr. / 100 mI. 5,4-8,2 5,7-8,6 7,0

Sales minerales y oligoelementos

Ca, mg. / 100 mI. 40-70 60 mínimo 34
P, mg. / 100 mI. 20-35 40 mínimo 17
Ca/P 1,2-2,0 1,0-2,0 2,0
Mg, mg. / 100 mI. 4,0 mínimo 4 mínimo 4
Fe, mg./100 mI. 0,15 o 0,7 0,7-1,4 0,15
Iodo, mcg. / 100 mI. 3,4 3,4 3,0
Zn, mg. / 100 mI. 0,2 0,35 mínimo 0,2
Cu, mcg. / 100 mI. 20 no especificado 30
Mn, mcg. / 100 mI. 3,4 mínimo no especificado 1,1
Na, mEq 0,7-2,5 mEq./lOO mI.

la suma no debe la suma no debe
K, mEq superar los 50 1,4-3,4 mEq./100 mI. superar los 50

mEqll mEq/l
Cloruro, mEq 1,1-2,9 mEq/lOO mI.

Vitaminas

A 170-340 UII 100 mI. 50-lOO mcg/100 mI. 190 UII 100 mI.
D 27-54 UII100 mI. 0,7-1,4 mcg/100 mI. 2,2 UIIlOO mI.
K, mcg/lOO mI. 2,7 1,5
E 0,48 UII 100 mI. mínimo: 0,5 mg. por 0,27 UII 100 mI.

gr. de ac. linoleico
E/ac. linoleico 0,70 0,4 0,80
C mg/100 mI. 5,4 mínimo 4,3 mínimo
B¡ 27 mínimo 16 mínimo
Bz, mcg / 100 mI. 41 mínimo no especificado 36 mínimo
B6, mcg / 100 mI. 24 mínimo no especificado 10 mínimo
B6 / proteínas 15 no especificado 8,3
B¡Z' mcg/lOO mI. 0,10 no especificado 0,03
Nicotinamida, mcg por

100 mI. 170 no especificado 170
Ac. fólico, mcg por

100 mI. 2,7 no especificado 2,7
Ac. pantoténico, 200

mcg/lOO mI. no especificado 180
Biotina, mcg/100 mI. 1,0 no especificado 0,81
Inositol, mg/100 mI. no especificado no especificado 13
Carga renal

mOsm/lOO 12,7 máximo 12,7 7,9
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FÓRMULAS ADAPTADAS

Los nombres de las fórmulas adaptadas
deben basarse en la fuente de proteínas
empleadas. Han de cubrir las necesidades
calóricas indicadas en la Tabla 1 y se usa
con preferencia el término «adaptada» al
de «humanizada».

FÓRMULA DE INICIO

Se designan con este nombre a las le­
ches que una vez reconstituidas cubren
por sí solas las necesidades del lactante
durante los 4-6 primeros meses de vida.
Podrían ser utilizadas hasta el año de edad
siempre que se complementen con otros
alimentos.

A su vez se dividen en:

Fórmula de inicio en general.

Fórmula de inicio adaptada al recién
nacido de bajo peso.

La normativa americana publicada por
la A.A.P. contempla una sola leche lo
más parecida a la materna para toda la
lactancia. En la fórmula de inicio el conte­
nido proteico se establece en función de la
capacidad renal baja (2 grs./Kg./día). En
cuanto a las grasas su composición debe
permitir una absorción en el nacido a tér­
mino de un mes de edad del 85 %. Se
cuida la composición en ácidos grasos para
mantener el colesterol plasmático y elevar
el HDL cardioprotector. No hay datos que
indiquen la preferencia de grasa vegetal o
animal.

La lactosa debe ser el principal o el
único carbohidrato. Las sales minerales no
estarán en menor cantidad que en la leche
humana por si hubiera pérdidas digestivas
o extradigestivas.

El suplemento con hierro es optativo.

FÓRMULA DE CONTINUACIÓN

Se emplean a partir del cuarto a sexto
mes de edad en que los mecanismos ho­
meostáticos permiten la tolerancia de otros
nutrientes. No hay necesidad de modificar
la relación lacto albúmina/ caseína 60/40
pero el índice químico de la proteína debe
ser al menos el 80 % del de la caseína.

No hay fundamento para sustituir la
grasa animal por vegetal.

La lactosa seguirá siendo el principal
carbohidrato y la relación calcio fósforo no
debe ser menor de 1 ni mayor de 2 con
una ingesta de calcio recomendada de 500
a 600 mgs. día.

Las necesidades de hierro en el segun­
do semestre aumentan más que a cual­
quier otra edad de la vida recomendán­
dose una ingesta diaria de 10-15 mgs. La
leche no aporta más de 5 mgs. día.

Es difícil que se produzca un déficit de
cobre o de zinc.

ÜTRAS FÓRMULAS

Con bajo contenido en lactosa.
Exentas de lactosa.

- Con proteínas de soja.
- Altamente modificadas sustituyen-

do las proteínas por hidrolizados enzimáti­
cos de caseína o de suero láctico.

- Hipoalergénicas, válidas también
como leche de inicio normal.

ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA

A partir del sexto mes la leche mater­
na es deficitaria, sobre todo en hierro y vi­
tamina D. Las leches de continuación
también precisan ser complementadas. Ya
en 1923 se iniciaron estas técnicas refren­
dadas en USA en 1937.
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RAZONES PARA LA INTRODUCCIÓN DE LA
ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA

Nutricionales. Por las carencias ya ex­
puestas a los que se añade la necesidad de
diversificación proteica, aporte de fibra
etc.

Educacionales. Por encima de los 6
meses de edad hay lactantes que son rea­
cios a la aceptación de nuevos sabores y
texturas.

Socio-Económicas. En medios desfavo­
recidos se emplean «fórmulas caseras» con
bajo aporte proteico, lo que se evita con la
variedad alimentaria.

INCONVENIENTES DE LA INTRODUCCIÓN
PRECOZ

Interferencia con la lactancia materna.
Carga excesiva de solutos renales e hi­

perosmolaridad.
Alergia a alimentos.
Trastornos de la regulación del apetito­

obesidad.
Efectos adversos de aditivos, sacarosa,

gluten, nitratos.

COMPONENTES DE LA ALIMENTACIÓN COM­
PLEMENTARIA

La introducción de cereales no se hará
en detrimento de la leche ya que son ca­
rentes en vitaminas salvo tiamina. Sus
proteínas son de bajo valor biológico.

La carne y el pescado aportan proteínas
de gran valor. 40-50 grs. al día bastan.

No son recomendables las vísceras por
su alto contenido en grasas y la posibili­
dad de ingerir parásitos y hormonas.

Son de gran interés las frutas jugosas
por su contenido en agua, vitaminas, saca-

rosa y minerales, así como las verduras por
el aporte de fibra, vitaminas y minera­
les.

Es preciso adoptar precauciones para
que el contenido de nitratos de los ali­
mentos sea inferior a 4mmol/Kg. (250
mgs/Kg. expresado en forma de N03). La
zanahoria, remolacha, y espinaca, aún
después de la cocción pueden contener ni­
veles de nitratos que sobrepasen los lími­
tes de aceptabilidad ocasionando metahe­
moglobinemia. En el caso de la zanahoria
la concentración no excederá de 1.2
mmol./Kg. (75 mg./Kg. expresado en
forma de N03).

Respecto al huevo recordemos se admi­
nistra la yema cocida y que la clara es aler­
gizante.

RECOMENDACIONES ACERCA DE LA ALIMEN­
TACIÓN

Primeros meses

- Utilizar lactancia materna en el
pre-término si es posible.

- Los alimentados con lactancia ma­
terna recibirán un suplemento de vitamina
D, 400-800 U1día, así como flúor en dosis
de 0.25 mgs. día, aunque no hay acuerdo
unánime en este punto.

- Hay controversia sobre la adminis­
tración de hierro. De hacerlo se emplearán
sales ferrosas en dosis de 1-2 mgs.1 Kg.1
día.

- Si no hay lactancia materna em­
plear fórmulas adaptadas siguiendo el cri­
terio de ESPGAN o de la AAP.

- Dependiendo de la cantidad de vi­
tamina D que contenga esa leche así como
de que esté enriquecida o no en hierro, se
aportarán esas sustancias al igual que el
flúor valorando el contenido del agua de
ese lugar.
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ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA

- Comenzar a los 4-6 meses valoran­
do factores socio-económicos.

- A los 6 meses de edad no más del
50 % del contenido de energía debe pro­
ceder de la la alimentación complementa­
ria. Para el resto del año 500 ml.! día, co­
mo mínimo, de leche. Preferible fórmula
de continuación.

- Valorar la historia de atopia al lll­

traducir huevo y pescado.
- No hay orden determinado en

cuanto a introducir primero cereales frutas
o verduras. Tomar en consideración los
hábitos y condiciones del niño.

- No introducir gluten antes de los 6
meses de edad.

- Comenzar por un cereal solo.
- Introducir sólo un alimento nuevo

cada vez, dejando 2 semanas entre cada
nuevo alimento.

- Al cuarto mes se puede administrar
zumo de fruta y al quinto papilla de fru­
ta.

- Entre el quinto y sexto mes se pue­
de introducir puré de verduras con las
precauciones antes indicadas sobre los 1l1­

tratos.
- Al sexto mes carne.
- Puede darse yogur al séptimo mes

por su buena tolerancia.
Yema cocida al octavo mes.
Pescado al noveno mes.
Sal según necesidades basales.
Parece recomendable el aceite de

oliva.
Retrasar en lo posible la introduc­

ción de sacarosa.
- Aunque en 1983 la Academia Ame­

ricana de Pediatría (AAP) recomendó el uso
de leche de vaca a partir de los 6 meses de
edad, a condición de aportar hierro y ali­
mentos sólidos, es un tema en revisión por
ser hiperproteica, deficitaria en hierro, hi­
perosmolar y ocasionar microhemorragias
intestinales, además de no lograrse una co­
rrecta absorción del calcio. Parece aconseja­
ble administrar fórmula adaptada de conti­
nuación hasta el año de edad.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Anorexia

V. MADRIGAL DÍEZ y J. ALONSO PALACIO

ANOREXIAS SECUNDARIAS

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LAS ANORE­
XIAS

me suficientemente, aunque a la familia
se le antoje que sea poca.

En la anamnesis habrá que buscar las
características que permitan encuadrar el
caso concreto dentro de los tipos funda­
mentales que se distinguen de anorexia,
(tabla 1).

1) a enfermedades orgánicas.
2) a errores dietéticos.

1) forma común.
2) formas graves.

Primarias:
(Psicágenas)

Secundarias:

Las anorexias secundarias pueden apa­
recer a consecuencia de enfermedades or­
gánicas, o ser originadas por errores dieté­
tlcos.

1) Anorexias secundarias a enferme­
dades orgánicas: La anorexia es un signo
acompañante de la mayor parte de enfer­
medades agudas y crónicas de la infancia.
Es habitual en casi todas las infecciones,
en las enfermedades digestivas, respirato­
rias, metabólicas y tumorales, en las mal-

ANAMNESIS

Se debe de registrar cual es el aporte
dietético diario real y pormenorizado. Este
simple análisis servirá para descartar los ca­
sos de falsas anorexias, en que el niño co-

Anorexia es la falta anormal de ganas
de comer. Sin embargo, dentro del térmi­
no de anorexia, hay que distinguir entre
la pérdida de apetito y el rechazo del ali­
mento. La pérdida del apetito consiste en
el debilitamiento de un instinto vital, el
de la alimentación, mientras que el recha­
zo de la comida es una reacción de oposi­
ción al alimento en sí o, lo que es más
frecuente en el niño, de rechazo a las cir­
cunstancias en que le es ofrecida la comi­
da, incluyendo a la persona encargada de
ofrecérsela.

Ante todo niño con anorexia hay que
plantearse cual es la naturaleza de la mis­
ma, procurando averiguar si se trata de
una anorexia secundaria a otro proceso, o
si nos encontramos ante una anorexia pri­
maria o esencial que evoluciona indepen­
diente de otras circunstancias, obedecien­
do generalmente a mecanismos psicóge­
nos. En ambas modalidades es de resaltar
la importancia que tiene la anamnesis
dentro de la Historia Clínica para orientar
el diagnóstico correctamente.

Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Facultad de Medicina. Santander.
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formaciones severas de cualquier órgano
importante, en las carencias vitamínicas y
también en la sobredosificación de las
mismas, especialmente A y D.

Descartar estas anorexias debe ser la
primera preocupación del médico consul­
tado por una familia cuyo niño no come.
Por ello hay que recordar que la anorexia
que acompaña a las enfermedades orgáni­
cas puede ser el primero y único síntoma
de la enfermedad durante algún tiempo.
Otras veces existen más manifestaciones de
la enfermedad, pero han pasado desaper­
cibidas para la familia, angustiada ante el
hecho, que considera más importante, de
que el niño no come. Sólo después de ase­
gurarse de que no existe una enfermedad
orgánica se podrá pensar en una anorexia
pnmana.

2) Anorexias secundarias a errores
dietéticos: Son más frecuentes en los niños
pequeños, por ser más «manipulables» en
su alimentación. Los errores dietéticos en­
contrados con más frecuencia en la anam­
neSIS son:

a) Rigidez exagerada en el cálculo de
la ración y en el horario de la alimenta­
ción.

b) Monotonía en las comidas, que
puede hacer perder el gusto por los ali­
mentos.

c) Cambios bruscos en la alimenta­
ción, tanto en su composición (inicio de la
alimentación complementaria), como en la
forma de administrarla (paso del pecho o
biberón a la cuchara), que muchas veces
requieren un tiempo de adaptación pro­
greSIva.

d) Empeño de algunas madres en ali­
mentar excesivamente a sus hijos.

ANOREXIAS PRIMARIAS

En estas anorexias, también denomina­
das esenciales y psicógenas, conviene dis-

tinguir dos tipos: forma común, con poca
repercusión sobre la salud del niño, y for­
mas graves, que pueden suponer una
amenaza para la vida.

1) Forma común: prácticamente es
posible en todos los casos detectar en la
anamnesis la existencia de un conflicto
que gira alrededor de estos dos hechos
contrapuestos: intento por parte de la fa­
milia de obligar a comer al niño y resis­
tencia de este a comer.

Con frecuencia se recoge el anteceden­
te de una causa que originó un estado de
anorexia secundaria, ya fuera una enfer­
medad orgánica, ya un error dietético de
los comentados anteriormente, o bien, en
los niños mayorcitos, algún tipo de con­
flicto familiar (celos de un hermano me­
nor, crisis matrimonial, etc.) o escolar
(inicio de la escolarización, exigencias ex­
cesivas, etc.). Ante estas situaciones la fa­
milia, presa de ansiedad, intentó forzar a
comer al niño y éste se resistió, iniciándo­
se así el conflicto que se mantiene por sí
mismo, de forma que, una vez instaurada,
la anorexia aparece como un fenómeno
aislado, sin aparente relación clínica con
otros procesos.

En estas situaciones de anorexia común
ya establecida suele existir algún factor
que predispone a la aparición de una rela­
ción tensa entre los padres, generalmente
la madre, y el niño a la hora de la comi­
da, y que deberá analizarse en la entrevis­
ta familiar. Con frecuencia se recoge algu­
na de las siguientes características en su
personalidad: obsesiva y preocupada por la
comida del hijo; ansiosa, de forma que ve
acercarse con ansiedad la hora de la comi­
da, temiendo que el niño va a comer po­
co; insegura, con temor constante a equi­
vocarse; perfeccionista y meticulosa en la
preparación del alimento; intelectualista y
con criterios propios, que obtiene por di­
versos medios; obstinada y absorbente con
el hijo; a veces se encuentran personalida-
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des infantiles e inmaduras; por último,
pueden ser madres despreocupadas del ni­
ño y de su alimentación. A todo esto hay
que añadir las creencias y presiones socia­
les y culturales, que tienden a tomar como
índices de buena salud para el niño la in­
gesta abundante y el excesivo desarrollo
ponderal.

Dentro del cuadro clínico de estas for­
mas comunes aparecen algunos hechos
que son muy evocadores según la edad:

a) En el niño pequeño se detecta fá­
cilmente el ambiente creado alrededor del
niño a la hora de comer; toda la familia
puede tomar parte en el intento de hacer­
le ingerir un poco más de alimento, se ha­
cen juegos, se inventan tretas y se acepta
cualquier método con el que el niño tome
una cucharada más de comida, siendo
muy frecuente que al final el niño termi­
ne vomitando.

b) El niño preescolar suele usar la
anorexia como un método, que resulta ge­
neralmente muy eficaz, para convertirse
en el centro de atención de la casa. Ade­
más de vomitar cuando le obligan a co­
mer, suele quejarse de dolores abdomina­
les que guardan una clara relación con la
ingesta forzada, siendo a veces los vómitos
y los dolores los motivos de la consulta al
médico.

c) En el niño escolar la anorexia se
acompaña frecuentemente de otros sínto­
mas, además de los dolores abdominales y
vómitos, tales como enuresis, encopresis,
terrores nocturnos, fracaso escolar, cambios
de carácter, etc ... Estos hechos hay que in­
terpretarlos no sólo como el intento de
convertirse en el centro de atención de la
familia, sino que también hay que verlos
como una llamada de atención y de ayuda
para resolver un problema que les rebasa.

2) Formas graves: Evolucionan desde
el principio con unas características de gra­
vedad evidentes para la familia y para el

médico. El rechazo de la comida es prácti­
camente total, lo que se refleja enseguida
en un rápido adelgazamiento y desnutri­
ción.

En este tipo de anorexias, una vez des­
cartada la etiología orgánica, el interroga­
torio debe centrarse en la detección de
trastornos graves de la personalidad, o en
la presencia de conflictos ambientales im­
portantes, generalmente familiares, e in­
cluso situaciones de coacción y mal trato
del niño.

a) En el lactante y preescolar las for­
mas severas son realmente raras y se aso­
cian a una alteración grave del comporta­
miento materno o a un trastorno profun­
do de la conducta infantil. En estos niños
resulta llamativo, que, más que rechazar
el alimento, la visión del mismo parece
aterrorizarles, permaneciendo probable­
mente sujetos a fobias de devoración y
despedazamiento.

b) Durante la edad escolar lo más
frecuente es que las anorexias severas psi­
cógenas obedezcan a fobias de naturaleza
histérica, cuyo contenido es el miedo a
morir ahogado o envenenado.

c) La anorexia nerviosa o mental del
adolescente es con mucho la más frecuente
de las formas graves de anorexias prima­
rias. Casi exclusiva del sexo femenino, su
comienzo suele coincidir con los cambios
de la pubertad y adolescencia, siendo mu­
cho más frecuente entre las clases sociales
acomodadas.

En la historia se registra cómo la ano­
rexia, más que una falta de apetito, es
una lucha contra la sensación de hambre,
a la que se asocian otros medios, como el
ejercicio físico, los vómitos provocados, el
uso de purgantes, etc., a los que suelen
recurrir a escondidas, y todos ellos encami­
nados a lograr el adelgazamiento y la
amenorrea. El adelgazamiento es precoz e
intenso y la amenorrea constante. Son hi-
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peractivas, tanto física como intelectual­
mente, y ante la comida muestran una ac­
titud ambivalente, pues aunque rehusan
su ingestión, con frecuencia se refieren
constantemente a ella, tanto a su propia
comida como a la de los demás. Puede re­
sultar llamativo que, mientras la enferma
niega la existencia de la anorexia, la fami­
lia se muestra remisa a admitir un diag­
nóstico que no se base en una génesis or­
gánica de la misma.

Los criterios diagnósticos especificados
por el DSM III son:

- Pérdida y mantenimiento del peso
corporal por debajo del 25 % del peso es­
perado.

- Rechazo de la idea de ganar peso
hasta alcanzar el mínimo considerado nor­
mal,.

- Miedo a volverse obeso, incluso
aunque esté francamente delgado.

- Distorsión de la percepción de la
propia imagen corporal, percibiendo su
cuerpo o alguna parte de él como gordos,
en contraste con la realidad.

- Ausencia de enfermedad orgánica
que justifique el cuadro.

En los casos, mucho menos frecuentes,
de anorexia nerviosa masculina, la hiperac­
tividad es sustituida por indolencia y pasi­
vidad.

EXPLORACIÓN FÍSICA

En la exploración física de un niño con
anorexia se buscará especialmente la exis­
tencia de una enfermedad causante de la
anorexia y la repercusión de esta en el es­
tado nutritivo del niño y en su desarrollo.

Como ya hemos dicho, la mayoría de
las enfermedades orgánicas cursa con ano­
rexia y sólo cuando estemos seguros de
que no existe alguna de estas enfermeda­
des estaremos en situación de hacer un

diagnóstico de anorexia primaria. Por ello
es especialmente importante realizar una
exploración física meticulosa, que revelará
en ocasiones la existencia de signos de en­
fermedades, a veces importantes, a los que
la familia, obsesionada por la falta de ape­
tito, no había prestado atención.

La repercusión de la anorexia en el es­
tado nutritivo del niño y en su desarrollo
corporal es un buen indicador de la inten­
sidad de la misma, con frecuencia exagera­
da por la familia en el caso de la anorexia
primaria banal. Por ello es indispensable
realizar una somatometría completa, con
determinación del peso, estatura, períme­
tros cefálico, torácico y abdominal, valora­
ción de la masa muscular y de los pliegues
cutáneos tricipital y subescapular, así co­
mo la detección de signos carenciales espe­
cíficos, según el protocolo del estado nu­
tritivo de Ramos Polo y co15., debiéndose
prestar especial atención a los signos de
desarrollo sexual durante los períodos de
pubertad y adolescencia.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

En la solicitud de exámenes comple­
mentarios también habrá que considerar la
conveniencia de realizar, por un lado,
aquellos que puedan confirmar o descartar
la existencia de una enfermedad orgánica
causante de la anorexia y, por otro, los
que puedan valorar el grado de repercu­
sión de la anorexia sobre el estado nutriti­
vo del niño.

Los del primer grupo, encaminados a
verificar la existencia de una patología or­
gánica, serán solicitados bajo la orienta­
ción obtenida previamente con la anamne­
sis y la exploración física, debiéndose con­
siderar prácticamente como sistemáticos el
examen de sangre periférica, el análisis
elemental de orina y la reacción a la tu­
berculina. En ocasiones, se nos planteará
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el diagnóstico diferencial entre la anorexia
nerviosa y las secundarias a ciertos proce­
sos, como enfermedades endocrinas (hipo­
pituitarismo e hipertiroidismo), enferme­
dades tumorales y la enfermedad de
Crohn. Al respecto, la enfermedad de
Crohn será descartada mediante el estudio
radiológico intestinal, y las endocrinopa­
tías mediante las oportunas determinacio­
nes hormonales (en la anorexia nerviosa la
hormona de crecimiento está generalmen­
te elevada, las gonadotropinas disminuidas
y la TSH es normal, siendo T3 y T4 general­
mente bajas).

En segundo término, cuando se sospe­
cha una repercusión en el estado nutritivo
y en el desarrollo del niño, se pueden rea­
lizar otras determinaciones analíticas, ade­
más de las mencionadas, en las que se ha­
ga una valoración del estado de las proteí­
nas, funciones viscerales, vitaminas y mi­
nerales, según el mencionado protocolo de
valoración del estado nutritivo de Ramos
Polo y cols.

TRATAMIENTO

ANOREXIAS SECUNDARIAS

En las anorexias secundarias a enferme­
dades orgánicas se hará un tratamiento
etiológico, corrigiendo, cuando sea posi­
ble, la enfermedad responsable y advir­
tiendo a los padres que la falta de apetito
no es más que una consecuencia de la en­
fermedad principal y que desparecerá con
ella.

En las anorexias secundarias a errores
dietéticos una adecuada instrucción mater­
na solventará el problema.

ANOREXIAS PRIMARIAS

1. o Forma común de la anorexia psi­
cógena o primaria: En ella existe una nor-

.ma profiláctica fundamental consistente
en no forzar nunca el apetito del niño.

Una vez instaurada la anorexia, el tra­
tamiento se iniciará con la corrección de
los posibles defectos de relación entre los
padres y el hifo a la hora de la comida.
Para ello se aconsejarán normas correcto­
ras, insistiendo en la conveniencia de una
conducta liberal a las horas de las comi­
das, advirtiendo que es normal que el ni­
ño, al igual que el adulto, tenga altibajos
en su apetito.

La actuación debe de ir dirigida a lo­
grar estos dos objetivos:

a) Terminar con el intento de impo­
ner la comida al niño por parte de los
adultos encargados de su alimentación,
sustituyendo la ansiedad de estos por indi­
ferencia ante la anorexia.

b) Cambiar la posición de rechazo de
la comida por parte del niño por la de de­
manda de la misma.

Ambos objetivos se pueden conseguir
cumpliendo las siguientes normas funda­
mentales para las comidas de los niños:

- No intentar jamás que un niño co­
ma más de lo que le apetece, de forma
que para que coma no se le riñe, ni se le
castiga, ni se le ofrecen premios, ni se le
cuentan cuentos, etc.

- Nunca se demostrará alegría cuan·
do come, ni enojo cuando no come. Los
niños no son buenos o malos por comer
mucho o poco.

- En el plato de un niño no debe de
sobrar comida y para ello se debe de po­
ner menos cantidad de la que habitual­
mente come sin protestar. Si quiere más
que repita del plato.

- Se retirará el plato en cuanto se
observe la primera manifestación de recha­
zo, sin empeñarse en que siga comiendo
hasta terminarlo.
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No sustituir nunca un plato recha­
zado por otro del mismo grupo. Si no
quiere el primer plato que se tenía previs­
to se pasa al segundo, y de este al postre,
pero no se le ofrecen otros de «reserva».
Sin embargo, es lógico evitar aquellos ali­
mentos que le son especialmente desagra­
dables y que se sabe que va a rechazar con
fuerza.

- Se evitarán los alimentos pesados y
de digestión lenta, y se advertirá a las ma­
dres sobre la no conveniencia de concen­
trar los alimentos para «engañar» a los ni­
ños.

- Se suprimirán las golosinas fuera
de las horas de las comidas, pues pueden
debilitar los estímulos del apetito.

Existe una amplia gama de medica­
mentos con acción más o menos orexíge­
na, y que podemos dividir en dos grupos:
los que nunca se deben utilizar en estos
casos y los que se pueden permitir.

- Fármacos prohibidos: No se deben
utilizar la isoniacida (de indudable valor
orexígeno, pero cuyo uso indiscriminado
favorece la aparición de cepas de micobac­
terias tuberculosas resistentes) ni las sus­
tancias hormonales, como insulina, corti­
coides y anabolizantes (con efectos secun­
darios demasiado importantes como para
justificar su uso en las anorexias banales).

- Fármacos permitidos: Durante pe­
riodos cortos de tiempo se pueden utilizar
algunos derivados antihistamínicos, de
comprobada acción orexígena, aunque su
mecanismo de actuación es discutido (con­
trarrestar la acción de la serotonina sobre
el centro regulador del apetito, provoca­
ción de ligeras hipoglucemias, efecto sua­
vemente sedante), siendo los más usados
la ciproheptadina, a 0,25 mg. /Kg. / día
(PERIACTIN® , solución con 2 mg./5 e.e.,
tabletas con 4 mg.) y el pizotifeno, a 0,025
mg. /Kg.l día (MOSEGOR® , solución con
0,25 mg./5 e.c., grageas con 0,50 mg.). La

carnitina y algunos otros aminoácidos, co­
mo lisina y arginina, incrementan de for­
ma secundaria el apetito, lo mismo que
ocurre con el orotato potásico, habiéndose
incorporado a numerosas presentaciones
comerciales, con frecuencia unidos a vita­
minas, especialmente a las del grupo B y a
sus coenzimas, que pueden incrementar
también el apetito de forma inespecífica.
De cualquier manera es difícil separar en
todos estos productos el verdadero efecto
específico del placebo.

2. o Formas graves de anorexia prima­
ria o psicógena:

a) Anorexia psicógena severa del niño
pequeño: Estas formas, afortunadamente
raras, de anorexia cursan con una grave­
dad especial, y por ello suele ser necesario
tomar medidas urgentes de alimentación y
aún a veces de rehidratación.

Si se detectan conflictos familiares gra­
ves, o alteraciones psiquiátricas de los pa­
dres, conviene separar al niño del medio
familiar hasta que se corrijan las anoma­
lías. Si existe una alteración grave del de­
sarrollo de la personalidad del niño es ne­
cesario recurrir al tratamiento psiquiátrico
especializado.

b) Anorexia nerviosa del adolescente:
En ella deben contemplarse tres aspectos
terapéuticos:

- Recuperar el estado nutritivo.
- Psicoterapia individual.
- Psicoterapia familiar.

Algunas formas leves, precozmente
diagnosticadas, pueden ser tratadas ambu­
latoriamente. Sin embargo, en la mayoría
de los casos es conveniente recurrir a la
hospitalización, que con frecuencia es re­
chazada tanto por la enferma como por la
familia, que se empeña en encontrar una
explicación somática para la dolencia.

Si el estado nutritivo está muy deterio­
rado y la enferma se niega a tomar ali-
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mentas, habrá que recurrir a forzar la ali­
mentación, incluso mediante sondaje gás­
trico. Sin embargo, generalmente da buen
resultado alcanzar algún tipo de acuerdo,
basado en el establecimiento de objetivos
concretos y premios relacionados con la
evolución de la enfermedad y del peso. Se
comienza con una dieta equilibrada de
1.500 calorías, que posteriormente se va
incrementando hasta alcanzar, si es posi­
ble, las 3.000 calorías, siendo conveniente
añadir un suplemento vitamínico y mine­
ral.

El tratamiento farmacológico tiene un
papel muy secundario en esta modalidad
de anorexia.

- La psicoterapia individual debe de
ir encaminada a cambiar la imagen distor-

sionada que la enferma tiene de sí misma.
Se le deben de explicar la fisiología y las
necesidades del organismo, y que éste no
funciona correctamente cuando está des­
nutrido, por lo que le conviene ganar algo
de peso.

- La psicoterapia familiar, con fre­
cuencia mal aceptada, es beneficiosa y de­
be prestar especial atención a la madre,
que frecuentemente presenta una crisis de­
presiva.

Aunque el resultado parezca muy fa­
vorable, conviene hacer un seguimiento
periódico de los enfermos, debido a la
tendencia a recidivar que tiene esta enfer­
medad.

BIBLIOGRAFÍA

1. AJURIAGUERRA, J.: Manual de psiquiatría infan­
til, 4. a ed. esp. Barcelona, España. Taray
-Masson, 1979; págs. 177-210.

2. AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION. DSM III
(Manual diagnóstico y estadístico de los trastor­
nos mentales). Barcelona, España. Ed. Masson,
1983.

3. CARDESA, J. J.: Trastornos del apetito. En trata­
do de Pediatría, M. Cruz, 6. a ed. Barcelona,
España. Ed. Expaxs, 1988; págs. 924-931.

4. LAPLAINE, R.: Anorexie de I'enfant et de I'ado­
lescent. Encycl. Med. Chir., París, France. Pe­
diatrie, 4101 G4ü, 2-1986, 4p.

5. Lrrr, 1. F.: Anorexia nerviosa y bulimia, En
Nelson: Tratado de Pediatría, 13. a ed. esp.,
Madrid, España. Ed. Interamericana, 1989;
págs. 469-470.

6. RAMOS POLL, E.; LóPEZ SASTRE, J.; GARCíA
AMORíN, Z.: Protocolo sobre la valoración del
estado nutritivo. Bol. Pediatr. suplemento
1988; 179-184.



Bol Pediatr Suplemento 1990; 39 - 42

PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Encopresis

J. M. MARUGÁN, 1. M. RODRÍGUEZ Y S. LAPEÑA

Se entiende por encopresis la expulsión
generalmente involuntaria de heces en la
ropa íntima o en un sitio anormal, a una
edad en que el control del esfinter anal
debe haber sido establecido, hecho que
sucede habitualmente entre los 2 y 3 años.
Contrasta con la incontinencia, que es
siempre involuntaria y por fallo de los
complejos mecanismos de la defecación, si
bien el término encopresis suele utilizarse
como sinónimo más amplio de inconti­
nencia fecal.

El proceso tiene una frecuencia aproxi­
mada del 1. 5 % entre niños de 4 a 7 años
de edad, y predomina claramente en varo­
nes (3-6/1, según los autores). Para com­
prender mejor su naturaleza, es necesario
recordar las bases fisiológicas de la defeca­
ción normal. La distensión producida por
la llegada de heces al recto estimula los
presorreceptores de la pared, lo que inicia
el acto reflejo de la defecación. Esta puede
ser inhibida consciente y voluntariamente,
o bien seguir adelante con eliminación del
contenido rectal mediante contracción de
diafragma y pared abdominal, de los mús­
culos elevadores que dirigen el ano hacia
arriba y delante, y relajación del esfinter
anal. La inhibición voluntaria y repetida
del reflejo de la defecación, con dilatación
mantenida de la ampolla rectal, favorece
la pérdida de sensibilidad, e incluso pue­
de llevar a la desaparición del reflejo. Con

ello se entraría en el círculo V1ClOSO que
cronifica el estreñimiento.

El papel de este último en el desarro­
llo de la encopresis ha sido bien documen­
tado. La retención crónica e impactación
fecal pueden suprimir la sensación cons­
ciente de necesidad de defecar, ocasionan­
do incontinencia por rebosamiento. De­
pendiendo de las series, entre el 80 Y
100 % de encopréticos presentan un estre­
ñimiento evidente, o al menos realizan
evacuaciones incompletas que les llevan a
retención fecal.

Los estudios manométricos en niños
con encopresis, demuestran anormalidades
de función anorrectal muy similares a las
del estreñimiento simple. Así, en ocasio­
nes se ha observado una percepción dismi­
nuida de distensión rectal, o una debili­
dad del esfinter anal interno, desconocien­
do su carácter primario o sólo secundario a
la impactación crónica. En otras se aprecia
una contracción del esfinter externo du­
rante la defecación, que podría favorecer
la retención fecal, y que se traduce experi­
mentalmente en mayor dificultad para ex­
pulsar balones introducidos en el recto.

A pesar de todo, el problema psicoló­
gico ha sido siempre el mecanismo más
involucrado, aunque casi nunca probado.
La negativa de algunos niños a cooperar
en la adquisición o mantenimiento del há-

Servicio de Pediatría. Hospital General Princesa Softa. León.
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bito defecatorio, como respuesta elaborada
ante una situación determinada, podría
condicionar su aparición. La educación pre­
coz en el control esfinteriano, o más ade­
lante el estrés ocasionado por los horarios
rígidos y el ritmo frenético que padecen
nuestros escolares, junto a una actitud coac­
tiva por parte de los padres, están presentes
con frecuencia en el inicio del cuadro.

En muy raras ocasiones la encopresis
tendrá una causa orgánica. Problemas me­
dulares, neuropatías, lesiones del esfinter
anal y retrasos en el desarrollo neurológico,
suponen una mínima proporción de estos
pacientes. LEVlNE (1982) señaló factores
que pueden facilitar la aparición de la en­
copresis en niños (Tabla I), muchos de ellos
a través de la producción de una retención
fecal crónica.

TABLA I. POTENCIACIÓN DEL PELIGRO
DE ENCOPRESIS

Etapa I. Período de lactancia.

Estreñimiento simple.
Problemas anorrectales congénitos.
Reacción excesiva de los padres.
Intervenciones médicas coercitivas.

Etapa n. Control de esfínteres y autonomía,
2 a 5 años.

Problemas psicosocia!es en el período de
control esfinteriano.

Medidas coercitivas o permisivas extremas.
Temores idiosincrásicos a la defecación y

control de esfínteres.
Defecación dolorosa o difícil.

Etapa III. Función extramural, primeros años
escolares.

Evitar el uso de los retretes escolares.
Gastroenteritis aguda o prolongada.
Deficiencias en la atención con falta de

continuidad en las tareas.
Estilos de vida frenéticos.
Problemas psicosociales.

Tomado de Levine, (1982), modificado.

El cuadro suele iniciarse hacia los 4
años de edad. En la mayoría de los casos
evidenciaremos la presencia de gran canti­
dad de heces en la ampolla rectal, y en la
mitad de ellos masas fecales palpables en
abdomen. Con frecuencia hay síntomas
añadidos. Así, a parte del estreñimiento,
no advertido a veces por la propia familia,
pueden asociar ocasionalmente enuresis o
abdominalgias intermitentes.

La encopresis produce en el niño una
actitud de agresividad e inseguridad, que
a la larga puede conducirle a una altera­
ción emocional grave. Asimismo son fre­
cuentes las reacciones familiares de ira,
vergüenza y castigo, que no hacen más
que empeorar la situación.

DIAGNÓSTICO

A la vista de todo ello podemos dedu­
cir que una anamnesis adecuada, acompa­
ñada de un buen examen físico, sirven pa­
ra enfocar el problema en la mayoría de
los casos. El diagnóstico ha de basarse su­
cesivamente en los siguientes puntos:

1. Historia clínica. Es importante so­
bre todo conocer el hábito defecatorio del
paciente, para detectar un posible estreñi­
miento o al menos una evacuación fecal
incompleta, así como buscar factores coin­
cidentes con el inicio del cuadro (Tabla I).
Problemas conductales y emocionales, pre­
vios o secundarios al debut de la encopre­
sis, deben también ser investigados.

2. Exploración fisz'ca. Además del
examen rutinario, nos centraremos básica­
mente en una buena palpación abdominal
y tacto rectal, con el fin de detectar una
posible retención fecal o la existencia de
fisuras o escoriaciones anorrectales.

3. Radiología simple de abdomen.
En caso de duda podemos detectar por es­
ta técnica el acúmulo de heces en la por-
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Clon distal del intestino, sirviendo como
elemento de referencia para evaluar la res­
puesta al tratamiento evacuador.

4. Manometría anorrectal. En los ni­
ños que no respondan al tratamiento ini­
cial, el estudio manométrico puede apor­
tar datos respecto a la dinámica defecato­
ria, que permitan otras intervenciones te­
rapéuticas.

5. Valoración Paidopsiquiátrica. La
gran mayoría de trastornos conductales
que se observan en niños encopréticos de­
saparecen tras la mejoría clínica con el tra­
tamiento médico. Sin embargo, serán sus­
ceptibles de consulta psiquiátrica aquellos
que manifiesten problemas psicosocia1es y
emocionales importantes, previos a la en­
copresis o persistentes tras la remisión clí­
nica, o los niños que no mejoren con el
tratamiento convencional, especialmente si
no se pudo demostrar un factor orgánico
favorecedor del cuadro (retención fecal, fi­
suras, etc.).

TRATAMIENTO

Un manejo adecuado del niño con en­
copresis puede generalmente ser realizado
por el propio pediatra, debiendo recurrir
al psiquiatra infantil sólo en algunos casos
en que la alteración emocional del niño
sea especialmente relevante.

Dada la relación casi constante con
una constipación crónica, el tratamiento
inicial será el mismo que en los pacientes
con estreñimiento simple, descrito previa­
mente en otro protocolo de esta obra. Tras
una primera etapa de desimpactación
enérgica y faciamiento rectal, se pasa a la
fase de mantenimiento donde la dieta,
educación del hábito defecatorio y el uso
ocasional de laxantes osmóticos, son ele­
mentos primordiales. WALD ha demostra­
do que tras una primera fase eficaz de va-

ciado rectal, desaparecen caSI SIempre los
trastornos de la esfera sensorial y se nor­
malizan las alteraciones manométricas
existentes.

Hay que hacer también especial énfasis
en las medidas de apoyo psicológico al ni­
ño y la familia, evitando en todo momen­
to los castigos y sentimientos de vergüenza
y culpabilidad, que puedan empeorar el
cuadro. La educación del paciente y de sus
padres, haciéndoles entender la naturaleza
funcional del proceso, pueden ayudar a
desmitificar el problema.

Con esta pauta se alcanza un 70-80 %
de éxitos terapéuticos, 10 que refuerza aún
más la importancia del estreñimiento en el
desarrollo de la encopresis infantil.

En los casos donde haya podido de­
mostrarse manométricamente la contrac­
ción paradójica del esfinter anal externo
durante la defecación, y tras el fallo de la
terapia convencional, las modernas técni­
cas de Biofeed-back pueden estar indica­
das. Esa contracción es el resultado de un
acto inconsciente sobre un músculo estria­
do, hecho por el cual es posible modular
voluntariamente su actividad. El método
consiste en enseñar la técnica de la defeca­
ción al paciente, a través de la visión del
registro de su propia manometría anorrec­
tal.

Ante un fracaso en el tratamiento mé­
dico, o cuando el paciente presente las
características emocionales o conductales
antes referidas, puede estar indicada la va­
loración y tratamiento por el paidopsi­
quiatra.

Finalmente, hay que tener también en
cuenta una serie de medidas preventivas
en atención primaria, previas al inicio del
cuadro. La educación de los padres sobre
los momentos de transición en el desarro­
llo del niño, y especialmente del control
esfinteriano, una dieta equilibrada con un
contenido suficiente en fibra, y la ense-
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ñanza de una conducta defecatoria regular
por parte del niño con dedicación de un

tiempo suficiente, podrían en muchos ca­
sos evitar su aparición.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Situaciones de riesgo en el niño diabético

1. RrAÑO GALÁN, M. F. RrVAS CRESPO, M. CRESPO HERNÁNDEZ y A. RAMOS PÉREZ

Es evidente el efecto preventivo que
ejerce un buen control metabólico sobre la
aparición de la microangiopatía en la dia­
betes mellitus infantil (DMI) (1). Esta últi­
ma, no obstante, debe observarse con la
perspectiva de años, desde el momento
del diagnóstico. Hasta entonces, la evolu­
ción de estos niños no está libre de con­
tingencias. Diversas situaciones (infección
respiratoria, dispepsia aguda, apendici­
tis ... ), no infrecuentes en la infancia, pue­
den alterar su equilibrio metabólico. El
manejo adecuado evitará la descompensa­
ción aguda que implicaría no sólo la hos­
pitalización sino incluso el compromiso vi­
tal del paciente. Es imprescindible, en es­
te sentido, una educación diabetológica
adecuada para lograr una colaboración ac­
tiva de los padres y el niño. Alcanzada és­
ta se identificarán de forma precoz las si­
tuaciones de riesgo, pudiendo seguirse de
una conducta correcta y eficaz. A tal fin,
resulta también de indudable valor la
práctica regular de glucemias capilares con
colorimetría instrumental.

HIPOGLUCEMIA

Es sin duda la complicación más fre­
cuente en los niños con DMI bien controla­
da, apareciendo con frecuencia como ine­
vitable (2). Con las modernas técnicas de

control optimizado (insulinoterapia inten­
siva) se incrementa varias veces la frecuen­
cia de episodios de hipoglucemia, inclui­
dos los graves (3, 4).

Es conocida la estrecha relación entre
los incrementos de adrenalina y los niveles
de hemoglobina glicosilada (5) según la
cual un mejor control glucémico, provoca­
rá menor activación simpática adrenérgica,
y por tanto una más difícil percepción de
la hipoglucemia. Se incrementa así el ries­
go de hipoglucemia grave. También
aumenta la frecuencia de episodios graves
de hipoglucemia en los pacientes tratados
con insulina porcina o bovina al cambiar a
insulina humana (6). El mejor control glu­
cémico minimiza la respuesta adrenérgica,
silenciando buena parte de la sintomatolo­
gía (7). Es importante, por tanto, conocer
las causas y manifestaciones posibles de la
hipoglucemia a fin de establecer las medi­
das oportunas para su prevención y asis­
tencia precoz. Esto último es del máximo
interés en niños menores de 5 años, inclu­
so con hipoglucemias no intensas, pues el
proceso de mielinización en que se en­
cuentran les configura como enormemente
susceptibles a lesión cerebral (8).

La patogénesis de hipoglucemia en la
DMI (9) puede ser múltiple:

1. Incremento absoluto de los nive­
les de insulina libre, bien por un exceso

Universidad de Oviedo y Hospital Universitan'o Ntm. Sra. de Covadonga. Pediatría (Prol Crespo Hernán­
dez). Oviedo.
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de administración de insulina, bien por
aumento de su absorción (ejercicio físico,
diferencias en la técnica, aplicación de ca­
lor local o masaje de la zona de inyección
o por insulina de diferentes característi­
cas). En menos ocasiones la causa es la
modificación en los niveles de anticuerpos
circulantes frente a insulina o a una me­
nor metabolización de la misma.

2. Dieta: Bien por ayuno prolongado
(vómitos, omisión de tomas de alimento),
bien por mala absorción intestinal (dia­
rrea... ).

3. Mayor consumo de glucosa debida
a actividad fisica inhabitual sin las precau­
ciones previas recomendadas (mayor inges­
ta de alimento o disminución de la dosis
de insulina previa), o por un estado de hi­
percatabolismo.

4. Respuesta glucorreguladora inade­
cuada, que puede deberse a disfunción
neuroendocrina (con una pobre respuesta
del glucagón y disminución de la glucoge­
nolisis), a factores hepáticos (mal control e
hiperinsulinismo), o a otros factores como
el consumo de alcohol, que inhibe la glu­
coneogénesis, o toma de bloqueantes
adrenérgicos.

Puede desconocerse la existencia de hi­
poglucemias nocturnas. No siempre pro­
ducen los conocidos trastornos del sueño
(terrores, despertar sudoroso... ) pudiendo
trascurrir silentes con el consiguiente ries­
go. Por ello, se recomienda que no se
acueste el niño con una glucemia inferior
a 120 mg/dl. Esta cifra provee de un mar­
gen de seguridad razonable que evita tal
peligro, pues a partir de las 2-4 de la ma­
drugada el mayor tono contrarregulador
(hormona de crecimiento y cortisol princi­
palmente) eleva la glucemia.

El tratamiento dependerá del nivel de
consciencia del niño:

1. Si está consciente debe ingerir hi­
dratos de carbono y de absorción rápida

como agua con azúcar, leche azucarada...
y se adelantará la comida, si está próxima
la hora de la misma.

2. Si está inconsciente, no se debe
administrar nada por via oral por el riesgo
de una broncoaspiración. Se le inyectará
glucagón (Glucagón NovaR), a la dosis de
0,5 mg. en los que pesen menos de 15
kg. y de 1 mg. en los de más de 15, por
via i.m. o S.e.. La familia del niño debe
estar alerta sobre esta situación y disponer
en su domicilio de una ampolla de Gluca­
gón para actuar rápidamente. Se puede
repetir la dosis si a los 10 minutos no me­
jora incrementándose la glucemia. Habi­
tualmente y con una función hepática
adecuada (buena nutrición) estas medidas
son suficientes para recuperar la conscien­
cia, pudiendo consolidar la mejoría con
aporte oral. Si la situación se prolonga se
le administrará glucosa i.v. lenta al 50 %
(1-2 mg. /Kg. de peso de Glucosmón
R-5oR diluido en suero fisiológico). En es­
tas situaciones es preceptivo monitorizar la
evolución en medio hospitalario. Se pro­
veerá alli del adecuado mantenimiento
metabólico asi como la profilaxis o trata­
miento de las posibles complicaciones
(edema cerebral o convulsiones). Adicio­
nalmemte se establecerán las medidas para
excluir otras eventuales causas.

SÍNDROME DE HIPERGLUCEMIA-CE­
TOSIS AGUDO

Distintas situaciones pueden producir
hiperglucemia (9):

1. Enfermedades infecciosas que, co­
.mo la infección urinaria, sobre todo en ni­
ños pequeños, en ocasiones cursan silen­
tes.

2. Psicológicas o emocionales, más
frecuentes en niños mayores y en los de
conducta neuropática.
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3. Trastornos metabólicos como ayu­
no, hipoglucemia, diabetes inestable, hi­
poxia, deshidratación ...

4. Traumatismos o quemaduras.
5. Cirugía.
6. Distintas enfermedades (accidentes

cerebro-vasculares ... ).
7. Otras siruaciones inespecíficas: fie­

bre, hipotermia, dolor.

La conducta asistencial ante el síndro­
me hiperglucemia-cetosis agudo debe ser
la siguiente: ..

1. Identificar la causa de entre las
distintas referidas.

2. Iniciar el tratamiento de la misma:

a) Específico: antibioterapia si hay
infección.

b) Sintomático: antitérmicos, calmar
ansiedad... Se prestará especial atención a
algunos fármacos que pueden ser hiper-

glucemiantes. Entre los más comunes es­
tán los descongestivos adrenérgicos y los
que, aún cuando en cantidad limitada,
contienen glucosa o lactosa como excipiente.

3. Hidratación. Con frecuencia el ni­
ño con una infección presenta anorexia,
vomita o toma poca cantidad de líquidos.
Esto le conduce fácilmente a una situación
de deshidratación y cetosis, especialmente
en el caso de un lactante. Para asegurar
una hidratación adecuada recurriremos
a:

a) Prevenir o tratar los vómitos. Al­
gunos desaconsejan la utilización de fár­
macos antieméticos por su posible asocia­
ción con el Síndrome de Reye (10).

b) Fluidoterapia oral, con un aporte
de 3-5 mllKg peso y hora. Parece que es
más importante la cantidad que el niño
tome que la composición del líquido. No
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obstante no se administrará glucosa si la
glucemia es superior a 250 mg/ dI.

c) Fluidoterapia i.v., en aquellos ca­
sos sin tolerancia oral. En la misma se
contabilizará, como en otras ocasiones, no
solamente las necesidades basales sino las
pérdidas. No obstante, una situación clíni­
ca definida por hiperglucemia-cetosis, des­
hidratación e intolerancia oral es una des­
compensación cetoacidótica grave o coma
cetoacidótico. Como tal exige un adecua­
do procedimiento, sin pérdidas inoportu­
nas de tiempo. Por su interés merece ser
considerado específicamente.

4. Insulinoterapia suplementaria. En
estas situaciones aumentan las necesidades
de insulina. Lo más apropiado es el em­
pleo de insulina regular. La dosis necesaria
debe ajustarse individualmente si bien se
recomienda administrar un 20 % o 1/5 de

Infecci6n
nfermedad no infecciosa

la dosis total diaria, cada 2 horas hasta
que se consigan niveles de compensación
(glucemia de 150 mg. / dI. o menos y glu­
cosuria negativa o mínima).

SITUACIONES QUIRÚRGICAS

Deben distinguirse tres momentos (9):

1. Preoperatorio

En los casos en que es posible (cirugía
programada) es conveniente el ingreso del
niño 2 ó 3 días antes, para lograr un ópti­
mo control metabólico con dieta y trata­
miento estándar. Si la precisa se pondrá
alguna dosis extra de insulina regular.

Se realizarán controles de tensión arte­
rial (excluir la existencia de hipertensión)
y sangre incluyendo creatinina para cono­
cer cual es la función renal del niño. Se
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FIG. 2. Actitud ante el síndrome de hiperglucemza-cetosis agudo en el niño dzabético
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descartará la presencia de proteinuria en
orina sobre todo en los de edad puberal.

2. Intraoperaton"o

La actitud será diferente según el tipo
de intervención, duración o agresivi­
dad.

A) En intervenciones cortas son sufi­
cientes las medidas siguientes:

- Insulina NPH 2/3 de la dosis matu­
tina, antes de entrar a quirófano (sin in­
sulina regular).

- Perfusión de suero con glucosa al
5 % durante la intervención, según nece­
sidades metabólicas.

Es necesaria la monitorización intrao­
peratoria de la glufemia.

B) En intervenciones importantes las
bases para el tratamiento son:

- Fluidos: 80 - 100 ml.lkg./día =

3 - 4 ml.lkg./hora.

- Glucosa: 0,1 gr. /kg. /hora, con
CINa al 0,20 - 0,33 %.

- CIK: 1-2 mEq./kg./día (en solu­
ción de 2,5 mEq./ml. a razón de 0,1
ml.110 kg. /hora) excepto durante la anes­
tesia.

- Insulina REGULAR: 0,05 - 0,1
u/kg./hora

Es imprescindible la perfusión conti­
nua (siempre con bomba de perfusión)
para un eficaz y rápido ajuste de los apor­
tes de líquidos, electrolitas e insulina.

Un ejemplo con dos goteros colocados
en Y, mediante microgotero sería:

Gotero A:
Suero Glucosalino 1/ 3 : 3 ml.lkg.

hora.
CIK (de 2,5 mEq/ml.) : 0,1 ml.l

10 kg. / hora (añadir después de la aneste­
sia).

Gotero B:
- Suero fisiológico : 95 mI. pasar a

razón de 0,2 ml.lkg./hora.
- Seroalbúmina al 20 % : 5 mI. pa­

sar a razón de 0,2 mI. /kg. /hora.
- Insulina REGULAR : 50 u. pasar a

razón de 0,2 ml.lkg. /hora.

Se realizarán controles horarios de glu­
cemia capilar.

Este sistema de doble gotero nos per­
mite modificar el ritmo de perfusión del
gotero B según glucemias.

3. Postoperaton"o

El objetivo es conseguir un buen con­
trol metabólico hasta que se inicie la dieta
e insulinoterapia habitual. Hay que recor­
dar que la tolerancia a la glucosa aumen­
ta, disminuyendo progresivamente las ne­
cesidades de insulina hasta los requeri­
mientos previos.

En el postoperatorio inmediato se pue­
de mantener la misma venodisis empleada
durante la intervención, ajustando el rit­
mo de infusión de la insulina individual­
mente, según controles periódicos de glu­
cemia capilar o bien se puede pasar a la
inyección subcutánea de insulina regular
en 4 dosis.

Puede ser preciso, por el tipo de cirugía,
retrasar el aporte de alimentación enteral
más o menos tiempo, lo cual influirá lógi­
camente en las necesidades de insulina.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Descompensación cetoacidótica del diabético

M. F. RIVAS CRESPO, 1. RIAÑO GALÁN Y M. CRESPO HERNÁNDEZ

La cetoacidosis diabética (CAD) es una
urgencia médica que requiere para su co­
rrecto tratamiento, el conocimiento de su
fisiopatología así como la aplicación de un
esquema terapéutico que ha de ajustarse
individualmente a cada caso.

Un enfermo está en CAD cuando pre­
senta glucemia superior a 300 mg. /dI.
cuerpos cetónicos en suero superiores a 3
mmolll (o que sean positivos en orina al
utilizar la reacción del nitroprusiato), y
acidosis con pH inferior a 7,30, bicarbona­
to por debajo de 15 mEq./1 así como glu­
cosuria y cetonuria, habitualmente inten­
sas (1).

Actualmente se comprende la patoge­
nia de la CAD como una deficiencia abso­
luta o relativa de insulina con un aumento
de las hormonas contrarreguladoras (adre­
nalina, glucagón, cortisol y GH), que con­
duce a una situación metabólica caracteri­
zada por hiperglucemia, hiperlipidemia y
cetonemia con acidosis.

La hiperglucemia origina hiperosmola­
ridad sanguínea, con la consiguiente des­
hidratación intracelular. La glucosuria va a
provocar una diuresis osmótica, que con­
lleva pérdida de agua y electrolitos. La in­
tensidad de estas pérdidas depende de la
duración de los síntomas, la coexistencia o
no de vómitos y la administración previa
de insulina. En la CAD establecida todos

los compartimentos corporales están deshi­
dratados, existiendo un déficit absoluro de
agua, sodio, potasio, cloro, magnesio, cal­
cio y fosfatos. El trastorno electrolítico más
severo en la CAD es el marcado déficit de
potasio corporal total, que se estima entre
3 y 5 mEq/kg. A pesar de este déficit sólo
en un 4-10 % de casos de CAD, la kalie­
mía estará disminuida. En la mayoría es
normal o incluso alta (2). Esta concentra­
ción normal o elevada es el reflejo de la
contracción de volumen y de la acidosis
metabólica.

Ocasionalmente, sobre todo en niños
ya tratados con insulina, si la ingesta de
hidratos de carbono es reducida o se de­
sencadena por un cuadro de vómitos pue­
de presentarse con glucemia menor de 300
mg./dI.

La CAD puede ser la manifestación ini­
cial de la diabetes mellitus o aparecer co­
mo complicación en un diabético ya cono­
cido. Pueden ser causas desencadenantes
de CAD: infecciones, supresión de la admi­
nistración de insulina, estrés (aumento de
las hormonas contrarreguladoras) o trans­
gresiones dietéticas. Casi en el 50 % la
causa precipitante es desconocida (3).

Siguen existiendo diferentes criterios
acerca de la urilización de insulina y solu­
ciones de líquidos y electrolitos. Aunque
el tratamiento debe individualizarse de

Universidad de Oviedo y Hospital Universitario Ntra. Sra. de Covadonga. Pediatría (Pral Crespo Hernátl­
dez). Oviedo.
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acuerdo con el estado clínico del niño, es
aconsejable familiarizarse con un esquema
de conducta conocido, a fin de evitar ac­
tuaciones insuficientes o erróneas.

Deben establecerse principios terapéu-
ticos sobre:

- Tratamiento con insulina.
- Rehidratación.
- Corrección de los desequilibrios

ácido-básico y electrolítico.
- Tratamiento de la enfermedad aso­

ciada desencadenante.

TRATAMIENTO CON INSULINA

Tradicionalmente la CAD se trataba
con dosis elevadas de insulina por la alta
resistencia a la acción de la misma. Desde
1973 cada vez es mayor la evidencia de la
eficacia de dosis bajas de insulina (4, 5).

El máXimo efecto biológico de la insu­
lina se consigue con concentraciones plas­
máticas de 20-200 mcU/mI. (6), que se
alcanzan con los tratamientos de bajas do­
SIS.

Diferentes trabajos que no existen di­
ferencias en cuanto a la corrección de la
hiperglucemia y la cetosis, siendo menos
frecuente la aparición de hipoglucemia e
hipokaliemia en los que reciben bajas do­
sis (7). En cualquier caso debe tratarse de
insulina cristalina humana (ICH).

La vía de administración también es
causa de controversia. Tanto la i.v. como
la i.m. parecen igualmente eficaces, salvo
en los casos de pacientes muy deshidrata­
dos, con acidosis importante o aquellos
que presenten hipotensión arterial en que
se optará por la perfusión i.v. continua, ya
que la absorción por vía i.m. puede ser
irregular (8). Para evitar que la insulina se
adhiera a las paredes del frasco y vía de
infusión i.v., es suficiente añadir albúmi­
na o simplemente «lavar» (<<purgar») el sis-

tema de perfusión con la solución antes de
conectarla al paciente.

Lo esencial es obtener una insuliniza­
ción suficiente de las membranas celula­
res. En general, se aconseja administrar
inicialmente una dosis de impregnación
i.v. de ICH a 0,1 U/kg., para continuar
posteriormente con perfusión continua,
mediante bomba de infusión, a un ritmo
de 0,1 U/Kg./hora. No obstante, se cree
(9) que el bolus inicial de insulina tiene
escaso valor en niños gravemente acidóti­
cos, mientras que en casos más leves even­
tualmente provoca hipoglucemia e hipoka­
liemia, por lo que puede no ser necesario.

Razones semejantes aconsejan, en me­
nores de 3 años o cuando la descompensa­
ción es ligera, la perfusión continua de in­
sulina a 0,05 U/Kg./hora. En todo caso,
si no se observa respuesta satisfactoria se
aumentará la dosis al doble de la inicial.

Cuando la glucemia sea inferior a 250
mg. /di, se disminuirá el ritmo de infusión
a la mitad o menos, según control glucé­
mico, hasta que desaparezca la cetosis, a
la vez que se prueba la tolerancia digestiva
con líquidos moderadamente ricos en
iones y azúcar. Hay que tener en cuenta
que la glucemia disminuye antes de que
se corrija la cetogénesis por lo que la per­
fusión de insulina debe mantenerse
mientras persista la cetosis. En este mo­
mento se pasará a la vía s.c. con 1
U/Kg/día repartido en 4 dosis (cada 6 ho­
ras aproximadamente y en relación, cada
una de ellas, con una toma alimenticia. La
perfusión i.v. se mantendrá al menos
treinta minutos después de poner la pri­
mera dosis, para no provocar un descenso
indeseado de la insulinemia.

CORRECCIÓN HIDRO-ELECTROLÍTICA

El paciente con CAD sufre deshidrata­
ción intra y extracelular. Por ello es de vi-
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tal importancia la resposición precoz y
correcta de líquidos y electrolitos.

La mayoría de los pacientes tienen un
déficit entre 60-100 ml.l kg. (deshidrata­
ción del 10 %). En cualquier caso la repo­
sición debe realizarse lentamente, en un
plazo incluso superior a 48 horas (10).

La perfusión inicial debe ser isotónica
(C1Na al 0,9 %), siendo recomendable no
superar 12 mI. /kg. durante la primera ho­
ra para evitar el temible edema cerebral
(11). Si existe shock, deben administrarse
expansores del plasma.

En caso de que la osmolaridad esté
muy elevada (> 340 mosml1) o exista hi­
pernatremia (Na < 150 mEql1) se usa so­
lución salina hipotónica (al 0,45 %). No
obstante, las soluciones isotónicas son rela­
tivamente hipotónicas para la osmolaridad
del paciente y logran una muy deseable
disminución lenta de la misma. Recuérde­
se que los cambios rápidos pueden tener
consecuencias graves.

Existe unanimidad en no iniciar la
rehidratación con sueros glucosados por­
que aumentan la osmolaridad, en tanto
que el organismo puede utilizar el exceso
de glucosa circulante. A unas dos horas
del inicio de la insulinoterapia y perfu­
sión, si conviene recurrir a la misma, pues
al cubrir las necesidades calóricas basales y
recuperar una parte de las reservas hepáti­
cas de glucógeno, la cetosis desaparece
más rápidamente. Para no administrar
cantidades excesivas de líquido se puede
emplear suero glucosado al 10 % (12).

En las horas siguientes, el ritmo de
perfusión será de 10-15 mIlkg. / hora o
incluso menor, con el fin de reponer len­
tamente las pérdidas.

Potasio. Inicialmente elevado en
sangre, desciende rápidamente por capta­
ción celular del mismo y por las pérdidas
urinarias. Para prevenir este descenso, se

recomienda un aporte, desde el inicio, de
40 mEq 11 de perfusión. Si hay oliguria se
disminuye el aporte en 20-50 %. Hay
quien aporta un 50 % como CLK y el otro
50 % como fosfato potásico (13). En todo
caso, se ajustará según control sanguíneo y
electrocardiográfico.

Fosfato. La hipofosfatemia ocasiona
una reducción del 2,3-difosfoglicerato eri­
trocitario, desplazándose la curva de diso­
ciación de la oxihemoglobina hacia la
izquierda y reduciéndose por tanto la ce­
sión de oxígeno a los tejidos. En niños, no
obstante, no se ha demostrado efecto ad­
verso sobre la fijación del oxígeno por la
hemoglobina (14, 15), resultando contra­
dictoria la información sobre el posible
beneficio clínico tras la administración de
fosfatos. Los que abogan por el empleo de
fosfato potásico argumentan que, adicio­
nalmente, se disminuye el aporte de C1K
y la gravedad de la hipercloremia que fre­
cuentemente aparece en las fases finales
del tratamiento (9).

Bicarbonato. Es uno de los puntos más
controvertidos en el tratamiento de la CAD.

La acidosis es extra e intracelular. Su correc­
ción sólo estaría justificada cuando el pH es
inferior a 7,10 o el bicarbonato actual me­
nor de 5 mEql1 (9, 12). El bicarbonato al­
caliniza rápidamente la sangre pero pasa
poco la barrera hematoencefálica, provo­
cando una acidosis paradójica en el sistema
nervioso central. Al corregirse la acidosis
metabólica disminuye la respuesta ventila­
toria, con lo que se retiene COz, que pasa
fácilmente al líquido cefalorraquídeo, em­
peorando la acidosis cerebral. Por tanto, su
empleo será, en todo caso, prudente.

Calcio. Es necesario aportar calcio para
recuperar las pérdidas y evitar la aparición
de hipocalcemia postacidótica.

Magnesz'o. Hay un déficit intracelular
de magnesio por lo que es conveniente
aportar unos 5 mEql1 de perfusión (12).
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Sodio. Frecuentemente está falsamente
disminuido por la hiperglucemia y la hi­
perlipidemia. Esto se debe a que el espa­
cio osmótico está ocupado por las molécu­
las de glucosa. Por tanto habrá que tener
en cuenta para su corrección la glucemia y
lipemia. Se puede calcular la concentra­
ción real de sodio mediante la fórmula:
concentración de glucosa en mg /dI ­
100/18 (10). Este cálculo puede simplifi­
carse así: añadir 2,75 rnEq de sodio por
cada 100 mg/ dI de glucosa por encima de
100 mg/ dI (10). Este conocimiento facilita
el aporte de liquidos con el menor riesgo.
Para evitar cambios bruscos de osmolari­
dad se aconseja emplear las primeras 12
horas en compensar la mitad de este défi­
cit de sodio.

COMPLICACIONES

Con la perfusión continua de dosis ba­
jas de insulina se pueden evitar la hipo­
glucemia e hipopotasemia (7).

El edema cerebral es una complicación
con frecuencia fatal, que puede aparecer a
las pocas horas del tratamiento, cuando se
iniciaba una mejoría clínica y analítica. Si­
gue siendo la causa aislada más frecuente
de muerte en el niño diabético (9). Mor­
tunadamente es raro, aunque estudios de
imagen (ecografía y TAC) demuestran que
casi siempre aparece de forma subclinica
(16). La más reciente hipótesis explicativa
de este hecho, se basa en la activación de
la bomba intercambiadora Na + /H + , un
sistema ubicuo de transporte plasma­
membrana que actúa en la regulación del
pH citoplasmático. El edema es osmótico
y secundario a una ganancia neta de Na +
y de ácidos orgánicos débiles (cetoácidos y
ácidos grasos libres). Esta hipótesis es com­
patible con la observación de que el ede­
ma cerebral clínicamente manifiesto coin­
cide con una mejoria del estado ácido-base
del paciente (17). Por ello, se recomienda

que el ritmo de administración de fluídos
durante el primer día no sobrepase nunca
los 4 1/m2 / día. El fallo en la normaliza­
ción de la natremia -real y calculada- es
un posible signo de peligro que podria in­
dicar una disrregulación endógena de va­
sopresina (18).

Son predictores de alto riesgo de ede­
ma cerebral grave los siguientes signos
(10):

l. Acidosis severa con pH inferior a
7,2 en la que los receptores de insulina
parecen estar muy disminuidos.

2. Un sodio «corregido» elevado o
incluso hipernatremia inicial, lo que refle­
ja que existe una deplección importante
de agua intracelular por compensación os­
mótica.

3. Aparición de síntomas de hiper­
tensión intracraneal, como por ejemplo ce­
falea importante.

4. Descenso de la natremia, en vez
del aumento esperado al normalizarse la
glucemia por el tratamiento, y que podria
ser índice de sobrehidratación. Suele
acompañarse de un descenso en hema­
tocrito y hemoglobina (18).

Lo más aconsejable es evitar su apari­
ción, pues una vez establecido suele ser
irreversible. Se corregirán todas las altera­
ciones metabólicas de una forma lenta y
gradual hasta llegar a la homeostasis nor­
mal del organismo.

Sobre la base de las consideraciones
anteriores, hemos recurrido al siguiente
Protocolo terapéutico:

Medidas iniciales:

- Disponer de, como mínimo, una
buena vía venosa.

- Sondaje digestivo si está en coma o
vomita.

- Sondaje vesical. Imprescindible en
niños pequeños o si está en coma o tiene
globo.
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- Analítica básica: hemograma,
equilibrio ácido-base, glucemia, ionogra­
ma, proteinas, urea y creatinina en sangre.

- Electrocardiograma (sobre todo en
derivaciones a VR y II).

- Insulina (ICH):O,l U/Kg. i.v. en
embolada (opcional).

Monitorización cada 2 horas de:
• Constantes vitales.
• Ionograma, glucemia y equilibrio

H/OH (muestra capilar).
• Diuresis, glucosuria y cetonuria (a

la micción).

Venoclisis inicial (rehidratación extra-
celular) para 1-2 horas:

ClNa al 0,9 %: 10 ml.lkg. /hora.
ClK: 2 mI. / 100 mI.
ICH: 0,1 U/kg./hora.
Seroalbúmina: 2 mI. / 100 mI.

Se preparan 100 mI. más del volumen
calculado para purgarlos antes de comen­
zar la perfusión i.v. continua a través del
sistema ya montado.

Venoclisis de recarga energética:

Se perfundirán mediante bomba de
perfusión 311m2 / día, de:

Glucosado al 10 %: 950 mI.
Glucosado R-50: 10 ml.
CINa al 20 %: 10 mI. (35 mEq).
Gluconato cálcico al 10 %: 10 mI.

(5 mEq).
- ClK: 16 mI. (40 mEq).
- ClMg (opcional) según prepara-

ción: 5 mEq.

En todos los sueros se pondrán 22 U
de ¡CH por cada 1000 mI. Como se indicó,
una vez preparada íntegramente y antes
de conectar al paciente la solución, se pur­
garán siempre 100 mI.

Otra alternativa consiste en disponer
en y otro microgotero (1 mI = 60 gotas)
a un ritmo de 0,1 ml.lkg./hora que se re­
ducirá a medida que descienda la gluce­
rrua.

Cuando la glucemia sea próxima a 250
mg/dI., se iniciará la prueba de tolerancia
oral con líquidos. Habiendo desaparecido
la cetosis, por lo común ésta es buena,
permitiendo pasar a la administración de
ICH por vía S.e. (1 U/kg/ día en 4 dosis)
en relación con las correspondientes tomas
de alimento, hasta alcanzar el equilibrio
metabólico deseado.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Fallo medular eritropoyético (Anemia aplásica y eritroblastopenia aislada)

F. J. A. GUISASOLA, ANA BLANCO Y C. VALBUENA

El fallo medular de la serie eritroide
puede producirse como consecuencia de
una alteración de la célula madre, con lo
que la anemia se acompaña de neutrope­
nia y trombopenia (Anemia aplásica); o
bien afectar a células eritropoyéticas dife­
renciadas, siendo en este caso la anemia la
única manifestación (Eritroblastopenia
aislada). Tanto en un caso como en otro la
sangre periférica, y siguiendo el esquema
inicial del diagnóstico de las anemias,
mostrará una anemia normocrómica,
normocítica y reticulocitopénica.

PAUTA DIAGNÓSTICA

DIAGNÓSTICO DE LA ANEMIA

Se basa a su vez en: manifestaciones
clínicas y datos analíticos generales.
Clínicamente se puede presentar y en de­
pendencia con la intensidad de ésta: pali­
dez, astenia, taquicardia, polipnea con
disnea al esfuerzo, soplo sistólico. La pre­
sencia de esta sintomatología debe hacer
pensar en principio en una eritroblastope­
nia aislada. Cuando ésta se asocia a clínica
infecciosa (fiebre, úlceras bucales) y/o he·
morrágica (equimosis, hematomas o pete­
quias) hay que sospechar una anemia
aplásica. Los datos analíticos iniciales en
sangre periférica nos demostrarán la exis­
tencia de una disminución de la cifra de

hemoglobina y número de hematíes con
V.C.M., H.C.M. y C.H.C.M. normales y cifra
de reticulocitos disminuida (Anemia nor­
mocrómica, normocítica y reticolocitopéni­
ca) de forma aislada (eritroblastopenia) y
asociada a cifras de granulocitos inferiores
a 1.500 mm3 y plaquetas a 150.000 mm3

en la aplasia medular.

DIAGNÓSTICO DEL FALLO MEDULAR

El estudio biópsico de la médula ósea
es fundamental para realizar éste. En la
en'troblastopenia aislada se encuentra unas
disminución marcada de los elementos eri­
troides conservándose normales el resto de
las series (mieloide y megacariocítica). En
la anemia aplásica la depresión afecta a to­

das las series siendo sustituido el tejido
medular por grasa, tejido conjuntivo y cé­
lulas histio-monocitarias. A este hecho bá­
sico se suelen asociar alteraciones conse­
cuentes a la falta de eritropoyesis tales co­
mo: sobrecarga férrica (hierro, ferritina e
1ST elevados), elevación de hemoglobina
fetal. Con los datos aportados con el estu­
dio de la médula ósea así como las mani­
festaciones clínicas y alteraciones en sangre
periférica, podemos catalogar el fallo me­
dular en (Tabla 1):

Anemia aplásica.
Eritroblastopenia aislada.

Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología. Facultad de Medicina. Valladolid.
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TABLA 1. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE LAS ANEMIAS

CLÍNICA

SANGRE PERIFÉRICA

MÉDULA ÓSEA

ANEMIA APLÁSICA

Anemia
Infección
Hemorragia

Anemia normocr. normoCl.
Reticulocitopenia
Granuloótopenia
Trombopenia

Fallo tres series medulares

ERITROBLASTOPENIA

Anemia

Anemia normocr. normoci.
Reticulocitopenia

Fallo eritroide aislado

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

Anemia aplásica. En esta debemos de
diferenciar en primer lugar las formas con­
génitas y adquiridas y dentro de las segun­
das las primarias y secundarias.

Las principales diferencias entre las for­
mas congénitas y adquiridas vienen suma­
rizadas en la tabla 11.

Las anemias aplásicas congénitas más
importantes son:

- Anemia de Fanconi.
- Anemia constitucional familiar no

asociada a M. C.
- Disqueratosis congénita.
- Anemia aplásica precedida de

trombocitopenia neonatal.
- Síndrome de Shwachmann-Dia­

mondo

En las formas adquiridas el diagnóstico
diferencial se establece según el esquema
de la Figura 1.

Eritroblastopenias aisladas. Como en el
grupo anterior tenemos que diferenciar las
formas congénitas de las adquiridas. De
las primeras la más frecuente es la Anemia
de Blackman-Diamon. (Tabla I1I).

De las formas adquiridas hay que dife­
renciar: Idiopática, producidas por drogas,

infecciones, malnutrición, las crisis aplási­
cas de las anemias hemolíticas, insuficien­
cia renal.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los fallos medulares
puede ser contemplado bajo dos aspectos
diferentes pero complementarios e iguales
en importancia, a la hora de obtener la re­
cuperación total.

Por un lado está el tratamiento de
mantenimiento cuya finalidad es mante­
ner al paciente en las mejores condiciones
posibles hasta que la función medular se
restablece. Por otro se encuentra el trata­
miento de base o regenerador medular,
con él se pretende restablecer la función
hematopoyética.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Abarca a su vez dos apartados: el susti­
tutivo y la profilaxis de las infecciones.

La transfusión de hematíes se realizara
en estos enfermos con indicaciones muy
estrictas. Si es posible de donantes fami­
liares y siempre los mismos. Se transfundi­
rán hematíes lavados carentes en lo posi-
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TABLA II. DIAGNÓSTICO DE LA ANEMIA APLÁSICA

INSTAURACIÓN
MALFORMACIONES
NEUTROPENIA
CELULARIDAD MEDULAR
ERITROPOYESIS
RETICULOCITOS
HEMOGLOBINA FETAL
ANTÍGENO I
AMINOACIDURIA
ALT. CROMOSÓMICAS

CONGÉNITA

Progresiva
Frecuentes
Moderada (250-950/mm3)

Hipoce!ular
Megaloblástica
De O a 3 %
Hasta un 10 %

Normalmente presenta
Invariable
A veces

ADQUIRIDA

Brusca
No
Severa
Aplasia severa
Ausente
De O a 1 %
Superior a 10 %
Solo en la mitad
Solo en la mitad
Nunca

TABLA III. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS ANEMIAS

INICIO
MALFORMACIONES
ANTÍGENO I
HEMOGLOBINA FETAL
ERITROPOYETINA
RESPUESTA CORTICOIDES

CONGÉNITA

Antes de! año
En un 25 %
Presente
Aumentada
Elevada
Buena

ADQUIRIDA

A cualquier edad
Nunca
Ausente
Normal
Normal o baja
Variable

ble de plasma y leucocitos. La indicación
de la transfusión es cuando la anemia pro­
duzca síntomas incipientes de insuficiencia
cardiaca. La cifra de 7 g/dI de hemoglobi­
na es indicativa de vigilancia estrecha pero
nunca de transfusión. La cantidad es de
10-15 ml.! Kg. de peso.

La infusión de plaquetas se realizara
en los casos que se presente clínica hemo­
rrágica o cuando coincida una infección y
las plaquetas estén por debajo de 20.000
mm3 aun en ausencia de ésta. Las precau­
ciones en los donantes serán las mismas
que ya hemos descrito. La dosis es de 2
unidades por cada 10 Kg. de peso. La in­
fusión de granulocitos hoy en día se utili­
za cada vez menos y solamente estaría
indicada en los casos de sepsis grave con
granulocitos inferiores a 500 mm3 y resis­
tencia a la terapéutica antibiótica. En las

eritroblastopenias aisladas se utilizara la
sustitución de hematíes únicamente.

La profilaxis de infecciones sólo se em­
plea en las anemias aplásicas. Esta se basa
fundamentalmente en medidas higiénico­
dietéticas en las fases de agranulocitopenia
grave. Se realizará desinfección de cavidad
bucal con lavado repetido y después de las
comidas de la mucosa con soluciones anti­
sépticas. Así mismo se pueden utilizar po­
madas con antibióticos en fosas nasales.
Los pacientes recibirán alimentación estéril
y como pauta de descontaminación parcial
se recomienda Septrin® 2 comprimidos
cada 12 horas por vía oral, Mycostatin®
enjuagues tragando éste cada 6 horas y al­
ternando con el Fungizona® enjuagues
tragando cada 6 horas.

La antibioterapia profiláctica no está
justificada y sólo se empleará cuando apa-
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rezca fiebre. En este último caso y tras la
recogida de sangre para hemocultivos (tres
extracciones sucesivas en intervalos de 10
minutos) en la fase de pico febril, se utili­
zará de forma empírica (Fig. 1).

FIG. 1. Profilaxis antibiótica en las anemias aplásicas

TRATAMIENTO DE BASE O DE REGENERA­

CIÓN MEDULAR

En la actualidad se basa en el trata­
miento con suero antilinfocitario y el
transplante de médula ósea.

Tratamiento con suero antzlinfocitario.
La pauta de tratamiento a realizar en las
anemias aplásicas será:

- Preparado ATGAM®

- Dosis a administrar: 30 mg./Kg./
día durante 6 días.

- Modo de administración. Diluir el
producto en 500 mI. de suero fisiológico.
Iniciar la infusión muy lentamente
aumentando el ritmo progresivamente de
forma que un 5 % de la dosis total pase

en la primera hora. Si no existen signos
de intolerancia se pasara la dosis en 6 ho­
ras.

Precauciones. Una hora antes de iniciar
la infusión inyectar 0,1 mI. del producto
diluído 1/1.000 intradérmica. Si existen
síntomas generales (urticaria, prurito gene­
ralizado, taquicardia, disnea, hipotensión
o anafilaxia) el tratamiento no se debe de
realizar. Los síntomas locales no lo con­
traindican. Media hora antes de iniciar el
tratamiento se administrarán 4 mg. de
Polaramine® por vía oral. El tratamiento
debe ser vigilado de forma rigurosa por un
médico con el material dispuesto para tra­
tar un posible shock anafiláctico.

Junto con el suero antilinfocitario se
administrará metilprednisolona (Solumo­
derin® ) los días 6, 7 Y 8 de tratamiento a
la dosis de 15 mg. /kg. / día en infusión
endovenosa de 30 minutos de duración.

Antes y durante el tratamiento se
mantendrá la hemoglobina por encima de
9 g/dI y las plaquetas en cifras superiores
a 20.000 mm3.

El efecto tóxico más frecuente es la en­
fermedad del suero que suele cursar con
fiebre alta, rash generalizado, artralgias y
proteinuria. Ello no presupone la inte­
rrupción del tratamiento, tratándose en
los casos en que aparezca con prometacina
(50 mg. cada 12 horas v.I.), prednisona
(40 mg. /m2

/ día v.l.) Y paracetamol (15
mg. / kg. /cada 6 horas). Menos frecuentes
son la hemólisis aguda, hipotensión o sig­
nos respiratorios, dolor torácico los que
obligan a suspender el tratamiento.

Transplante de médula ósea. Se reali­
zará en los que fracasa la terapéutica ante­
rior y que tengan hermano HLA compati­
ble.

Tratamiento con corticoides. Sólo se
utiliza en las eritroblastopenias congénitas
tipo Blackman-Diamond. Se utiliza la
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prednisona a dosis inicial de 2 mg. /kg. /
día v.o. durante 2 semanas. Si se obtiene
respuesta se irá disminuyendo de 4 en 4
mg. semana hasta alcanzar la dosis míni­
ma que mantenga tasas de hemoglobina
normales. Si no responde a la dosis inicial

se duplicará ésta (4 mg./kg./día) mante­
niéndola durante 2 semanas.

En la actualidad no se recomienda el
tratamiento con andrógenos salvo en los
casos que fracasen todas las terapéuticas
anteriormente descritas.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Diagnóstico de la anemIa en Pediatría

F. J. A. GUISASOLA, C. VALBUENA y ANA BLANCO

El concepto de anemia se basa en el
análisis de dos parámetros biológicos refe­
rentes al número de hematíes en sangre
periférica (millones/mm3) y la concentra­
ción de hemoglobina. (g/dI). De esta for­
ma se considera que un paciente está ané­
mico cuando el número de hematíes y/o
la cifra de hemoglobina se encuentra por
debajo de 2 desviaciones estandar (os) del
valor medio normal. Ello hace que en el
sujeto adulto y en relación con las diferen­
cias sexuales que existen este límite sea al­
go superior para el varón (Hemoglobina
de 13,5 g/dI) que para las hembras (He­
moglobina de 12 g/dI).

En la infancia, desde el nacimiento
hasta la pubertad, se producen grandes
variaciones en el número de hematíes,
concentración de hemoglobina, tamaño
de los mismos así como grado de hemo­
globinización de éstos. Ello hace que en
la definición de anemia a las variables an­
teriormente enunciadas, número de he­
matíes y concentración de hemoglobina,
tengamos que añadir la edad. Así se con­
sidera anemia en la infancia cuando la ci­
fra de hemoglobina y/o el número de eri­
trocitos se encuentran por debajo de 2 os
en relación con la edad del paciente. En
este período no existen diferencias en re­
lación al sexo y sólo en la pubertad (a
partir de los 12 año~) se establecen éstas.
(Tabla 1).

A la hora de valorar estos parámetros
es importante considerar sobre todo du­
rante los primeros meses de vida las dife­
rencias que existen en la concentración de
hemoglobina entre la sangre venosa y la
capilar. Estas diferencias son más acusadas
y variables durante el primer mes de vida.
Así, a las 24 primeras horas en sangre ca­
pilar es 3,6 g/dI superior; a los 5 días 2,2
g/dI Y a las tres semanas 1, 1 g/dI.

ESQUEMA DIAGNÓSTICO

Una vez que se establece la existencia
de anemia según el criterio ya definido y
teniendo en cuenta el lugar de extracción,
los factores que debemos valorar inicial­
mente para establecer un diagnóstico etio­
patogénico del proceso son:

1. Tamaño de los hematíes.
2. Grado de hemoglobinización de

los eritrocitos.
3. Capacidad eritropoyética de la mé­

dula ósea.

TAMAÑO OE LOS HEMATÍES

Este viene definido por el volumen
corpuscular medio (V.C.M.). En los conta­
dores hematológicos se mide de forma di­
recta y se expresa en fentolitros (fl)

Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología. Facultad de Medicina. Va/ladolid.
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TABLA I. VALORES HEMATOLÓGICOS NORMALES

HEMOGLOBINA HEMATOCRITO HEMATÍES
(g/dI) (Ofo) (lOI2/L)

EDAD M -205 M -205 M -205

Cordón 16,5 13,5 51 42 4,7 3,9

1 a 3 días (capilar) 18,5 14,5 56 45 5,3 4

1 semana 17,5 13,5 54 42 5,1 3,9

2 semanas 16,5 12,5 51 49 4,9 3,6

1 mes 14 10 43 31 4,2 3

2 meses 11,5 9 35 28 3,8 2,7

3 a 6 meses 11,5 9,5 35 29 3,8 3,1

6 meses 2 años 12 10,5 36 33 4,5 3,7

2 a 6 años 12,5 11,5 37 34 4,6 3,9

6 a 12 años 13,5 11,5 40 35 4,6 4

12 a 18 años

Niños 14,5 13 43 37 4,9 4,5

Niñas 14 12 41 36 4,6 4,1

V.CM. H.CM. CH.CM.
(fl) (pg) (g/di)

EDAD M -205 M -lOS M -205

Cordón 108 98 34 31 33 30

1 a 3 días (capilar) 108 95 34 31 33 29

1 semana 107 88 34 28 33 28

2 semanas 105 86 34 28 33 28

1 mes 104 85 34 28 33 29

2 meses 96 77 30 26 33 29

3 a 6 meses 91 74 30 25 33 30

6 meses 2 años 78 70 27 23 33 30

2 a 6 años 81 75 27 24 34 31

6 a 12 años 86 77 29 25 34 31

12 a 18 años

Niños 88 78 30 25 34 31

Niñas 90 78 30 25 34 31
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(1 f1 = 10-12 litros). En los casos en los
que no se disponga de contadores automá­
ticos se puede calcular de manera aproxi­
mativa mediante la fórmula:

Htc %. x 10
V.C.M.

Rto. de hematíes (millones/mm')

Los valores del V.C.M. varían con la
edad (Tabla 1). En relación con éste las
anemias las podemos clasificar en tres gru­
pos:

1. Macrocíticas: V.C.M. superior a 2

DS en relación con la edad.

GRADO DE HEMOGLOBINIZACIÓN DE LOS

HEMATÍES

El contenido de hemoglobina de los
eritrocitos se determina mediante la cuan­
tificación de la hemoglobina corpuscular
media (H.C.M.) y la concentración de he­
moglobina corpuscular media (C.H.C.M.).

La H.C.M. se refiere a la cantidad me­
dia de hemoglobina por hematíe expresa­
da en picogramos/célula. Relaciona pues,
la concentración de hemoglobina con el
número de hematíes independientemente
del tamaño de éstos. Su cálculo se puede
realizar según la fórmula:

2. Normocíticas: V.C.M. dentro de ±

2 DS. H.C.M.

3. Microcíticas: V.C.M. inferior a 2
DS.

Hemoglobina (g/dI) x 100

Rto. de hematíes (millones/mm')

La C.H.C.M. expresa los gramos de he­
moglobina contenidos en 100 mI. de con­
centrado de hematíes. A diferencia del an­
terior, la concentración de hemoglobina se
relaciona con la masa eritrocitaria (Valor
hematocrito) lo que hace que dependa
más del volumen que del número de he-

Generalmente ambos valores coinci­
den, esto es, o los dos son bajos o altos en
un mismo paciente y patología, salvo en
la microesferocitosis hereditaria en donde
nos encontramos una H.C.M. normal con
una C.H.C.M. elevada ya que es la esfera
(microesfericito) el mínimo volumen que
contiene mayor masa.

Los valores de ambos parámetros va­
rían con la edad.

Según éstos se pueden catalogar las
anemias en dos grupos:

Puesto que el V.C.M. se refiere al valor
medio del volumen eritrocitario es posible
que exista una población de hematíes ho­
mogénea (todos del mismo tamaño) o he­
terogénea (poblaciones de diferente tama­
ño). Con el fin de determinar el grado de
variabilidad en el tamaño celular (anosici­
tosis) se ha establecido el denominado ín­
dice de distribución eritrocitaria (R.D.W.),

que expresa el coeficiente de variación de
la distribución del tamaño eritrocitario y
que sufre variaciones en relación con el
grado de anisocitosis. Este parámetro es
determinado de forma automática por los
contadores, si bien se puede calcular se­
gún la fórmula:

Desviación estandar de V. C. M. x 100
R.D.W.

V.C.M.

Los valores normales se sitúan entre
11,5 a 14,5 si bien existen variaciones en
relación con la edad y sobre todo en el
primer año de vida.

matíes.

C.H.C.M.
Hemoglobina (g/di) x 10

Valor hematocrito (%)
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I MACROCITICA .
NORMOCROMICA

1. Normocrómicas. Valores dentro de
± 2DS

2. Hipocrómicas. Valores inferiores a
2 OS.

Hay que señalar que no existen ane-
mias hipercrómicas. 1H1PO RREGENl! RATI'! A I

CAPACIDAD ERITROPOYÉTICA DE LA MÉDU­

LA ÓSEA

La capacidad funcional de la médula
ósea se puede valorar en sangre periférica
mediante la cuantificación de reticulocitos,
identificándolos por técnicas tintoriales
(azul de cresil brillante) y contándolos en
relación al número de hematíes (1.000 he­
matíes). Si bien el laboratorio suele expre­
sar la cifra en tanto por ciento es necesario
corregirlo en relación con el hematocrito
existente y expresarlo en valores absolutos:

FIG. 1. Etiología de las anemias macrocíticas-nor­
mocrámicas

AplaSlct r1iecjular
InfecCiones
InrlamaClones

100

N. () hemat. x Reticulocitos (%)
Rcticulocitos/ mm 3

La cifra de reticulocitos se encuentra
en dependencia con la edad. Según la ci­
fra de reticulocitos podemos clasificar a las
anemias en tres grupos:

1. Hiporegenerativas: Reticulocitos
descendidos.

2. Hiperregenerativas: Reticulociros
elevados.

3. Normorregenerativas: Reticulocitos
normales.

Para diferenciar estas situaciones se
suele utilizar el llamado índice reticuloci­
tario:

% Reticulocitos. x Hematocrito paciente
Índice =

Hematocrito que le correspondería

N>?fr()pat¡a r:ronlca
Hlr,¡üfunclon endOCrina
Farmacos y TOX mas
Anemia ri?'rrar.tana

Flc;. 2. Etiología de las anemias normocrámicas­
normocíticas

Tol3Seml<l.
Hemc·rragla cronlca
A 'S IderoacrestlCa
F12rTopló"rlla en trata­
miento

Índice menor de 2
Índice mayor de 2

Hipoproducción
Hiperproducción

FIG. 3. Etiología de las anemias microcíticas-6ipo­
crámicas
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Según ésto podemos clasificar a las TABLA n. VALORES NORMALES DE RETI-
anemias en: CULOCITOS y DEL ÍNDICE DE DISTRIBU-

1. Microcíticas, hipocrómicas, reticu- CIÓN ERITROCITARIA (R.D.W.)

locitopénicas.
2. Microcíticas, hipocrómicas, reticu-

RETICULOCITOS R.O.\XI.
locitosis. ('lo) ('lo)

3. Microcíticas, hipocrómicas, reticu-
EDAD RANGO M + zos

locitos normales.
4. Macrocíticas, normocrómicas, reti- Cordón 0,4-6 16,6 19

culocitopénicas. 15 días 0,1-1,3 15,4 17
5. Macrocíticas, normocrómicas, reti-

culocitosis. 1 mes 0,1-1,2 14 16,7

6. Normocíticas, normocrómicas, re- 3 meses 0,1-1,3 12,2 14,3

ticulocitopénicas. 6 meses 0,7-2,3 12,5 14
7. Normocíticas, normocrómicas, re-

0,5-1 13,6 15,6
ticulocitosis.

1 año
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Anemias megaloblásticas

C. VALBUENA y F.]. A. GUISASOLA

Son anemias macrocíticas (VCM + 2 DS

en relación con la edad), normocrómicas e
hiporregenerativas. Las causas más fre­
cuentes son un déficit congénito o adqui­
rido de ácido fólico o vitamina B12 , im­
prescindibles para una síntesis correcta de
ADN. Sólo excepcionalmente son debidas a
otras causas. La alteración del ADN deter­
mina numerosas alteraciones morfológicas
dishematopoyéticas produciendo finalmen­
te la muerte celular.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

DÉFICIT DE ÁCIDO FÓLICO

La causa más frecuente en la infancia
es un aporte inadecuado sobre todo en el
primer año de la vida (dietas pobres en
ácido fólico), síndromes malabsortivos
congénitos o adquiridos incremento de
utilización (prematuridad, anemias hemo­
líticas, mielofibrosis, tumores, enfermeda­
des inflamatorias crónicas), pérdidas exce­
sivas (diálisis peritoneal, hemodiálisis) o
inducido por medicamentos (antifólicos,
anticonvulsivantes) (Tabla 1).

DÉFICIT DE VITAMINA B12

Las causas más comunes son: una in­
gesta insuficiente (sólo en dietas vegetaria-

nas exclusivas), defectos de absorción (dé­
ficit congénito o adquirido de factor in­
trínseco, síndromes malabsortivos intesti­
nales, malabsorción selectiva de vitamina
B12), infección intestinal y trastornos en el
transporte (déficit congénito de trascobala­
mina II) (Tabla 1).

A. MEGAlOBLÁSTICAS POCO FRECUENTES

Incluyen la aciduria orótica hereditaria,
déficit de tiamina, anemia sideroacréstica,
enfermedades hepáticas y síndromes de di
Guglielmo y Lesch-Nyhan.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

El comienzo de los síntomas es insidio­
so. Pueden aparecer palidez, pérdida de
peso, apatía, anorexia y diarrea. La piel es
de color «amarillo limón», debido a una
ictericia moderada que se añade a la pali­
dez. La lengua puede ser dolorosa, roja y
depapilad. Los síntomas neurológicos (pa­
restesias y alteraciones en la marcha), se­
cundarios a una neuropatía periférica rara­
mente aparecen en el déficit de vitamina
B12 en la infancia. La degeneración suba­
guda de la médula espinal solo se observa
en casos de diagnóstico muy tardío. El dé­
ficit de ácido fólico cursa sin neuropatía.

Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología. Facultad de Medicina. Valladolid.
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TABLA I. ETIOLOGÍA DE LAS ANEMIAS MEGALOBLÁSTICAS

Déficit de ácido fólico

Dietas deficitarias.
Defectos de absorción congénitos o adquiridos.
Incremento en su utilización.
Pérdidas excesivas.
Inducido por drogas.

Déficit de vitamina Bl2

Dietas deficitarias.
Anemia perniciosa infantil.
Anemia perniciosa infantil asociada a trastornos endocrinos.
Síndrome malabsortivos intestinales.
Malabsorción selectiva de vitamina B1Z '

Déficit de las proteínas trasportadoras de la vitamina B1Z '

Miscelánea

Aciduria orótica.
Anomalías enzimáticas congénitas que afectan la formación de coenzimas del ácido fólico.
Drogas inductoras de megaloblastosis.
Defectos adquiridos de la síntesis de DNA.

Esplenomegalia moderada existe en al­
rededor de la mitad de los casos. Pueden
aparecer hematomas cutáneos en las for­
mas severas, secundarios a trombopenia.
En los casos graves pueden aparecer ede­
mas, hepatomegalia y otras manifestacio­
nes de insuficiencia cardiaca. Los casos son
poco tiempo de evolución pueden ser
asintomáticos y manifestarse únicamente
por las alteraciones hematológicas.

DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO

Las pruebas a solicitar ante una sospe­
cha de anemia megaloblástica son: núme­
ro de hematíes y o hemoglobina, VCM,
CHCM, cifra de reticulocitos, leucocitos y
plaquetas. Frotis de sangre periférica y
médula ósea. Niveles de ácido fólico y vi­
tamina B12 .

SANGRE PERIFÉRICA

La anemia, en ocasiones severa, suele
ser constante. Se trata de una anemia ma­
crocítica (VCM + 2 DS en relación con la
edad) normocrómica (valores de CHCM
dentro de ± 2 DS) e hiporregenerativa (re­
ticulocitos descendidos con un índice reti­
culocitario menor de 2). Solamente las
anemias megaloblásticas que coexisten con
estados hemolíticos son hiperregenerativas.
Existe una marcada aniso y poiquilicitosis.
Hay una neutropenia moderada con algu­
nos leucocitos de tamaño superior al nor­
mal pudiendo observarse hipersegmenta­
ción (5 ó más segmentos nucleares). Puede
existir trombopenia de media a severa.

MÉDULA ÓSEA

Es hipercelular observándose hallazgos
similares a los encontrados en sangre peri-
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TRATAMIENTO

Según Vanier, T. M. and Tyas). F.: Arch. Dis.
Child. 41: 655, 1966.

TABLA n. NIVELES DE ÁCIDO FÓLICO y
ERlTROCITARIO EN EL PRIMER AÑO DE

VIDA

24,5 (3-59) 598 (196-1256)
12,1 (5-30) 283 (110-489)
7,7 (3,5-16) 247 (100-466)
9,3 (3-35) 277 (74-995)

(140-960)

ERlTROCITO
(ng/ml)

(5-35 )

SUERO
(ng/ml)

Recién nacido
3-4 meses
6-8 meses
12 meses
A partir de

12 meses

férica con megaloblastosis aún más marca­
da. Los megacariocitos presentan un nú­
mero mayor de núcleos y los sideroblastos
están aumentados.

Existe un componente importante de
muerte intramedular de elementos de la
serie eritroide y leucocitaria dando lugar a
ictericia moderada. La supervivencia de los
hematíes está disminuida con un incremen­
to de la bilirrubina indirecta plasmática.

La coexistencia con déficit de hierro
enmarcará el cuadro al no producirse ma­
crocitosis. El diagnóstico es posible obser­
vando los cambios megaloblásticos en la
granulopoyesis que no son modificados
por la presencia de sideropenia.

NIVELES SÉRICOS y ERITROCITARIOS DE
ÁCIDO FáLICO

Los valores normales oscilan entre 5 y
35 ng / mI. Se consideran disminuidos
cuando descienden por debajo de 3 ng/ mI
y son valores «bordeline» entre 3 a 5
ng / mI. Los folatos intraeritrocitarios osci­
1an entre 140 a 960 ng/ml. En la Tabla II
se recogen las variaciones durante el pri­
mer año de vida.

Niveles séricos de vitamina B12

DÉFICIT DE ÁCIDO FáLICO

Se administra una dosis de 5-15 mg.
de ácido fólico (ACFOL® , ÁCIDO FáLICO
ASPOL®) durante 10 días por vía oral
(incluso en los problemas de malabsor­
ción) y se continúa con una dosis de 1 a 5
mg. durante 4 a 5 semanas para llenar los
depósitos. Los pacientes malabsortivos o
con incremento de las necesidades deben
recibir tratamiento de forma permanente.
Asegurarse de que no existe déficit aso­
ciado de vitamina Bl2 pues precipitaría o
agravaría la sintomatología neurológica.

Valores normales entre 200 y 800 pg
(10-12 gr / mI). Están disminuidos cuando
descienden por debajo de 100' pg / mI.
Cuando se comprueba un déficit de vita­
mina B12 pueden estar indicados otros
tests: test de absorción de vitamina B12
con o sin FI añadido (test de Schilling),
anticuerpos frente a FI, células parietales,
inmunoglobulinas o tests de absorción in­
testinal.

Pueden aparecer ciertas alteraciones
bioquímicas inespecíficas: elevaciones de
las cifras de LDH, ferritina y bilirrubina.

DÉFICIT DE VITAMINA B12

Administrar de 25-100 mcg de vitami­
na B12 (ZIMADOCE® BIZ LATINO DEPOT® )
por vía intramuscular durante 10 días.
Continuar con 100 mcg diarios durante 2
semanas (1M) para llenar los depósitos y
posteriormente 100-1000 mcg (1M) una vez
al mes durante el resto de la vida en la
mayoría de los pacientes o ,hasta que se
cure la enfermedad básica en el resto.

En los primeros días se debe vigilar
estrechamente la cifra de potasio y ácido
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unco. Las transfusiones de concentrado de
hematíes sólo deben administrarse en ane­
mias severas. Si existe déficit de hierro'
asociado al de ácido fólico debe corregirse
pues puede dificultar la recuperación tera­
péutica del ácido fólico.

La respuesta hematológica a la tera­
péutica es como sigue: la morfología me­
dular cambia de megaloblástica a nor-

moblástica en 24-48 horas. La reticulocito­
sis aparece al tercer día con pico máximo
entre el 5. o y 7. o. La hemoglobina se nor­
maliza entre 4 y 8 semanas. Los recuentos
de leucocitos y plaquetas comienzan a as­
cender al tercer día y se normalizan a los 7
a 10 días, aunque la hipersegmentación
desaparece más tarde. El descenso de LDH

y ferritina es también más lento.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Profilaxis de la fiebre reumática

E. BUESA IBÁÑEZ

La fiebre reumática (FR) es una reac­
ción inflamatoria del mesénquima frente a
antígenos del estreptococo betahemolítico
del grupo A, que aparece de 2 a 3 sema­
nas después de una infección faríngea o
amigdalar.

Los estudios epidemiológicos sugieren
la existencia de una cierta propensión in­
dividual. Se han identificado diversos fac­
tores favorecedores, idénticos a los asocia­
dos a las infecciones estreptocócicas:
climáticos (frío, humedad), geográficos
(zonas frías y templadas), socioeconómicos
(bajo nivel de vida, hacinamiento) y de
edad (niños a partir de 3-4 años y perso­
nas jóvenes).

El riesgo de padecer F.R. que conlleva
una infección estreptocócica se estima por
diversos autores entre un 0,2 % Yun 5 %
para los niños que no han padecido F.R.

con anterioridad. Si ya han tenido algún
brote, el riesgo se eleva hasta un 30­
50 %.

La incidencia está en franca regresión
en los países avanzados, en los que la F.R.

se ha convertido en una rareza. Este retro­
ceso ya se inició antes de la aparición de la
penicilina, aunque se aceleró al disponer
libremente de este antibiótico. El tan criti­
cado «uso indiscriminado de antibióticos»
podría tener este efecto secundario positi­
vo. No obstante la incidencia se mantiene

Servicio de Pediatría. Hospita! Genera! de Caste!!ón.

alta en muchos países subdesarrollados '(la
mayoría de la humanidad), probablemen­
te en relación con la dficiente situación so­
cioeconómica y las dificultades para recibir
atención médica correcta. La profilaxis bá­
sica de la F.R. parece ser pues responsabili­
dad de los poderes políticos.

En el año 1986 se declararon en España
4.109 casos de F.R., con un índice epidémi­
co de 0,51 en relación al quinquenio ante­
rior, lo que indica enfermedad en regre­
sión, pero todavía importante: aproximada­
mente un caso cada 10.000 habitantes.

DIAGNÓSTICO

Es en ocasiones difícil, siendo de utili­
dad los clásicos criterios de Jones modifica­
dos. Un ASLO (antiestreptolisina O) eleva­
do por sí solo no es indicativo de F.R., si­
no de infección estreptocócica reciente. La
gravedad radica en la afectación cardíaca.
Muy gráficamente decía Laségue: «El reu­
matismo agudo lame las articulaciones, la
pleura, las meninges, pero muerde el co­
razón». La mayoría de autores coinciden
en estimar una participación cardíaca en el
70-85 % de los casos. Utilizando medios
diagnósticos sofisticados puede detectarse
carditis en prácticamente todos los pacien­
tes. Entre un 5 y un 25 % quedarán con
una valvulopatía permanente, muchas ve-
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ces invalidante y origen de graves compli­
caciones infecciosas (endocarditis bacteria­
na sobreañadida) y neurológicas (trom­
boembolismo cerebral).

En cuanto al diagnóstico de la infec­
ción estreptocócica no ofrece dificultades
el reconocimiento de una escarlatina, muy
rara entre nosotros, o de una erisipela o
de una angina purulenta. En cambio ante
una faringitis aguda no es fácil diferenciar
si es bacteriana (estreptocócica) o vírica.
Hablarían a favor de una estreptococia el
color rojo intenso (<<de fuego») de la mu­
cosa, la presencia de petequias finas en el
paladar blando y de pequeñas adenopatías
cervicales. La determinación del ASLO sólo
aporta información pasadas unas dos se­
manas. El frotis faríngeo convencional con
resultado diferido o con productos comer­
ciales para detectar en pocos minutos una
infección estreptocócica permitirían asegu­
rar el diagnóstico y seleccionar los casos
para tratamiento antibiótico. En la actual
organización española de la atención pri­
maria parece muy difícil que su uso pueda
generalizarse a corto plazo por lo que el
médico deberá seguir guiándose por crite­
rios clínicos.

La endocarditis bacteriana, complican­
do una valvulopatía reumática, sólo ocurre
tras una bacteriemia previa, generalmente
consecutiva a determinadas intervenciones
quirúrgicas e instrumentaciones, como ex­
tracciones dentarias, tonsilectomía, cirugía
cardíaca, etc.

PROFILAXIS

Las medidas profilácticas para evitar la
aparición de la F.R. Y sus complicaciones
deben de ser consideradas, siguiendo a la
American Heart Association, en 3 niveles
distintos:

profilaxis del primer brote de F.R.
- Profilaxis de las recaídas de F.R.

- profilaxis de la endocarditis bacte­
riana en pacientes con valvulopatía reumá­
tlca.

PROFILAXIS DEL PRIMER BROTE DE FIEBRE
REUMÁTICA

Se hace tratando con penzúlina las in­
fecciones estreptocócicas.

1) El tratamiento de elección es la
Penicilina G-Benzatina, preferentemente
asociada a Penicilinas de acción más corta:
BENZETACIL 6-2-1® . Un vial en dosis úni­
ca por vía intramuscular en niños menores
de 10 años y dos viales juntos si superan
esa edad.

2) Alternativas:
- Penicilina G-Procaína: AQUCILI­

NA® . 600.000 U. diarias i.m. durante 7
días.

- Penicilina oral: BENDRALÁN® COM­
PRIMIDOS (250 mg). 112 a 1 comprimido/6
horas, 10 días.

- Eritromicina, si hay alergia a la pe­
nicilina: PANTOMICINA® en sobres de 250
mg. y tabletas de 250 y 500 mg., a razón
de 30-50 mg. /kg. / día en 3-4 dosis.

PROFILAXIS DE LAS RECAÍDAS DE FIEBRE
REUMÁTICA

Se realiza administrando peniczlina de
forma continuada para prevenir infeccio­
nes estreptocócidas. En cuanto a la dura­
ción de la profilaxis hay disparidad de
opiniones: clásicamente se han recomen­
dado 5 años en los casos sin recaídas y no
complicados con carditis y durante toda la
vida o al menos hasta cumplir los 25 o 30
años en los casos menos favorables. Ulti­
mamente, aceptando la carditis como
constante, se postula un tratamiento largo
o de por vida para todos los casos.
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1) El tratamiento de elección es la
Penicilina G-Benzatina: BENZETACIL
1.200.000 FR® . Un vial i.m. cada 4 sema­
nas. Son raras las reacciones alérgicas y
más frecuentes las locales. La tasa de pro­
tección es superior al 99 %.

2) Alternativas:
- Penicilina oral: BENDRALÁN® 1

comprimido 2 veces al día.
- Eritromicina, si hay alergia a la pe­

nicilina: PANTOMICINA® en sobres de 250
mg. y tabletas de 250 y 500 mg., a razón
de 250 mg. dos veces al día.

PROFILAXIS DE LA ENDOCARDITIS BACTE·
RIANA EN PACIENTES CON VALVULOPA·
TÍA REUMÁTICA

1) Higiene dental exquisita, con visi­
tas rutinarias al dentista cada 6-12 meses.

2) Refuerzo de la anúbioterapia
cuando se realicen desterminadas técnicas
quirúrgicas o instrumentales, durante 4s­
72 horas, comenzando antes de la inter­
vención. En casos sépticos son imprescin­
dibles la identificación del germen y el
antibiograma.

a) En intervenciones sobre la boca y
tracto ORL (extracciones dentarias, tons¡/ec­
tomía, broncoscopias, etc.).

Penicilina-Procaina + G acuosa = AQU­
CILINA O-A 600® , i.m. cada 24 horas, 3
ó 4 veces; en niños con peso inferior a 20
Kg. un fracaso cada inyección: si el peso
es mayor, 2 frascos por dosis.

Si el paciente es portador de una pró­
tesis valvular se recomienda añadir Genta­
micina = GEVRAMYCIN® en viales de 20,
40, SO Y 240 mg., 5 mg/kg/día i.m. en 3
dosis. Como alternativa, puede usarse una
combinación de Gentamicina i.m. y Amo­
xicilina oral (ARDINE® en sobres de 125,

250 Y 500 mg., dando 40-50 mg/kg/día
en 3 dosis).

Si existe alergia a la penicilina, dar
Eritromicina oral (PANTOMICINA® , sobres
de 250 mg. y tabletas de 250 y 500 mg.,
30-50 mg/kg/día, repartida en 3-4 dosis o
Vancomicina exclusivamente i.v. lenta, di­
luída en abundante disolvente o suero,
(DIATRACIN®, vial de 500 mg), 50
mg/kg/día en 2-3 dosis.

b) En intervenciones o instrumenta­
ciones profundas del tracto digestivo infe­
rior y del tracto urinario (incluido catete­
rismo vesical) y en drenaje de abscesos:

Amoxicilina, sola o asociada a Genta­
micina, como en el caso anterior.

En situaciones de alto riesgo (prótesis
valvulares) puede darse, si la intervención
es importante, una cefalosporina de 3. a

generación en lugar de Amoxicilina. Por
ejemplo, Cefotaxima, PRIMAFÉN PARENTE­
RAL® viales de 1 g. 500 mg. y 250 mg.
para vía i.v. y PRIMAFÉN INTRAMUSCULAR®
vial de 1 g. a 100 mg. /kg. y día en 2-4
dosis.

En caso de alergia, utilizar Eritromici­
na o Vancomicina como en el apartado a)

c) En cirugía cardíaca

Combinación de Cefotaxima y Genta­
micina, como en el apartado anterior, pro­
longando el tratamiento de 5 a 7 días.

d) En otras situaciones

No está demostrada la necesidad de
profilaxis en endoscopias del tracto diges­
tivo superior, punción-biopsia de hígado,
rectosigmoidoscopia, parto vaginal no
complicado, legrado uterino, colocación y
retirada de dispositivos intrauterinos y an­
giografías, excepto en los portadores de
prótesis valvulares. En estos casos se proce­
derá como en el apartado b).
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Recién nacido de madre con Ac. VIH

G. D. COTO COTALLO, G. SaLís SÁNCHEZ, 1. MENÉNDEZ NIEVES y A. RAMOS APARICIO

El «síndrome de inmunodeficiencia ad­
quirida» (SIDA) es una nueva enfermedad
infecciosa que cursa de forma epidémica.
Los primeros casos de esta enfermedad
fueron informados en 1981 en varones ho­
mosexuales y en 1982 se hicieron las pri­
meras descripciones en niños. Desde en­
tonces ha tenido un crecimiento exponen­
cial y, en los momentos actuales, nuestro
país está a la cabeza de Europa en casos
de SIDA pediátrico. Hasta marzo de 1989
habia registrados en España 101 casos de
enfermedad en niños y un estudio reciente
de la Asociación Española de Pediatria, re­
coge hasta octubre de 1989, 277 casos.

El agente causal es un retrovirus deno­
minado virus de la inmunodeficiencia hu­
mana (VIH), conocido previamente como
virus asociado a linfadenopatía (LAV) o vi­
rus linfatropo de los linfocitos T humanos
(HTLV-m).

En el recién nacido (RN) la transmisión
vertical o materno-fetal del VIH es prácti­
camente la única via de contagio. Está
bien establecido que el virus atraviesa, sin
problemas, la barrera placentaria y se sabe
que el paso se produce en fases precoces
del embarazo, al menos a partir de la 15. a

semana de gestación. Esta forma de trans­
misión es responsable de más del 90 % de
los casos de infección pediátrica por V1H

en nuestro medio. Aunque la tasa de in-

fección fetal varia según las series, entre
un 24 y un 35 % de los hijos de madres
infectadas nacen infectados. En el estudio
de la Asociación Española de Pediatria de­
sarrollaron infección el 24,6 % de los ni­
ños seropositivos al nacimiento (277 de
1416).

La transmisión intraparto es posible
pero no ha podido ser demostrada. Se ha
podido aislar el virus en las secrecciones
vaginales y en la sangre materna despren­
dida durante el parto, pero no existen di­
ferencias significativas de niños infectados
entre los nacidos por via vaginal o por ce­
sárea.

Se ha aislado el VIH en la fracción no
celular de la leche materna y se ha comu­
nicado algún caso de enfermedad por esta
fuente de contagio. Sin embargo, esta via
de transmisión es de escasa importancia
cuantitativa en el total de niños infecta­
dos. Por último, la posibilidad de trans­
misión del VIH a través de transfusiones,
es remoto por el control sanitario que se
realiza en este sentido.

El período de incubación en niños que
han nacido infectados es, en promedio, de
4 a 6 meses. El 50 % de los casos de SIDA

infantil se diagnostican en el primer año
de vida y el 82 % antes de los 3 años.

En la Tabla 1 se presentan diferentes
perfiles de niño infectado por VIH que se

Departamento de Pediatría. Hospital "Ntra. Sra. de Covadongm>. Facultad de Medicina. Oviedo.
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TABLA 1. SÍNDROMES QUE APARECEN EN LA INFECCIÓN POR VIH EN NIÑOS

S1ndrome de consunción
Neumonitis intersticial
Infección bacteriana recurrente
Encefalopat1a

han identificado y que pueden servir co­
mo elemento de orientación y advertencia
al pediatra, sobre todo si se conocen facto­
res de riesgo.

Los signos clínicos asociados a la infec­
ción por VIH en los lactantes incluyen re­
traso del crecimiento, adenopatías genera­
lizadas, hepatoesplenomegalia, parotiditis,
candidiasis oral persistente y diarrea recu­
rrente o crónica. Con frecuencia se obser­
van alteraciones del desarrollo y encefalo­
patía generalmente progresiva. Son fre­
cuentes, y habitualmente recidivantes, las
infecciones bacterianas causadas por gér­
menes comunes (S. pneumoniae y H. in­
fluenzae tipo B) que originan neumonía,
sepsis, meningitis, infección ósea y articu­
lar y otitis media. La neumopatía es la
causa más común de morbi-mortalidad en
pacientes infantiles con SIDA, destacando
la neumonía por pneumocystis carinii y la
neumonitis intersticial linfoide, que se ob­
serva en el 40 % de los casos. También se
ha descrito miocardiopatía, hepatitis y en­
fermedad renal. Los niños, a diferencia de
los adultos, no suelen presentar neopla­
Sias.

El comienzo precoz de la clínica, la
encefalopatía progresiva y las infecciones
bacterianas graves recidivantes, son facto­
res de mal pronóstico. En cualquier caso,
es importante conocer en cualquier mo­
mento la situación clínica del niño infecta­
do según la clasificación de la CDC (Center
for Diseases Control), que se resume en la
Tabla II, a fin de valorar la posibilidad de
tratamiento y establecer un pronóstico.

S1ndrome de linfadenopat1a
Cardiomiopatia
Hepatitis
Nefropatia

Los hallazgos de laboratorio más habi­
tuales en niños con SIDA se presentan en
la Tabla III. La alteración más frecuente es
la hipergammaglobulinemia policlonal,
que se observa en el 93 % de los niños
sintomáticos y suele preceder a las mani­
festaciones clínicas. Menos veces, se obser­
va inversión del cociente T4 /Ts y linfope­
nia absoluta. La hipogammaglobulinemia
es rara y la disminución de linfocitos T4,

marcador fiable de la enfermedad en
adultos, se observa sólo en fases muy tar­
días en el niño. Otras alteraciones, como
anemia multifactorial y trombopenia no
son infrecuentes.

Radiológicamente pueden encontrarse
imágenes relacionadas con los procesos in­
tercurrentes. Así, en la radiografía de tó­
rax, pueden observarse infiltrados mixtos,
patrones reticulo-nodulares, adenopatías
hiliares y/o cardiomegalia. En la radiogra­
fía de abdomen, puede detectarse hepa­
toesplenomegalia, alteraciones en la pared
intestinal y efectos masa. Por último, la
radiografía de cráneo, puede mostrar calci­
ficaciones intracraneales y/o microcefalia
en algunos casos.

DIAGNÓSTICO

No es posible establecer clínicamente
si un RN hijo de madre VIH( + ) ha sido o
no infectado, debiendo recurrir, para el
diagnóstico, a técnicas de laboratorio. No
obstante, dado que existe un paso traspla­
centario de anticuerpos maternos frente al
VIH en todos los hijos de madres seroposi-
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TABLA 11. CLASIFICACIÓN DEL SIDA INFANTIL: RESUMEN DE CRITERIOS DEL CDC'

P-O Infección indeterminada (no se ha estudiado por laboratorio o los resultados no son
interpretables; incluye RN de madres VIH positivas)

P-1 Infección asintomática:
A.-Función inmune normal
B.-Función inmune anormal
C.-Función inmune no estudiada

P-2 Infección sintomática:
A.-Cuadro inespecífico
B. -Encefalopatía progresiva
C.-Neumonitis intersticial linfoide
D.-Enfermedades infecciosas secundarias

D-l. Infecciones por gérmenes oportunistas (SIDA)
D-2. Infecciones bacterianas recurrentes
D-3. Infecciones persistentes (cándida, herpes, etc.)

E.-Neoplasias secundarias.

Center for Diseases Control.

TABLA IlI. ANOMALÍAS DE LABORATORIO EN INFECCIÓN POR VIH EN NIÑOS

75

Hipergammaglo bulinemia
Hipogammaglobulinemia
Linfopenia absoluta
Linfopenia de T4

tivas, la confirmación de la infección en el
RN es extremadamente difícil con los mé­
todos de laboratorio actualmente dispo­
nibles. Lo habitual es que tanto el inmu­
noanálisis enzimático (ErA o ELISA) como
la prueba de confirmación de Western
blot, más específica, sean positivas en el
suero de los neonatos, infectados o no, hi­
jos de madre seropositiva. Los anticuerpos
adquiridos de forma pasiva disminuyen a
valores indetectables, en el 50 % de los
lactantes, a los 10 meses, en el 75 % a los
12 meses y la práctica totalidad a los 15
meses.

La infección por el VIH es probable en
el RN que presenta títulos de anticuerpos

Inversión de la proporción T4/T8
Neutropenia
Anemia
Trombopenia

persistentes o crecientes, en muestras se­
riadas estudiadas según la misma técnica,
o en el que presenta nuevas bandas de an­
ticuerpos específicos frente al VIH en
pruebas diagnósticas como el Western blot
o análisis por radioinmunoprecipitación
(RIA).

El diagnóstico definitivo de infección
por VIH, en esta edad, es el cultivo e iden­
tificación del virus en sangre, líquidos or­
gánicos o tejidos. De igual modo, la de­
tección de antígenos VIH y anticuerpos
IgM anti-VIH indican infección. Sin em­
bargo, tanto por dificultades técnicas co­
mo por los propios estadías evolutivos de
la enfermedad, existe un porcentaje eleva-
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do de falsos negativos con los anteriores
procedimientos. Por ello, actualmente se
están desarrollando nuevas técnicas diag­
nósticas, más sensibles y especrncas, como
son las sondas de DNA y la PCR (reacción
en cadena de la polimerasa), que en un
futuro próximo permitirán un diagnóstico
más rápido.

En último término, la confirmación de
la infección por VIH en el niño pequeño,
debe basarse en una serie de criterios, que
se recogen en la Tabla IV y que deben ser
valorados conjuntamente.

CONDUCTA A SEGUIR ANTE UN RE­
CIEN NACIDO DE MADRE VIH PO­
SITIVO

ACTUACIÓN EN EL PARITORIO

En toda embarazada con serOpOSlt1Vl­
dad demostrada frente al VIH debe avisar­
se al pediatra con suficiente antelación,
para que pueda estar presente en el mo-

mento del parto, con todas las normas
preventivas efectivas en estos casos: guan­
tes, mascarilla, bata estéril y material de­
sechable para manipular al RN. Las manos
deben lavarse inmediatamente de quitarse
los guantes o cuando la superficie cutánea
se contamina de sangre.

En la reanimación debe emplearse un
equipo de aspiración mecánica fijado a la
pared. En todos los casos deben aspirarse
las secrecciones oro y nasofaríngeas, así co­
mo el contenido gástrico, ya que son vía
reconocida de transmisión del VIH. El RN

debe lavarse con agua y jabón y hay que
pincelar con solución antiséptica toda so­
lución de continuidad o escoriación que se
observe en la piel. Para la profilaxis de en­
fermedad hemorrágica, debe limpiarse la
piel con alcohol antes de inyectar vitamina
K. La profilaxis ocular debe realizarse de
forma habitual.

El material empleado, tanto de de­
secho como de un solo uso, debe ser reco­
gido en bolsas aparte bien etiquetadas.

TABLA IV. INFECCIÓN POR EL VIH EN NIÑOS. CRI~RIOS DIAGNOSTICaS
~- ..

Epidemiológicos:
Hijos de padres de riesgo (ADVP, heterosexuales promiscuos ... )
Niños hemofílicos o receptores de transfusiones

Clínicos:
Falta de medro. Hepatoesplenomegalia
Infecciones oportunistas (bacterias, virus, hongos, parásitos)
Poliadenopatías generalizadas. Parotiditis
Manifestaciones neurológicas

Inmunológicos-serológicos-virológicos:
Hipergammaglobulinemia policlonal
Disminución de linfocitos T4
Inversión del cociente T4/TS
Serología positiva anti-VIH
IgM específica anti-VIH en RN

Antigenemia positiva
Aislamiento y/o cultivo de VIH en sangre y/o tejidos
Reacción en cadena de la polimerasa (PCR).
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Todos los RN de madre seropositiva de­
ben ser ingresados por los siguientes moti­
vos:

1. Riesgo de síndrome de abstinen­
cia. Casi todas las madres son ADVP y más
de un 25 % de las mismas se inyectan
droga hasta el último día del embarazo.

2. Problemática social grave en la
mayoría de los casos. La madre suele ser
primípara, con estado civil y domicilio
mal definidos, deficiente o nulo control
del embarazo y situación laboral de activi­
dades marginales entre las que destaca la
de prostitucion declarada.

3. Riesgo infeccioso elevado, desta­
cando la posibilidad de infecciones bacte­
rianas graves, transmisión vertical de Ag
ABs, de lues y otras infecciones TORCH.

ACTUACIÓN TRAS EL PARTO

Estos niños deben atenderse en la uni­
dad de atención neonatal normal no preci­
sado aislamiento especial. Deben utilizarse
guantes en los procedimientos que impli­
quen exposición a sangre. No se precisan
guantes para el cambio de pañales, en cir­
cunstancias normales, siendo necesario el
lavado de manos a fin de reducir la trans­
misión de otros agentes patógenos.

Debe suspenderse la lactancia materna
para evitar este posible medio de infec­
ción.

Debe realizarse extracción de sangre pa­
ra determinación de: Hemograma y proteí­
na-C-reactiva a fin de detectar infección
bacteriana precoz; bioquímica sanguínea
para investigar alteraciones metabólicas;
IgM, TORCH, serología de lues, marcadores
VHB, anticuerpos anti-VIH y, cuando sea
posible, para antígeno y cultivo de VIH.

Al mismo tiempo debe realizarse ex­
tracción de sangre en la madre para inves­
tigación de infecciones TORCH, anti-

cuerpos anti-HIv, antígeno y cultivo de
VIH.

FIG. 1. Seguimiento del niño nacido de madre
VIH (+)

Hay que realizar encuesta epidemioló­
gica minuciosa y asistencia social, debe
realizarse un estudio social adecuado a fin
de detectar la existencia de patología so­
cial y tipificar el entorno familiar. Este as­
pecto es fundamental para facilitar la re­
cuperación y reinserción materna, obtener
familias acogedoras o adoptantes, de fallar
lo anterior, y conseguir que acudan a los
controles indicados, una vez se produzca
el alta.

En caso de existir drogadicción mater­
na valorar la inclusión del neonato en el
protocolo de «RN hijo de madre ADVP», a
fin de detectar y tratar adecuadamente el
síndrome de abstinencia.

Si la madre es portadora de AgHBs
debe realizarse profilaxis de hepatitis B,
mediante la administración simultánea por
vía intramuscular, en las primeras horas de
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vida, de 0,5 c.c. de gammaglobulina hi­
perinmune y, en otra zona, de la primera
dosis de vacuna VHB de ingeniería genéti­
ca. La segunda dosis se administrará al
mes de edad y la tercera a los 6 meses.

Debe informarse a Medicina Preventiva
y al equipo médico que ha de encargarse
del seguimiento del paciente, a fin de que
se establezca precozmente una buena rela­
ción con la madre, que facilite el cumpli­
miento del programa de seguimiento.

En la Tabla V se resume la actuación,
en el período de hospitalización después
del parto, ante un RN hijo de madre sero­
positiva.

SEGUIMIENTO DEL NIÑO NACIDO DE MADRE

VIH ( + )

Una vez resueltos los problemas aso­
ciados que haya presentado en el período
neonatal (s. de abstinencia, AgHbs (+),
cm, et.) se procederá al alta y será contro­
lado según el algoritmo diagnóstico de la
Fig. 1 (adaptado de DOSSETT).

Estos niños deben ser explorados cada
dos meses al tiempo que se realiza anam-

nesis detallada en busca de signos clínico5
de infección por VIH. Asimismo, deben
impartirse instrucciones a madres y cuida­
dores sobre los signos de infección, a fin
de que puedan reconocer los indicadores
clínicos que puedan desarrollar entre las
visitas médicas.

Los niños que permanecen asintomáti­
cos mantienen crecimiento y desarrollo
normales y no presentan anomalías en las
exploraciones clínicas. En ausencia de ma­
nifestaciones clínicas, los tests de laborato­
rio pueden realizarse a intervalos de 4 me­
ses. Las pruebas a realizar incluyen, repeti­
ción de anticuerpos anti-vIH, recuento y
fórmula leucocitaria y niveles de inmu­
noglobulinas.

Aunque los anticuerpos pueden per­
manecer positivos durante 12-15 meses en
el niño no infectado, puede ser apropiado
realizar los tests a intervalos más cortos
por el efecto tranquilizador sobre los
padres que puede tener la detección pre­
coz de sero-negatividad. No obstante, la
pérdida de anticuerpos no significa necesa­
riamente ausencia de infección, ya que es­
ta pudo haberse adquirido recientemente,
con presencia en sangre del VIH o de anti-

TABLA V. ACTITUD ANTE RN DE MADRE VIH POSITIVO DESPUÉS DEL PARTO

l. Ingreso en neonatología
2. Supresión de lactancia materna
3. Realizar extracción de sangre en el niño para:

Hemograma y proteína-C-reactiva
Bioquímica sanguínea
IgM, TORCH y anticuerpos anti-VIH (2 C.e. de sangre para suero)
Antígeno y cultivo VIH (3 e.e. de sangre para plasma)

4. Realizar extracción de sangre en la madre para:
Anticuerpos anti-VIH (5 c.c. de sangre para suero)
Antígeno y cultivo VIH (10 c.c. de sangre para plasma)

5. Realizar encuesta epidemiológica
6. Inclusión en protocolo «RN hijo de madre ADVP" si está indicado
7. Realizar profilaxis de hepatitis B si madre AgHBs ( + )
8. Informar a medicina preventiva y asistencia social.
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genemia y negatividad de los anticuerpos.
De igual manera, los niveles de anticuer­
pos van disminuyendo a medida que se
desarrolla el SIDA.

Es difícil precisar el porcentaje de hijos
de madre VIH ( + ) que desarrollan enfer­
medad, aunque se estima una tasa de in­
fección que oscila entre el 24 Y el 35 %
(en el estudio de las Asociación Española
de Pediatría desarrollaron infección el
24,6 % de los niños seropositivos al naci­
miento).

En los niños VIH ( + ) debe desaconse­
jarse la vacuna de BCG. Puede adminis­
trarse la vacuna DTP y la antipolio tipo
Salk. La vacuna antipolio oral, tipo Sabin,
debe evitarse porque al tratarse de virus
vivos atenuados, puede ser peligrosa para
el niño y, además, al eliminarse los virus
por las heces, podría poner en peligro a
los convivientes que con frecuencia van a
estar infectados o enfermos. La vacuna tri­
ple vírica se administrará de forma habi­
tual a no ser que exista infección VIH sin­
tomática.

El seguimiento preciso, según el algo­
ritmo propuesto, indicará la conducta a
seguir en cada momento.

Como se ha dicho, los anticuerpos ma­
ternos suelen desaparecer antes de los 15
meses. La serología positiva pasada esta
edad indica que el niño está infectado y
debe ser estrechament9 vigilado desde el
punto de vista clínico l' analítico.

TRATAMIENTO

El tratamiento del SIDA es puramente
sintomático al no disponerse de un trata­
miento etiológico que sea realmente eficaz.

Aunque no existen protocolos terapéu­
ticos uniformes, en los niños se aconseja la
profilaxis de las infecciones oportunistas y
de las bacterianas mediante la administra­
ción de trimetroprin-sulfametoxazol a dosis
de 20 y 100 mg. / kg. /día respectivamente y
ketoconazol a razón de 5-10 mg. / kg. / día,
para prevenir las micosis, de forma conti­
nuada desde el momento en que se detec­
tan las alteraciones inmunitarias.

También es aconsejable la administra­
ción mensual de gammaglobulina intrave­
nosa a la dosis de 300 mg. / kg., aunque los
resultados de este tratamiento son difícil­
mente evaluables.

Es necesario fomentar el desarrollo y
ejecución pautada de protocolos experi­
mentales cuidadosamente diseñados para el
tratamiento de los niños infectados por el
VIH y sus complicaciones. Actualmente se
está empezando a utilizar en niños el AZT

(3-ácido-3-dexosi-timidina) de eficacia
comprobada en adultos enfermos.

Además hay que tener en cuenta las
medidas generales de higiene, nutrición, I

tratamiento antibiótico sintomático en caso i

de infecciones, estimulación precoz y, fun- .
damentalmente, la inserción social de estos
niños, objeto frecuentemente de abierto re­
chazo y marginación.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Puntura accidental con agujas de jeringuillas usadas por drogadictos

J. F. J. ELORZA ARIZMENDI, C. TuSET RUIZ, P. LEÓN SEBASTIÁ y J. TACaNS MATEU

Los motivos que nos han movido a
realizar este protocolo y sus posteriores
modificaciones son:

- Que estos accidentes van en
aumento, siendo cada vez mayor el núme­
ro de consultas al respecto, no sólo a los
Servicios Médicos de Urgencia, sino a cual­
quier Pediatra, en cualquier lugar y/o mo­
mento, incluso simplemente ante sospe­
chas que no llegan a alcanzar el grado de
duda razonable.

- Que en el colectivo de adictos a
drogas por vía parenteral (A.D.V.P.), inde­
pendientemente del autor o país, esta
comprobada una incidencia de antiguos
y/o actuales portadores del virus de la he­
patitis B (HBV) superior al 90 %, de los
cuales más del 17 % son altamente infec­
tantes, así como de seropositivos al V1H no
inferior al 64 %.

- Que todo lo anteriormente expuesto
ha sido exhaustivamente informado a la
opinión pública mediante los medios de
difusión y ni éstos, ni nosotros, hemos con­
trarrestado estos datos con criterios unifica­
dos o resultados objetivos sobre la peligrosi­
dad real de este tipo de accidentes.

- Que existe cierta psicosis actual,
que queda patente por el creciente núme­
ro de consultas ante heridas o pinchazos
que conllevan, como posible origen, la
aguja de una jeringuilla hipodérmica.

ACTUACIÓN INMEDIATA TRAS EL
ACCIDENTE

Recogida de datos de filiación y anam­
nesis. Aun siendo muy importante, hemos
comprobado que, bien por la ansiedad pa­
terna o por la presión asistencial a la que
suele estar sujeto el facultativo de los Ser­
vicios de Urgencia, en más de 70 % de los
casos esta recogida no suele ser suficiente y
requiere ser revisada en siguentes contro­
les.

Antisepsia a realizar en la zona de la
puntura. Si acuden inmediatamente tras
el accidente, intentar realizar un buen
sangrado del orificio de puntura. En todos
los casos realizar un esmerado lavado con
agua y jabón de la zona, pincelando pos­
teriormente el área con alcohol y/o algún
antiséptico.

Extracción de muestra sanguínea. De­
be realizarse inmediatamente tras los pun­
tos 1 y 2 e inexcusablemente antes de ini­
ciar cualquier tratamiento parenteral. Una
parte de la muestra servirá para el punto
«O», que tras congelarla se guardará como
testigo durante todo el protocolo, utilizán­
dola sólo en caso de comprobaciones. Con
la otra cantidad de sangre se estudia, en
un plazo inferior a la semana, los marca­
dores del virus de la hepatitis B y los Ac
del virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH).

Servicio de Pediatría. Hospital General y Universitario de Valencia.
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Adminstración de gammaglobulina es­
pecífica antihepatitis B (GHB). Aunque ini­
cialmente aconsejábamos determinar el
AgHBs, antes de la administración de la
GHB, actualmente lo obviamos. No por el
coste de la determinación, inferior a 300
ptas. ni por el tiempo, inferior a 2 horas, si­
no por la elevada incidencia de falsos posi­
tivos, obtenida cuando la técnica la realiza
personal poco entrenado, lo que impediría
un tratamiento preventivo eficaz frente a la
hepatitis B en un gran número de acciden­
tados, en base a un hipotético riesgo de
reacciones adversas Ag-Ac (6) que nosotros,
utilizando este protocolo en adultos con Ag
HBs ( + ), no hemos observado.

La dosis es de 0,06 cc/kg hasta los 10
kg, a partir de los 10 kg 1 cc por cada 10
kg. hasta un máximo de 5 ce. Como la
efectividad depende de la forma y modo
de inyectar, aconsejamos su administración
1. M. profunda, siempre en nalga izquier­
da, intentando evitar interferencias con la
vacuna, que siempre inyectamos en brazo
derecho. (Gammaglobulina antihepatitis
«B», viales de 3 ce. y de 5 ce.).

Citación en un plazo inferior a siete
días para informar de los resultados de los
análisis e iniciar protocolo de seguimiento.
El plazo inferior a 7 días no es caprichoso
sino aconsejable para que, en caso de te­
ner que iniciar protocolo vacunal frente a
la hepatitis B, éste sea efectivo.

MÉTODO Y ACTUACIÓN A LA SEMA­
NA DE LA PUNTURA

Apertura de Historia Clínica. En ella
se intentarán subsanar las lagunas existen­
tes en la Historia recogida tras el acciden­
te, sirviendo además de documento base
para guardar los resultados obtenidos a lo
largo del protocolo, así como para realizar
el seguimiento de cualquier patología se­
cundaria a la puntura.

Rellenar un protocolo para el trata­
miento estadístico. Fórmularios I y 11 que
se añaden a la Historia Clínica y sirven pa­
ra tratar estadísticamente los datos más in­
teresantes relacionados con este tipo de ac­
cidentes (Tablas I y 11).

Clasificación de los casos según anam­
nesis, exploración y analítica:

RESPECTO AL VIRUS DE LA HEPATITIS B(HBV)

Famtlia sin riesgo, exploración y analí­
tica negativas (tanto antígeno como anti­
cuerpo). En estos casos, aparte de tranqui­
lizar a la familia, por lo esporádico del ac­
cidente no se vacunará frente a la hepatitis
B, citándolo para un nuevo control clínico
y analítico (AC-V1H y marcadores del virus
de la hepatitis B) al mes.

Familia con riesgo, exploración y analí­
tica negativas. El tener familia con riesgo
(familiar / es drogadicto / s, carcelarios), con
ocupaciones sanitarias o circunstancias
marginales aconseja la inmunización activa
(VHB), en el curso de esta misma visita,
inyectando 1 ce. de vacuna recombinante
(por su bajo coste y alta eficacia) de forma
1M profunda en brazo derecho.

Se citará al mes, es decir, en igual pla­
zo de tiempo y con idénticos controles
que en el caso -a-, solo que en estos se
aprovechará para revacunar, si analítica­
mente procede, con una segunda dosis de
vacuna antihepatitis B.

Anticuerpos de la hepatitis B en la
muestra inicial. Se informará a la familia
de que el niño no tiene riesgo alguno de
contraer la hepatitis B por la puntura. In­
dependientemente de la anamnesis y ex­
ploración, y aunque no requieran de in­
munización activa y/o pasiva, deberán
continuar con controles clínico-analíticos al
mes de su puntura, por el riesgo de sero­
positivizarse frente al V1H.
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TABLA 1

Servicio de Pediatría
Hospital General Valencia

Caso N. o _

H. a C. a

Edad

Se pinchó en _

Nombre _

Dirección
Teléf.
Otras direcciones _

Fecha de puntura«.. _
Sitio en donde ocurrió _
Características de la aguja _

Se inició protocolo vacunal SI
1. a DOSIS 2. a DOSIS
Necesito 4. a DOSIS SI

Tomó medidas inmediatas
Lavó con agua y jabón la zona
Utilizó antisépticos

SI
SI
SI

NO
NO CUANDO
NO CUAL

Hora

NO CUANDO
3.' DOSIS

NO Fecha

TABLA II

Acudió por primera vez al hospital tras puntura _

Fecha en que se realizó punto «D» _

Acudió a policlínica tras puntura como 1. a vez _

Fecha

AgHBs

AgHBe

Anti-HBs

Anti-HBc

Anti-HBe

Ag.VIH

Ac.VIH
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AgHBs positivo en la muestra inicial.
Cuando el análisis de la muestra sanguínea,
extraída inmediatamente tras la puntura,
detecte AcHBs o AgHBs y AgHBe, se le in­
formará a la familia que su hijo, antes de la
puntura, era ya transmisor del virus de la
hepatitis B. Se indicarán medidas higiéni­
cas a observar con sus compañeros, ya que
más del 80 por 100 de los contagios del vi­
rus de la hepatitis B que ocurren en la in­
fancia, suceden por contacto con los porta­
dores sanos en los colegios (7). También se
iniciará un estudio familiar para descartar
una posible transmisión vertical, así como
estudio evolutivo del niño. Al igual que en
los casos a y b se citará con igual tipo de
controles analíticos y clínicos al mes.

RESPECTO AL VIRUS DE LA INMUNODEFICIEN­

CIA HUMANA (VIH)

Existencia de AcVIH en la muetra ini­
cial. Añadimos la palabra Bis a cualquiera
de las posibilidades anteriores cuando, en
los resultados obtenidos al analizar la
muestra extraída inmediatamente tras la
puntura, apreciamos AcVIH. En estos ca­
sos, antes de informar a la familia, habrá
de repetirse una nueva extracción, determi­
nando los AcVIH y antigenemia en ésta, así
como en la muestra congelada del punto
cero. Sólo en caso de resultar positivos por
segunda vez, informar de ello a la familia.

Dado que es fácilmente demostrable
que dichos resultados no son consecuencia
de la puntura, investigar en los allegados la
existencia de un posible transmisor, al mis­
mo tiempo que se deben adoptar las medi­
das de seguimiento estipulados para dichos
niños en la actualidad.

ACTUACIÓN AL MES DE LA PUNTURA

Este control analítico y clínico, se reali­
zará siempre por el médico que efectuó la

valoración inicial de la primera semana,
debiendo citar nuevamente al niño a los
tres meses, sea cuales fueren las situacio­
nes encontradas, que pueden ser:

RESPECTO AL VIRUS DE LA HEPATITIS B (HBV)

Que mantenga negativos los anticuer­
pos y los antígenos del HBV y, no siendo
persona de riesgo, no haya sido vacunado
con la vacuna de la hepatitis B (HBV), en
cuyo caso sólo se informará del no conta­
gio por el momento para esta enferme­
dad.

Que habiendo sido vacunado con la
VHB en la visita de la semana persistiese su
AgHBs negativo, en cuyo caso se inyectará
una segunda dosis de VHB, intramuscular
profunda en brazo derecho y, al igual que
en el caso anterior, se informará de ello a
la familia.

Niños con anticuerpos del virus de la
hepatitis B positivos desde su analítica ini­
cial, en cuyo caso sólo se valorarán sus re­
sultados frente al VIH.

Niños con AgHBs positivos desde el
inicio. Se les explicará y practicará visita
de seguimiento hepático siempre sin olvi­
dar de conocer si han aparecido AcVIH.
Así mismo se aprovechará la visita del mes
para citar y realizar estudio analítico de
sus familiares.

En este grupo se incluirán a aquellos
que, siendo en un principio AgHBs nega­
tivos y habiendo sido tratados con GHB o
VH, para este mismo marcador, se hubie­
ran seropositivizado; relacionando en estos
casos el contagio con la puntura y catalo­
gando de inefectivo el tratamiento preven­
tivo administrado. Además de indicar me­
didas adicionales de seguimiento hepático
en el niño e higiénico-preventivas en su
entorno y familia.
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RESPECTO AL VIH

De no ser inícialmente AcVIH pOSltl­
vos se realizará antigenemia, relacionando
directamente la infección con la puntura,
incluyéndolos desde ese mismo momento
en el protocolo de seguimiento y control
de los niños con AcVIH.

ACTUACIÓN A LOS 3 MESES

Este control lo consideramos necesario
para una mejor relación médico-familia,
siendo muy beneficioso el contacto y con­
versación sobre el accidente, al menos en
una ocasión, durante los 5 meses que se­
paran el control del 1. o y 6. o meses, en
ocasiones complicados con infecciones re­
currentes propias de la edad pediátrica. A
la vez se aprovechará para solicitar los
marcadores del HBV y del VIH, y alentar a
la familia a que siga con la esperanza de
uns improbable infección, dando fecha
para la cita de los 6 meses.

ACTUACIÓN A LOS SEIS MESES DE LA
PUNTURA

En este control se valorarán, siempre
por el mismo médico, exploración clínica
y datos biológicos, entre los que son im­
prescindibles los marcadores del HBV y
los AcVIH. Los primeros valorarán la efi­
cacia de la inmunización activa y pasiva
empleadas, tasando los títulos de Ac al­
canzados tras las dosis de gammaglobulina
antihepatitis B o gammaglobulina antihe­
patitis B y vacuna.

En los casos en que, no habiéndose
detectado AgHBs en la muestra inicial,
apareciese como positivo al sexto mes,
consideraremos el resultado como un fraca­
so terapéutico, siendo un caso secundario
~ una puntura accidental, que debe ser re-

mitido para control a la sección correspon­
diente.

De no haber sido vacunado frente a la
hepatitis B y ser sus AcVIH y AgHBs ne­
gativos, independientemente de la tasa de
anticuerpos frente a la hepatitis B que po­
sean, serán dados de alta, guardando su
filiación para poder ser avisados en caso de
necesitar nuevos controles biológicos sobre
el SIDA.

Los niños vacunados frente al virus de
la hepatitis B recibirán en esta visita su
tercera dosis de vacuna antihepatitis B y,
aunque posean AcVIH negativos, no serán
dados de alta hasta tener un nuevo control
de marcadores hepáticos al mes y medio
de esta tercera dosis, y poder terminar con
ello el protocolo vacunal con una cuarta
dosis de VHB.

Los niños que presenten seroconversión
frente al VIH en este control serán conside­
rados como infectados secundariamente a
la puntura y se incluirán junto con los que
se hubieran seroconvertido en anteriores
visitas, para el seguimiento y control que
hoy se consideran para este grupo de ni­
ños.

En la actualidad se da como posible
período de seroconversión positiva al VIH

el de un mes a seis meses tras el contagio
(8), motivo por el que terminamos aquí el
protocolo. Al ser la infección por el VIH

una entidad en plena fase de investiga­
ción, dicho periodo puede variar, motivo
por el que las altas clínicas no serán defi­
nitivas, debiendo guardar siempre la filia­
ción de todos los casos de puntura acci­
dental con agujas de jeringuillas hipodér­
micas posiblemente usadas por adictos a
drogas por vía parenteral (A.D.V.P.) para
que, de surgir datos que así lo justifiquen,
puedan ser controlados de nuevo estos ni­
ños.
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RESUMEN DEL PROTOCOLO

1. INMEDIATO TRAS EL ACCIDENTE

a) Recogida exhaustiva de datos de filiación y anamnesis.
b) Antisepsia en zona de puntura; agua y jabón, alcoholo antiséptico.
c) Extracción de muestra sanguínea para seroteca «Punto O».
d) Gammaglobulina antihepatitis vírica B (GHB).

e) Citar para un Médico y Servicio concreto en un plazo inferior a 7 días, para in­
formar de los resultados e iniciar protocolo vacunal si procede.

2. ACTUACIÓN EN LA SEMANA TRAS LA PUNTURA

a) Apertura de H. a C. a estandarizada junto con protocolo estadístico sobre el pro­
blema.

b) Clasificación de los casos según anamnesis, exploración y datos biológicos sobre
el «Punto O»: 1; AgHBs 1( + )2(-), II; AcVIH 1( + )2(-), III; Población de riesgo
1SI2NO.

c) Mecánica de actuación según éstos:
*-1-1 y II-1 informar a la familia, buscar la transmisión y tratar lo que

proceda.
*-1-2 YII-2 informar a la familia intentando reducir su ansiedad.
*-III-1: En este caso es aconsejable, de ser AgHBs(-), iniciar su protoco­

lo vacuna!.
d) Previa extracción de muestra para HBV y VIH, citar al mes en todos los casos.

3. ACTUACIÓN AL MES DE LA PUNTURA

a) Considerar secundarios a puntura los casos seropositivizados y remitirlos para
tratamiento.

b) Poner una 2. a dosis de VHB a los vacunados en la 1. a semana que no posean
AgHBs( +).

c) Abrir protocolo de seguimiento VIH a los casos seropositivizados.
d) Citar siempre de nuevo al tercer mes.

4. ACTUACIÓN AL TERCER MES

Visita tranquilizadora, sirviendo, al mismo tiempo, para mantener la relación y
el seguimiento del niño, dando cita, en este momento y a todos los casos, al
6. o mes, siempre tras extracción de marcadores del HBV y anticuerpos del VIH.

5. ACTUACIÓN AL SEXTO MES Y FIN PARCIAL DEL PROTOCOLO

a) Cerrar el protocolo frente al VIH en aquellos casos que siguieron siendo (-).
b) Idem en aquellos casos no vacunados que mantengan su AgHBs (-).
c) A los vacunados frente al VHB inyectar una tercera dosis de vacuna, solicitando

una tasa de Ac. frente al AgHBs al mes y medio y revacunando con una cuarta
dosis de apreciar una tasa escasa o insuficiente.

?) Conocer el estado evolutivo, tanto de los infectados casualmente hallados (Pun­
to O), como el de los infectados secundariamente a la puntura.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Infecciones osteoarticulares agudas

R. ESCRIBANO ALBARRÁN

De la variada lista de gérmenes (Tabla
1), que pueden comprometer el esqueleto
y/o las articulaciones, destacan algunos co­
mo Staphylococcus aureus y Haemophilus
influenzae (artritis), siendo común la par­
ticipación de otros como Streptococcus
grupo A y B, etc., sin poder establecer
porcentajes fiables ya que aquellos con
exigencias especiales de cultivo, etc., al no
haberse considerado no pudieron ser iden­
tificados. Es del mayor interés por tanto,
'de acuerdo con el Servicio de Bacteriolo­
gía, convenir los medios de cultivo, etc.,
etc., que permitan el más alto número y
variedad de aislamientos, necesarios para
evaluar la incidencia para cada gérmen y
su evolución, así como para conocer la
sensibilidad antimicrobiana, y ante casos
posteriores, tras las tomas de muestras per­
tinentes, iniciar la terapéutica mas conve­
niente dada la experiencia local. El papel
de los anaerobios en esta patología no es
bien conocido, pero circunstancias propi­
cias a aquellos son citadas (destrucción ti­
sular, perturbación de la vascularización­
oxigenación, etc.), y con algunas localiza­
ciones se les relaciona (mastoiditis).

DIAGNÓSTICO

Es necesario y con carácter de urgencia
el establecer el diagnóstico en los tres días
primeros de la infección ósea y/o articu-

Hospital Clínico Universitano. Salamanca.

lar, es imprescindible para iniciar el trata­
miento que lleve a la curación sin secue­
las.

A) DIAGNÓSTICO DE LAS OSTEOMIELITIS

AGUDAS

1. El diagnóstico clínico, en función
de los síntomas y signos, variables según
la intensidad, localización, duración de la
infección, y especialmente la edad, resulta
un reto para todo pediatra.

Fase primera o estadio 1. En el período
neonatal, al comienzo, irritabilidad, tras­
torno del sueño, rechazo de alimento o
dificultad en la toma, palidez, elevación
térmica ligera, etc. requiriéndose que la
exploración física general incluye desde la
actitud general y de los miembros, la acti­
vidad espontánea (pseudoparálisis) o la
movilidad pasiva (llanto, expresión facial,
etc.), así como la palpación y presión so­
bre cada uno de los huesos (sin omitir la
columna vertebral). Será más minuciosa a
nivel de aquellos huesos más vulnerables y
las zonas inicialmente asiento del germen
(metáfisis, mastoides). Habrá que evaluar
todas las circunstancias prenatales, perina­
tales y neonatales en la vertiente infeccio­
sa, sin omitir las que se corresponden con
el manejo del recién nacido (aspiraciones,
punciones, ombligo, piel, etc. etc.).
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TABLA 1. ETIOLOGÍA DE LAS INFECCIONES AGUDAS OSTEOARTICULARES EN EL NIÑO

GÉRMEN OSTEOMIELITIS ARTRITIS EDAD

S. aureus + + + + + + + + 0-16 años
H. influenzae + + + + + 6 m. - 5 años
S. Grupo A y B + + + + R. N. - 12 m.
N. meningitidis + + 5 - 16 años
N. gonorrhoae + + R. N. Y adolescentes
S. epidermidis + + 5 - 16 años
S. pneumoniae + + 5 - 16 años
E. coli + + R. N. - 6 m.
Proteus + + R. N. - 6 m.
Salmonella + + +
Yersinia + +
Brucella +
P,. aeruginosa + +
M. tuberculosis + +
T. pallidum + +
M, pneumoniae + +
Bacteroides + +
Clostridium + +
C. albicans .+ +
Espiroquetosis
VIRUS: rubeola + +

paperas +
varicela-Z +
sarampión +
hepatitis B +
V. Epstein-Bar +
Adenovirus +
Coxsackie +

+ + + + muy común; + + común; + rara.

Si el lactante tampoco nos va a referir
el dolor local, puede expresarlo espontá­
neamente con malestar, irritabilidad, agi­
tado o postrado, trastornos del sueño,
llanto, vómito ... anorexia, y será ostensi­
ble al hacer presión sobre el foco (con un
solo dedo), estableciéndose el diagnóstico
por sí solo (Trueta), (3) y precozmente (en
los primeros tres días). De gran valor será,
que el dolor provocado sea «circunferen­
cial».

Cuando el niño colabora, refiere dolor
en la región donde el foco inicial se halla

situado, e incluso indica el punto más do­
loroso señalándolo con «un dedo». El lla­
mado «signo del dedo» es de gran impor­
tancia diagnóstica y a retener si asumimos
la necesidad del reconocimiento en sus
inicios y de la osteomielitis, exigencia
obligada si se pretende la curación sin se­
cuelas.

El niño mayor manifiesta que el dolor
es profundo «en el hueso», sordo y se
acompaña de sensación de quemazón.

En la fase segunda o estadio JJ, con la
aparición del pus en la médula ósea y en
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la región subperióstica, los síntomas gene­
rales (fiebre elevada, malestar, cefalea,
anorexia, etc.) empeoran y el dolor (es­
pontáneo y a la presión) se hace más in­
tenso.

En la fase tercera o estadio JJJ, tras
una evolución de seis a ocho días, presen­
ta pus en los tejidos blandos, fiebre eleva­
da, gran dolor que se incrementará con el
movimiento o presión por lo que la impo­
tencia funcional de la extremidad será pa­
tente, y podrá adoptar contractura en fle­
xión (antiálgica), y afectación del estado
general importante. Los signos inflamato­
rios (enrojecimiento, hinchazón, calor lo­
cal aumentado) son ostensibles e incluso la
fluctuación no es excepcional.

Es importante conocer que la moviliza­
ción de la articulación vecina es posible si
se hace «cuidadosamente» y obtenida la
«confianza del niño»...

2. Diagnóstico bacteriológico. De ex­
traordinario interés al permitir el diagnós­
tico etiológico y además, conocer la sensi­
bilidad del agente o germen a los antimi­
crobianos disponibles. Pero para la conse­
cución de este objetivo es preceptivo no
someter a tratamientos antibióticos al niño
en la fase inicial de la osteomielitis, desa­
consejando la «rutina» de administrar in­
discriminadamente antimicrobianos a todo
niño con elevación térmica.

La búsqueda del agente infeccioso ha­
brá de hacerse mediante hemocultivos, as­
piración directa del hueso -área
afectada- (trócar) o biopsia quirúrgica.
Sólo si el hemocultivo es negativo, y sos­
pechamos la osteomielitis es necesaria la
aspiración o biopsia.

Como la lista de gérmenes infectantes
del hueso es muy amplia, habría que pro­
ceder de acuerdo con el bacteriólogo para
que la obtención de la muestra, y medios
de cultivo en que se inocule permitan su
identificación y se reduzcan los negativos

(15-50 %). Baste como ejemplo la imposi­
bilidad de aislar anaerobios en procesos
infecciosos óseos agudos, si no se procesan
las muestras con exclusión de oxígeno.

3. Datos de laboratorio como eleva­
ción de la cifra de leucocitos a expensas de
los neutrófilos, aumento de la velocidad
de sedimentación globular, y anemia mo­
derada serán constantes, expresión de un
proceso infeccioso como puede ser tam­
bién una artritis aguda, y de escaso valor
diagnóstico comparados con el examen clí­
mco.

4. Gammagrafía ósea. Los marcado­
res isotópicos Tecnecio 99 unido a
Metilen-difosfato (Tc 99-MDP) y Galio 67
no son específicos de infección ósea, y si el
diagnóstico ha sido concluyente no es
obligado realizarla.

Si sospecha clínica, la gammagrafía
inicial con Galio 67 normal está en contra
de la enfermedad ósea. Destacable ventaja
del estudio gammagráfico es la informa­
ción panorámica de todos los huesos del
esqueleto. La acumulación local de Tc 99­
MDF y Ga 67-citrato es muy sugestiva de
proceso infeccioso y si cede paulatinamen­
te la captación de Galio y permanece el
Tecnecio, se admite como indicador de la
resolución de la inflamación.

5. Radiología. Las alteraciones óseas
son tardías (a los diez días ... ) y en el trans­
curso del período inicial sólo serán adverti­
das pequeñas modificaciones de densidad
de las partes blandas. La expresividad ósea
se concreta c!n reacción periostal, osteolisis
de la metáfisis, y osteoporosis circundante,
y más tarde zonas radiolúcidas que aumen­
tan de tamaño, y secuestros (mayor densi­
dad por aumento contenido mineral). El
estudio radiológico recaerá sobre el territo­
rio afectado y su simétrico para una mejor
interpretación. La indicación radiológica
precozmente tiene interés por varias razo­
nes: 1) Si el exámen es negativo y el hueso
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es intensamente doloroso a la presión, es
un signo positivo para el diagnóstico de
osteomielitis aguda, y 2) servirá para eva­
luar las alteraciones que se produzcan pos­
teriormente (evolución). La exploración
radiológica incluirá el tórax (tumores, tu­
berculosis ... ).

La tomografía axial computadorizada
del esqueleto sin ser específica permitirá
un diagnóstico morfológico en el primer
día.

B) DIAGNÓSTICO DE LAS ARTRITIS AGUDAS

1. El diagnóstico clínico de las artritis
como ocurría con la osteomielitis es un re­
to para el pediatra, influyendo la edad,
localización, estadio evolutivo o tratamien­
tos (anteriores o actuales) con antibióticos
o antiinflamatorios. Un carácter de urgen­
cia debe presidir la investigación para ob­
tener o descartar el diagnóstico de artritis
séptica. La sospecha de la infección en ba­
se a la historia y manifestaciones clínicas y
la localización mediante la exploración fí­
sica son pilares básicos del diagnóstico.

En el inicio pueden recogerse infeccio­
nes prenatales-perinatales o neonatales,
punciones de vasos femorales, rinofaringi-

I

tis-otitis, y en la adolescencia infecciones
comunes de transmisión sexual (gonococia,
etc. etc.) Se consideran factores predispo­
nentes los traumatismos, la inmunosupre­
sión, drepanocitosis, etc., etc.

En el período neonatal los signos gene­
rales como anorexia, irritabilidad, llanto,
palidez, febrícula (o fiebre), vómito, tras­
tornos del sueño, etc., etc. pueden pro­
mover la consulta y si la afectada es la
cadera, podrá observarse la actitud en fle­
xión de la misma y al movilizarla pasiva­
mente, llanto. El niño mayor manifestará
dolor a nivel de la articulación y la man­
tiene inmóvil (pseudoparálisis), y si la ex­
tremidad afectada es la inferior, el niño

no camina o cojea, comenzando más o
menos bruscamente.

En relación con la articulación afecta­
da, si profunda (cadera) o superficial (ro­
dilla), será más o menos difícil el recono­
cimiento de los signos inflamatorios
(aumento calor local, tumefacción debida
al derrame articular, gran hipersensibili­
dad local con dolor selectivo a la palpa­
ción y aumentando el mismo con la movi­
lización). La actitud antiálgica (contractura
en flexión de la articulación comprometi­
da) y adenopatías regionales significativas
erán signos fácilmente reconocibles. Dada
la dificultad diagnóstica, se hará una
palpación-percusión especialmente cuida­
dosa a nivel de espalda (discitis ... ) y re­
gión sacroilíaca (sacroileitis... ).

El número de articulaciones afectadas
puede ser variable, y así se habla de mono
u oligoatritis o poliartritis (menos frecuen­
tes) (5 - 10 %) y que sugieren ciertos gér­
menes: estafilococo, gonococo, meningo­
coco...

2. Diagnóstico bacteriológico. Cabe
destacar el interés extraordinario del diag­
nóstico etiológico, y tras el aislamiento, su
sensibilidad frente a los antimicrobianos,
reiterando la responsabilidad pediátrica en
el que hacer diario al prescribir un anti­
biótico, que puede obstaculizar el diag­
nóstico bacteriológico inmediato.

El hemocultivo, con un 50-70 % de
hallazgos positivos, será obligado, y la
punción articular, tendrá ya un carácter
diagnóstico o/y terapéutico. El material
obtenido mediante esta última, además
del estudio bacteriológico (Gram, culti­
vos), permitirá precisar los caracteres histo­
patológicos (células, fórmulas) y bioquími­
cos (proteinas, glucosa). No es necesario
insistir en la metodología y elección de
medios de cultivo si se quiere incrementar
el número de aislamientos y no excluir
ninguno, por ejemplo, anaerobios.
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3. Datos de laboratorio generales co­
mo la elevación significativa de la veloci­
dad de sedimentación globular (90 - 110
mm. en primera hora), y leucocitosis con
predominio de polimorfonucleares (más
del 75 %) en relación con la capacidad
reactiva del niño, son hallazgos habitua­
les, debiéndose solicitar, también un exa­
men de orina (cultivo, glucosa, sedimen­
to... ) y ocasionalmente estudio de secrec­
ciones genitales o coprocultivo.

4. Gammagrafia. Su valor diagnóstico
en la artritis aguda con los marcadores Tc
-MDP y Galio 67, viene determinado co­
mo es conocido por la información de todos
los huesos del esqueleto de los que parte en
ocasiones la infección hacia la articulación,
y de la que forma parte en alguna localiza­
ción (metáfisis proximal del fémur ... ).

5. Radiología. Ante cuadros inespecí­
ficos en el lactante al inicio del proceso se
propugna estudiar todo el esqueleto para
conocer la situación de todas las articula­
ciones, y en niños mayores, las articulacio­
nes simétricas para su comparación. Se
consideran signos precoces (no inmediatos,
a 5. o día ... ), el aumento del espacio arti­
cular y de la densidad de las partes blan­
das, y el borramiento de relieves muscula­
res periarticulares. Si la tensión intraarti­
cular es importante puede dar lugar a
subluxación o luxaciones patológicas (ca­
dera particularmente vulnerable).

En estadio avanzado de la artritis, pue­
de apreciarse la disminución de la densi­
dad radiológica de los extremos epifisarios
de la articulación. Cuando la afectación
articular tiene su origen en el hueso (os­
teoartritis) las lesiones radiológicas óseas a
nivel metafisario (10-14 días) y epifisario,
son más precoces e intensas. Si se afecta el
cartílago articular, el espacio se reduce
(pinzamiento) .

Con distintos intervalos el control ra­
diológico permitirá conocer la evolución,

que depende también del germen presen­
te. En relación con la etiología (E. coli,
Clostridium) podrá advertirse «gas» en la
articulación, y en otras artritis severas y
prolongadas, calcificaciones.

La tomografía axial con la ventaja ex­
traordinaria de aportar información al ca­
bo de 24 - 48 horas y delimitar la lesión
ósea, sinovial o articular, tiene interés no­
table, que se afianza con la facilitación del
diagnóstico de la discitis, sacroileitis ... de
difícil diagnóstico precoz.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial de las osteo­
mielitis agudas y las artritis se basará en el
examen directo del enfermo (<<signo del
dedo», movilización o limitación de la ar­
ticulación, dolor, etc., etc.), si bien en
ocasiones se requerirá la punción articular
o aspiración directa del hueso (traumatólo­
go), lo que determinará no sólo el diag­
nóstico topográfico, sino también el etio­
lógico.

La evaluación de la enfermedad, estado
general, hemograma y la velocidad de se­
dimentación globular descartarán la pato­
logía no infecciosa (fracturas, parálisis obs­
tétricas, tumores, crisis vaso-oclusivas o in­
fartos óseos en hemoglobinopatías, etc.,
etc.). La radiología, gammagrafia, tomo­
grafia axial, la biopsia o la médula ósea
resolverán otros problemas diagnósticos
(sarcoma de Ewing, leucemia, etc., etc.).

A) El diagnóstico diferencial de las
osteomielisis agudas, se hará con la osteo­
condritis luética, celulitis, miositis o poli­
neuritis. La celulitis se expresa inicialmen­
te con eritema cutáneo, infiltración de
tejidos blandos, y normalidad en tejidos
profundos, sirviendo estos signos para di­
ferenciarle de la osteomilitis. La osteocon­
dritis luética como manifestación tempra­
na de la sífilis congénita, será reconocida
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por la historia materna, manifestaciones
cutáneo-mucosas, radiología del esqueleto
y aislamiento del Treponema o inmunolo­
gía. La neuropatía periférica (síndrome de
Glillain-Barré) se identificará por la rápida
debilidad muscular (proximal-distal) simé­
trica, y líquido cefalorraquídeo alterado
(elevación de las proteínas). La miositis
bacteriana a nivel del muslo en general y
tumefacción local, se diferencia notable­
mente de las víricas (influenza, coxsackie
B, etc.), y sin grandes dificultades de la
osteomielitis.

B) Diagnóstico dzferencial de las ar­
tn'tis agudas. En principio, una mono u
oligoartropatía aguda en el niño debe ha­
cer pensar en una artritis infecciosa, y si el
examen anatomoclínico no es concluyente,
se consultará con el traumatólogo, que si
duda, llevará a cabo la aspiración, que
confirmará la infección y la localización,
permitirá hacer cultivos, identificar el ger­
men... , etc. y además servirá de guía para
fijar el tratamiento quirúrgico. La fiebre
reumática con los criterios clínicos (cardi­
tis, corea, nódulos subcutáneos, eritema,
artritis, etc. .. ), historia personal de infec­
ción estreptocócica... , podrá ser reconocida
con facilidad.

TRATAMIENTO

1. Tratamiento antimicrobiano. El
tratamiento de la infección ósea y/o arti­
cular se considerará como una urgencia,
debiendo tener el pediatra una efectiva
comunicación con el traumatólogo y el
bacteriólogo, para obtener los productos
para cultivos que faciliten el diagnóstico
etiológico y permitan además «evaluaD> la
sensibilidad del germen frente a los anti­
bióticos bactericidas, de fácil penetración
osteoarticular, de inmediata administra­
ción intravenosa y con los menores efectos
secundarios. Ello permitirá la elección, y

modificar, si procede, el régimen terapéu­
tico iniciado empíricamente.

El tratamiento inicial, dada la trascen­
dencia clínica, requiere valorar circunstan­
cias diversas, edad, historia familiar (he­
moglobinopatías), historia personal (dia­
betes, cáncer, otitis, piodermias, traumas,
secreciones genitales, etc., etc. ambiente
«local actual» (gérmenes y resistencias), y
localización de la infección (ósea o articu­
lar). En el intento de abarcar la etiología
más significativa, se opta por una asocia­
ción de antibióticos bactericidas y si posi­
ble sinérgicos. Así, si consideramos la
edad y la localización de la infección, po­
dremos «sospechar» los gérmenes más fre­
cuentes y elegir los antimicrobianos que
puedan allí destruirlos. Si se trata de un
recién nacido, ya con osteomielitis o artri­
tis, siendo el S. aureus, muy común, se
prescribirá Cloxacilina y además, Genta­
micina, que ejerce acción sobre el S. del
grupo B, E. coli ... o una Cefalosporina de
tercera generación (Cefotaxima o Ceftria­
xona) (Tabla 2).

Si la edad está comprendida entre 1
mes y 16 años, y se trata de una osteomie­
litis aguda, también el S. aureus, será el
más veces presente, por lo que se elige
Cloxacilina y Gentamicina (o Clindamici­
na). Si para este grupo de edad, la locali­
zación es articular, se mantiene la preva­
lencia del estafilococo, si bien para el
período de 6 meses a 5 años, se aproxima
a aquella la del H. influenzae. Es por esto
por lo que se puede optar en la artritis de
niños de 6 meses a 5 años, por Cloxacilina
y además Cefuroxima o Cefotaxima o Clo­
ranfenico1. (Tabla 3).

Dos contraindicaciones pueden obli­
garnos a prescindir de la Cloxacilinia en la
práctica, la «alergia», y la «resistencia» a
este grupo de penicilinas por parte del S.
Aureus5, que habrá de vigilarse tanto en
el laboratorio, como por parte del clínico.
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TABLA 2. TRATAMIENTO INICIAL DE LAS OSTEOARTRITIS AGUDAS EN EL
RECIÉN NACIDO

EDAD/GERMEN

o - 7 días:
S. aureus

Bact. enter. Gram-negarivas
S. Grupo B

7 - 28 días:
S. aureus

Bact. enter. Gram-negativas
S. Grupo B

OSTEOMIELITIS

1. Cloxacilina:

2. Gentamicina * :

1. Cloxacilina:

1. Gentamicina:

ARTRITIS

50-100 mg./kg. y día.
- Intervalo: 12-8 horas.
- Vía: LV.
5 mg./kg. y día.

Intervalo: 12 horas.
- Vía LM: o LV.

50-125 mg./kg. y día
- Intervalo: 8 horas.
- Vía: LV.
7,5 mg./kg. y día.
- Intervalo: 8 horas.
- Vía: LV.

• Gentamicina: si menos de 1.500 gr. o insuficiencia ~enal, requiere la monitorización de niveles en san­
gre (toxicidad).

TABLA 3. TRATAMIENTO INICIAL DE LAS OSTEOARTRITIS AGUDAS EN EL NIÑO

EDAD/GERMEN

1 mes - 16 años
S. aureus

S. Grupo B

6 meses - 5 años
S. aureus

H. influenzae

H. influenzae

H. influenzae

Salmonella
(drepanecitosis)

OSTEOMIELITIS

1. Cloxacilina:

2. Gentamicina:

1. Cloxacilina
(como 1 m -16 a.)

ARTRITIS

50-125 mg./kg. y día.
- Intervalos: 6-8 horas.
- Vía: LV.
5-7,5 mg./kg. y día.

Intervalo: 8 horas.
- Vía LV.

2. Cefotaxina (Primafen)
Dosis: 100-150 mg./kg. y día
Intervalo: 6 horas.
Vía: LV.

2. Cefuroxima (Curoxima).
Dosis: 175-200 mg./kg. y día
Intervalo: 8 horas.
Vía: LV.

2. Cloranfenicol:
75 mg./kg. y día.
Intervalo: 6 horas.
Vía: LV.

1. Cloranfenicol
(como en 6 meses-5 años).

2. Ampicilina:
100-200 mg. /Kg. y día.
Intervalos: 6 horas.
Vía: LV.
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En ambos supuestos, la alternativa será
la Vancomicina (ó Clindamicina).

En el curso del tratamiento inicial se
vigilará la respuesta del niño, y cada 24-48
horas, según la gravedad, se harán hemo­
cultivos para intentar no vernos sorprendi­
dos por la agresividad del patógeno (si no
ha sido identificado), que tan serias conse­
cuencias tendría para su esqueleto o arti­
culación.

Si aislado el germen, se podrá ajustar
el tratamiento, o cuando se conozca la
sensibilidad a los antimicrobianos, y se
mantendrá la medicación intravenosa con
aquellos más específicos y bactericidas, sin
despreciar los efectos secundarios (monito­
rizaciones).

Se admite la administración antibiótica
por vía oral en este tipo de infecciones,
pero exigéndose por parte del germen, su
identificación; por parte del niño, (ade­
cuado drenaje, evolución clínica favorable
-no fiebre, etc.-, no vómitos ni
diarrea), por parte del antibiótico, (ade­
cuados niveles séricos en aporte oral), y fi­
nalmente colaboración responsable de la
familia.

Los antimicrobianos que pueden utili­
zarse por vía oral (dosificación en interva­
los) se citan en la Tabla 46 , Yestán dispo­
nibles entre nosotros todos ellos, adminis­
trándose uno sólo, en la forma que mejor
se asegure la toma y absorción (suspen­
sión/sobre; en ayunas o después de las co­
midas, etc., etc.). Ocasionalmente puede
aparecer diarrea que se tratará disminu­
yendo la dosis y dándole Probenecid (7
mg./kg. y día).

En el curso de esta etapa se harán con­
troles cada 7-10 días, tanto clínico como
analítico (hemograma, velocidad de sedi­
mentación globular, orina... ) y según los
casos radiográficos, tomográficos o con isó­
topos.

TABLA 4. ANTIBIÓTICOS POR VÍA ORAL
EN OSTEOARTRITIS AGUDAS

ANTIBIÓTICOS
DOSIS INTERVALOS

mg./kg./día EN HORAS

Amoxicilina 100 6
Cefaclor 150 6
Cefalexina 150 6
Clindamicina 40 8
Cloxacilina 125 6
Penicilina V 125 4

v. Ph. Sysiopoulou and A. L. Smith (1987).

La duración del tratamiento que pre­
tende reducir los fracasos, es variable, de­
pendiendo de la edad, tipo de articula­
ción, respuesta clínica, tipo de germen,
tratamiento e inicio, y deberá ser «indivi­
dualizada».

Por los adecuados niveles conseguidos
con los antibióticos señalados a nivel óseo­
articular por vía intravenosa u oral, y ade­
más, por el riesgo de alguno de ellos en la
aplicación local (artritis química), ésta se
desaconseja.

2. El tratamiento general incluirá
mantener un buen estado nutricional, el
balance de líquidos-electrolitos satisfacto­
rio, y el control de la anemia, etc.

Los analgésicos podrán ser requeridos
ocasionalmente.

3. El tratamiento local (reposo, in­
movilización), estará dirigido por el trau­
matólogo, quien se ocupará de la evacua­
ción si existe, del material purulento (as­
piración, artrotomía, drenaje, etc.), y se­
ñalará el momento de la iniciación de la
fisioterapia.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Fiebre de origen desconocido (FüD)

S. LAPEÑA, 1. M. RODRÍGUEZ, M. T. PALAU y E. ALVARO

Petersdorf y Beeson definen la FOD, en
1961, como «temperatura superior a
38'3°, en repetidas ocasiones, durante 3 o
más semanas, cuya etiología se desconoce
tras siete días de estudio hospitalario». Es­
ta definición es aceptada con ligeras modi­
ficaciones por la mayoría de los internis­
tas.

En Pediatría, la definición de FOD más
empleada es la de Pizzo y cols. (1975):
«temperatura rectal (o su equivalente) su­
perior o igual a 38'5°, al menos en cuatro
ocasiones durante 2 semanas». Debida a la
preocupación que supone para los padres
y para el pediatra un síndrome febril que
se prolongue durante más de diez días, se
puede modificar la definición anterior, y
así, como Romero, (1986), pensamos que
se puede definir la FOD en pediatría:
«temperatura rectal superior a 38'5°, en
repetidas ocasiones durante 10 días, cuya
causa se desconoce después de haber reaN­
zado estudios previos ambulatorios y una
vez se haya descartado fiebre ficticia (Ta­
bla I), pseudo-poD (Tabla II) y las causas
más comunes de síndromes febnles en la
infancia (z'nfecciones del tracto respiratono
superior, un'nanas, etc.)>>.

Las causas de FOD se pueden clasificar
en cinco grupos (Tabla III): infecciones,
colagenosis, neoplasias, miscelánea y sin
diagnóstico. Dentro de cada grupo hay
una lista interminable de procesos causan-

Servicio de Pediatría. Hospital Princesa Sofia. León.

tes de FOD, por ello sólo haremos hincapié
en los más comunes.

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS DE LA
FIEBRE FICTICIA

1. Ausencia de las habituales oscilaciones
diurnas.

2. No correlación entre curva térmica y la del
pulso.

3. Rápida defervescencia sin sudoración.
4. No se acompaña de prostración.

TABLA n. CARACTERÍSTICAS DE LA
PSEUDO-FIEBRE DE ORIGEN

DESCONOCIDO

1. No hay registro de fiebre persistente.
2. No hay datos físicos objetivos anormales.
3. Antecedentes de enfermedad importante o

casi mortal.
4. Los padres temen que sea una enfermedad

maligna.
5. Exposición ambiental frecuente a enferme­

dades.
6. No hay pérdida de peso persistente.
7. Frecuentes faltas de asistencia en la escuela

por datos subjetivos.
8. Fiebre y pulso no concuerdan.
9. La mayoría tienen enfermedades benignas

de curación espontánea, padres con con­
ceptos falsos respecto a salud y enfermedad
o familias bajo tensión.
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TABLA III. ETIOLOGÍA MAS FRECUENTE DE LA FOD EN LA INFANCIA

1. INFECCIONES (50-60 %)

1. Bacterianas: Tuberculosis, Brucelosis, Fiebre tifoidea, Leptospirosis, Abscesos, Osteo-
mielitis, Sinusitis, Pielonefritis.

2. Víricas: Mononucleosis infecciosa, Hepatitis, Infección por citomegalovirus.
3. Rickettsiosis: Fiebre Q, Fiebre de las Montañas Rocosas.
4. Micosis: Blastomicosis no pulmonar, Histoplasmosis diseminada.
5. Parasitosis: Malaria, Toxoplasmosis, Larva migrans visceral.

n. COLAGENOSIS (15-20 %)

1. Artritis reumatoidea juvenil.
2. Lupus eritematoso sistémico.
3. Fiebre reumática.

III. NEOPLASIAS (5-10 %)

1. Leucemia, Linfoma.
2. Neuroblastoma.

IV. MISCELÁNEA (10 %)

1. Metabólica: Fórmula concentrada, Diabetes insípida, Hipertiroidismo.
2. Alergia a medicamentos.
3. Enfermedad inflamatoria intestinal.
4. Displasia ectodérmica anhidrótica.
5. Inmunodeficiencias.
6. Distermia en afecciones cerebrales.
7. Síndrome de Behcet.
8. Otras.

V. SIN DIAGNÓSTICO (10-15 %).

Los síndromes víricos y las infecciones
del tracto respiratorio superior son comu­
nes en niños de 6 meses a 2 años, mien­
tras que otras infecciones, como la mono­
nucleosis infecciosa, suelen ocurrir en
mayores de 6 años. Otras, como la tuber­
culosis, fiebre tifoidea o la brucelosis, son
también causa de FOD en un alto porcen­
taje.

Las colagenosis son la segunda causa
de FOD en la infancia, y en el 80 % son
los niños mayores de 6 años. La artritis
reumatoidea es la enfermedad más fre­
cuente dentro de este grupo. Las neopla­
sias (5 -10 %) no tienen edad de predilec­
ción' predominando las leucemias y linfo-

mas sobre los tumores sólidos, al contrario
de lo que sucede en el adulto.

El grupo de miscelánea (10 %) está
constituido por múltiples enfermedades,
algunas de ellas son típicamente pediátri­
cas: fiebre del lactante con alimentación
concentrada, inmunodeficiencia congénita,
diabetes insípida, displasia ectodérmica
anhidrótica.

Al comparar la FOD en el niño con la
FOD en el adulto, hay una serie de dife-

I rencias; por ejemplo en niños suele ser
una enfermedad frecuente con presenta­
ción atípica, pero en el adulto suele ser la
presentación típica de una enfermedad ra­
ra. Las causas también son distintas, la
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más frecuente son las infecciones en los
dos caso, pero después en el niño es más
frecuente las colagenosis y en el adulto los
tumores. Este hecho hace que el pronósti­
co sea mejor en el niño, con una mortali­
dad (10 %) menor que el adulto (20­
30 %).

Hay que tener en cuenta estos datos a
la hora de programar los estudios a reali­
zar (por la agresividad de ciertas pruebas)
y al establecer el pronóstico del proceso
(benigno y autolimitado en muchos
casos).

DIAGNÓSTICO

Todas las exploraciones han de elegirse
en base a hallazgos objetivos, y no por
simple intuición; si las diferentes pruebas
son normales o aportan datos inespecífi­
cos, conviene seguir un protocolo en el
que las diversas exploraciones se ordenen
de acuerdo con su rendimiento, morbili­
dad y coste.

Se esquematizan en las tablas IV, V,
VI Y VII los pasos a seguir en el estudio
de un paciente con FOD.

A) FASE EXTRAHOSPITALARIA (Tabla IV).

La base principal consiste en la realiza­
ción de una anamnesis y exploración fisica
detallada y exhaustiva; en la serie de Pizzo
y col. (1975), la historia clínica sugiere el
diagnóstico en el 62 %. Por ello muchas
de las causas de FOD pueden ser diagnosti­
cadas en el medio ambulatorio.

- Anamnesis: hay que hacer hincapié
en los antecedentes familiares, personales
y epidemiológicos: contacto con animales,
ingesta de fármacos o agua no potable, lu­
gar de residencia, entorno socio-económico
del paciente, viajes realizados reciente­
mente.

Los síntomas suelen ser inespecíficos y
sin valor diagnóstico ni pronóstico. La ma­
yoría presentan anorexia, .pérdida de peso,
astenia. Muchos de los pacientes con sín­
tomas cutáneos (rash, prurito, nódulos)
tienen' una enfermedad seria que habrá
que investigar.

TABLA IV. PRUEBAS A REALIZAR EN LA
FASE EXTRAHOSPITALARIA

I. Anamnesis exhaustiva.
2. Exploración física detallada.
3. Analítica básica: Hemograma, VSG, peR,

Pruebas hepáticas y renales, Glucemia,
Proteínas totales con proteinograma, ASLO,
iones. Sistemático y sedimento de orina,

4. Rx de tórax, abdomen, senos y lateral de
cavum,

5. Mantoux.
6. Cultivos: orina, heces, frotis faríngeo, es­

puto, hemocultivo.

- Exploraczon física: debe de ser de­
tallada y tratando de buscar signos-guía
que puedan servir para orientar el estudio,
como lo son la presencia de lesiones cutá­
neas, artropatías, adenopatías, viscerome­
galias. Las neoplasias, infecciones bacteria­
nas y las misceláneas, tienen signos focales
más a menudo que el resto de enfermeda­
des. En la serie de Pizzo y co15. (1975),
todos los pacientes fallecidos presentaban
síntomas o signos focales, mientras que só­
lo el 30 % de los niños con infecciones ví­
ricas o enfermedades sin diagnóstico te­
nían algún hallazgo en la exploración.

- Analítica básica: suele aportar da­
tos inespecíficos, pero en algún caso pue­
den orientar: aumento de VSG (colageno­
sis, neoplasia), anemia (neoplasia). Según
Pizzo y co15. (1975), si hay VSG superior a
30 e inversión del cociente albúmina!glo­
bulina, es sugestivo de enfermedad seria,
y por lo tanto de realizar más estudios.
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- Radiología: si hay hallazgos positi­
vos pueden orientar al diagnóstico; y si es
negativo, puede servir para establecer ín­
dices comparativos con posteriores estudios
radiológicos.

B) FASE HOSPITALARIA (Tablas V, VI,
VII)

Las indicaciones de hospitalización no
pueden generalizarse, hay que valorar ca­
da caso. Si en la fase anterior no se ha lle­
gado al diagnóstico se aconseja el ingreso
para confirmar FOD y realizar otras prue­
bas más específicas, costosas y/o agresivas.
A ser posible, y si el estado del enfermo
lo permite, se suprimirá todo tratamiento
con el objeto de no interferir con el estu­
dio.

Hemos dividido esta fase en 3 etapas
(Tablas V, VI, VII), pasando de una a la
siguiente si no se encuentran datos positi­
vos que orienten el diagnóstico. En la últi­
ma etapa hemos dejado los estudios tisula­
res, por ser los más agresivos y de menor
utilidad en pediatría (son más útiles en el
adulto). El ritmo a seguir en la realización
de las diferentes pruebas se ajustará a las
características y evolución en el tiempo de
cada enfermedad.

Comentaremos a continuación a aque­
llas pruebas más importantes o que me­
rezcan alguna reseña:

- Estudio microbiológico: Serología:
en nuestro medio, las aglutinaciones a
brucela y tifo-paratífica (se positivizan a
partir del 10. o día de evolución) son muy
importantes por su elevada incidencia.

Cultivos: si se realizan de un modo co­
rrecto y sistemáticamente, pocos pacientes
con infecciones diseminadas llegarán a ser
clasificadas como FOD, salvo en los imuno­
deprimidos.

- Estudio inmunológico: si se realiza
adecuadamente, enfermedades como ellu-

pus nunca llegarán a ser FOD (determinan­
do anticuerpos antinúcleo).

- Ecografia abdominal: la incluimos
en la primera etapa por ser una explora­
ción incruenta y que puede aportar mucha
información, detectando imágenes de ta­
maño inferior a 5 mm.; tiene el inconve­
niente de no diferenciar abscesos de he­
matomas. Es útil para descartar patología
hepato-biliar y retroperitoneal. En combi­
nación con la urografía intravenosa sirve
para realizar un estudio completo del ri­
ñón y de las vías urinarias.

Ante la presencia de un soplo orgánico
o cuando se sospeche fiebre reumática, en­
docarditis, es imprescindible realizar la
ecocardiografía.

- YAC: incluida ya en la segunda
etapa. Es una técnica de gran rentabilidad
ya que permite el estudio general de todo
el organismo, detectando imágenes incluso
inferiores a 1 cm. Tiene el inconveniente
de no detectar lesiones invasivas en vísce­
ras si éstas no aumentan de tamaño y de
poder pasar inadvertidas lesiones pequeñas
si no se realiza el corte a ese determinado
nivel. Es muy útil en el estudio de proce­
sos ocupantes de espacio (retroperitoneo,
mediastino) .

- Endoscopia digestiva: muy útil pa­
ra descartar enfermedad inflamatoria in­
testinal. Posibilita el diagnóstico en fases
precoces y permite la toma de muestras
para estudio anatomo-patológico.

- Examen de Médula ósea: es la úni­
ca biopsia tisular incluida en la segunda
etapa por su utilidad para descartar proce­
sos neoplasias hemáticas, presencia de pa­
rásitos; es conveniente realizar cultivo del
aspirado cuando se sospeche brucelosis,
endocarditis bacteriana que haya sido tra­
tada con antibióticos.

- Estudio con Galio-67: el Galio-67
es un isótopo con afinidad selectiva por
los focos inflamatorios. Se utiliza para de-
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tectar abscesos, infecciones localizadas,
procesos inflamatorios óseos o articulares;
tiene el inconveniente de su inespecifici­
dad (es positivo en tumores, sarcoidosis).

TABLA V. PRUEBAS A REALIZAR EN LA
ETAPA 1 DE LA FASE HOSPITALARIA

1. Cofirmar FüD.
2. Microbiológicas: Serología: Tifo-paratífica,

Brucela, Toxoplasma, Citomegalovirus,
VDRL, Mononucleosis infecciosa.

Cultivos: Hemocultivos y Urocultivos
seriados.

3. Inmunológicas: Látex y 'V(Taaler-Rose, Anti­
cuerpos antinúcleo, Fenómeno L.E., Inmu­
noglobulinas, Complemento.

4. Ecografía abdominal, Ecocardiograma.

TABLA VI. PRUEBAS A REALIZAR EN LA
ETAPA 2 DE LA FASE HOSPITALARIA

l. Revisión general y nueva consideración.
2. Valoración de repetición de pruebas pre­

vias.
3. Función tiroidea.
4. Radiológicas: TAC toraclCO y abdominal,

Urografía intravenosa, Cistografía, Tránsito
intestinal, Enema opaco.

5. Endoscopia digestiva, con toma de mues­
tras.

6. Punción-aspiración de Médula ósea.
7. Gammagrafía con Galio-67.

TABLA VII. PRUEBAS A REALIZAR EN LA
ETAPA 3 DE LA FASE HOSPITALARIA

1. Biopsia: piel ganglio, hueso.
2. Laparoscopia, Broncoscopia.

- Métodos invasivos: incluye biopsias
(cutánea, ganglionar, hepática y laparosco­
pia; se realizarán ante la existencia de sín-

tomas o signos que hagan sospechar algu­
na enfermedad concreta (linfoma, sarco­
ma, absceso apendicular, hepatitis). La
laparatomía exploradora es una técnica ex­
cesivamente agresiva y que en la actuali­
dad está en desuso debido a la existencia
de la TAC y de la laparoscopia.

Una vez completado el estudio, hay
un 10 % de pacientes sin diagnosticar.
En este caso se puede optar por dos acti­
tudes:

- Seguimiento del paciente: se reali­
zan controles periódicos clínicos y con las
exploraciones que se consideren oportu­
nas, según el estado y la evolución del
paciente.

- Tratamiento de prueba; si la situa­
ción del paciente así lo aconseja, se puede
aplicar una terapéutica de prueba; las más
empleadas son: isoniacida, rifampicina y
etambutol ante la sospecha de tuberculo­
sis y aspirina ante la sospecha de artritis
reumatoidea. En estos casos se seguirán
normas de máxima precaución y vigilan­
Cla.

CONCLUSIONES

l. Lo más frecuente es que se trate
de una enfermedad común con presenta­
ción atípica.

2. La FOD en la infancia no tiene el
pronóstico tan desfavorable como en el
adulto.

3. Es importante realizar una historia
clínica detallada, para obtener un sínto­
ma-signo guía que nos oriente sobre el es­
tudio a realizar.

4. Si no hay un síntoma-signo guía
conviene seguir el protocolo, pero siempre
de un modo flexible.·
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Adenopatías

C. MORO BAYÓN, J. LÓPEZ SASTRE, C. PÉREZ MÉNDEZ y 1. M. ALONSO BERNARDO

Se denomina adenomegalia, linfoade­
nopatía o adenopatía, el hallazgo de uno
o varios ganglios linfáticos aumentados de
tamaño. Será localizada o generalizada
según afecte a una o más regiones gan­
glionares. En la actualidad se acepta que
existe adenopatía cuando el tamaño del
ganglio es"mayor de 10 mm. y es conside­
rado también patológico cualquier ganglio
palpable en la región supraclavicular y to­
do ganglio epitroclear de 5 mm. o más.

En los niños y jóvenes con escaso pani­
culo adiposo, es frecuente palpar ganglios
linfáticos de tamaño normal en la región
cervical, axilar e inguinal incluso en eda­
des muy tempranas. Casi en un tercio de
recién nacidos y en un 50 % de lactantes
sanos pueden ser normalmente palpables.
No obstante, en algunos casos, no se pue­
de determinar en una primera exploración
si un ganglio es o no patológico, por lo
que es necesario precisar exactamente su
tamaño para poder comparar en siguientes
exploraciones.

Por la importancia que puede suponer
la presencia de una o varias adenopatías,
en la exploración clínica rutinaria se debe
realizar siempre una palpación de las re­
giones ganglionares superficiales que in­
cluyen la región cervical (ganglios occipita­
les, retroauriculares o mastoideos, preauri­
culares, parotideos, laterocervicales, facial
o geniano, submentonianos, submaxilares

y supraclaviculares), región axilar e ingui­
nal. En la región poplitea y epitroclear ra­
ramente son palpables.

Los ganglios profundos no son prácti­
camente asequibles a la palpación, incluso
en condiciones patológicas, precisando ex­
ploraciones especiales (TAC, ecografía,
linfografía, etc.).

Etiología. La infección e inflamación es la
causa más frecuente de adenopatías en la in­
fancia siendo más raras las debidas a enfer­
medades malignas o sistemáticas (Tabla 1).

Son muchas las infecciones que cursan
con adenopatías apareciendo de forma ge­
neralizada en enfermedades víricas, bacte­
rianas o protozoarias así como en la enfer­
medad de Kawasaki (Tabla Il).

Dentro de la adenitis regionales agu­
das (comienzo de 1 a 7 días), la más co­
mún es la adenitis cervical. Teniendo en
cuenta que en los niños son muy frecuen­
tes las infecciones de oído, nariz, boca, fa­
ringe y senos, es fácil comprender que los
ganglios linfáticos de la región cervical
aumentan de tamaño cuando existe una
infección primaria a esos niveles.

Los agentes etiológicos más frecuentes
son el streptococo B hemolítico Grupo A y
el stafilococo aureus. Si existe afectación
dental el responsable puede ser un anaero­
bio. Con menor frecuencia los gérmenes
causales son hemophilus influenzae, báci­
los Gram negativos, streptococo Grupo B

Departamento Materno-Infantil del Hospital General de Asturias.
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y C, Yersinias, Clarnydias, Mycoplasma,
actinomices, brucellas, etc.

La adenitis cervical también puede ser
secundaria a una infección viral por ade­
novirus, cytomegalovirus, virus de Epstein­
Barr, herpes simple y varicela.

En las adenitis cervicales subagudas o
crónicas (comienzo lento de 1 a 3 sema­
nas), los organismos infecciosos más fre­
cuentes son: el causante de la enfermedad
por arañazo de gato, mycobacterias tuber­
culosas, mycobacterias atípicas, stafilococo-

TABLA 1. ENFERMEDADES QUE CURSAN CON ADENOPATÍAS

INFECCIOSAS NEOPLASIAS

Bacterianas
Víricas
Protozoarias
Enfermedad de Kawasaki

INFLAMATORIAS, NO INFECCIOSAS

Colagenosis
Enfermedad del suero
Sarcoidosis
Linfoadenopatías angioinmunoblásticas.

TESAURlSMOSIS

Enfermedad de Gaucher
Enfermedad de Niemann-Pick

OTRAS

Pseudolinfoma (tratamiento con Hidantoinas)

Leucosis
Linfomas
Histiocitosis
Neuroblastoma
Rabdomiosarcoma
Carcinoma tiroides
Melanoma
Otras.

CAUSAS VÍRICAS

Mononucleosis infecciosa
Rubeola
Infección por HIV

Citomegalovirus
Sarampión
Hepatitis

ENFERMEDAD DE KAWASAKI

TABLA n. ADENITIS GENERALIZADA

CAUSAS BACTERIANAS

Sífilis
Tuberculosis
Brucelosis
Leptospirosis

CAUSAS PROTOZOARIAS

Toxoplasmosis
Kala-azar



ADENOPATÍAS
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Enfermedad por arañazo de gato
Mycobacterias tuberculosas
Mycobacterias atípicas
Stafilococo aureus
Cytomegalovirus
Virus de Epstein-Barr

aureus, citomegalovirus, virus de Epstein­
Barr, bacterias anaerobias y toxoplasma­
gondii. Más raros serán el treponema pali­
dum, rickettsias y hongos (Tabla III).

Siempre que se encuentren adenopa­
tías en la región axilar e inguinal se debe
buscar una puerta de entrada en las extre­
midades (impétigo, heridas, etc.) y en los
adolescentes con adenitis inguinal investi­
gar una infección de transmisión sexual.

DIAGNÓSTICO

Para llegar al diagnóstico hay que rea­
lizar una buena anamnesis y exploración
clínica debiendo recurrir en muchos casos
a estudios complementarios para confirmar
la etiología e iniciar el tratamiento ade­
cuado.

1. Anamnesis. Recoger antecedentes
de infección de vías respiratorias, cutáneo­
mucosas, afecciones dentales, exposición a
animales (arañazo o mordedura de felino),
contacto con tuberculosis, empleo de dro­
gas (hidantoinas) etc., y la presencia o no
de síntomas generales como fiebre, pérdi­
da de peso, anorexia, sudoración y aste­
nla.

2. Se hará una exploración física
completa en busca de otros hallazgos clíni­
cos que puedan acompañar a la adenome­
galia. Hay que precisar el tamaño exacto
de las adenopatías, el número, la localiza­
ción, el tiempo de evolución, si están ais-

Anaerobios
Toxoplasmas
Treponema palidum
Rickettsias
Hongos
Otros

ladas o aglomeradas, su sensibilidad y
consistencia, si se encuentran adheridas a
planos profundos y superficiales, si existen
signos inflamatorios en los tejidos que las
recubren y si hay fistulización. Las fistuli­
zadas, fluctuantes, con signos inflamato­
rios focales y las dolorosas suelen de ori­
gen infeccioso. Las de consistencia dura,
adheridas a planos profundos, poco dolo­
rosas y de evolución lenta asociadas a sín­
tomas generales y/o hepatoesplenomega­
lia, sugieren una infección crónica, enfer­
medad sistémica o malignidad.

3. Exámenes Complementarios. Pue­
den no ser necesarios si el niño no se en­
cuentra afectado, las adenopatías son re­
gionales y no fluctuan y existe un foco o
puerta de entrada que las justifique
(amigdalitis, otitis, impetigo etc.). No
obstante, en estos casos, es necesario hacer
otra exploración días más tarde para com­
probar su resolución.

Si el paciente está moderado o seria­
mente enfermo o si las adenopatías son
generalizadas, se hará un hemograma
completo con VSG y cultivos. Si hay fluc­
tuación, aspiración y cultivo del material
obtenido para bacterias aerobias, anaero­
bias, mycobacterias y hongos con el fin de
identificar el agente causal. Se hará prue­
ba de tuberculina y Rx de tórax si se
sospecha etiología tuberculosa. Los test
serológicos se realizarán si se considera in­
dicado por la analítica y/o clínica acompa­
ñante así como cutirreacción para myco-
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bacterias atípicas y enfermedad por araña­
zo de gato.

La biopsia está indicada si existe un
aumento de tamaño de la adenopatía du­
rante las 2 semanas que siguen a la prime­
ra medicción, siempre y cuando los estu­
dios diagnósticos citados sean negativos o
normales y cuando no ha disminuido de
tamaño tras 4-6 semanas de seguimiento
y/o se sospecha etiología maligna.

TRATAMIENTO

El tratamiento de una adenopatía será
el de la enfermedad causal. Señalaremos
las pautas de actuación en los tipos más
frecuentes:

1. o Siempre que exista fluctuación,
debe realizarse incisión y drenaje, de utili­
dad tanto para identificar el germen como
para favorecer la resolución (no en caso de
sospecha de adenitis tuberculosa).

2. o Las adenitis bacterianas requieren
tratamiento antibiótico. La administración
por vía oral suele ser suficiente, pero se re­
currirá a la parenteral si hay intolerancia
digestiva, estado de toxicidad, compromi­
so respiratorio, celulitis adyacente o absce­
sos y probablemente si el niño es menor
de 6 meses.

En aquellas en las que el agente etio­
lógico es el estreptococo B hemolítico del
Grupo A, se empleará Penicilina oral (Pe­
nicilina V, 5Omgs. /kg. /día, repartidos ca­
da 6 horas) o amoxycilina, 5O mgs. / kg. /
día repartidos cada 8 horas. En los ca­
sos graves, penicilina G procaina (1M),
600.000-1.200.000 U/día cada 12 horas o

Penicilina G cristalina (IV), 100.000­
250.000 U/kg.ldía, cada 4-6 horas hasta
que remita la fiebre y la inflamación local
pasando posteriormente a la vía oral. La
duración del tratamiento será 10 días. En
los pacientes con alergia a la Penicilina se
utilizará Eritromicina, 40 mgs. /kg. /día,
en 3 o 4 dosis o Clindamicina, 30
mgs. /kg. /día.

En la adenitis por estafilococo aureus,
se administrará Dicloxacilina oral, 50-100
mgs. / kg. /día, cada 6 horas o IV a razón
de 100-200 mgs. /kg. / día.

Si existe un absceso o infección dental,
Penicilina V a 50 mgs./kg./día o Clinda­
micina a 30 mgs./kg./día.

Las adenopatías de origen tuberculoso
deben ser tratadas con tuberculostáticos:
Isoniazida, 10 mgs./kg./día (máximo 300
mgs./día) y Rifampicina, 10 mgs./kg./día
(máximo 600 mgs. /día). Se darán ambos
en dosis única antes del desayuno, y du­
rante un período de 9 meses. No está in­
dicado el tratamiento quirúrgico a no ser
que se produzca drenaje espontáneo.

En las adenitis por mycobacterias atípi­
cas el tratamiento de elección es la exéresis
quirúrgica del ganglio; algunos autores re­
comiendan tratamiento antituberculoso
hasta tener el resultado confirmativo de
los cultivos.

3. o Las de etiología vírica tampoco
precisan tratamiento, observándose resolu­
ción al cabo de pocas semanas. Unicamen­
te estará indicado tratar si el paciente está
inmunodeprimido con adenopatías debi­
das a una infección por citomegalovirus o
herpes, en cuyo caso se administrará gan­
ciclovir o acyclovir.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Tos ferina en el primer año de edad

J. A. SORDO JUEZ

La tos ferina es una enfermedad infec­
ciosa, aguda, de elevado índice de conta­
giosidad (85-90 %), de receptividad varia­
ble, producida por la Bordetella Pertussis.
La mayor incidencia se da entre los 2 y 6
años. En recién nacidos y lactantes no es
frecuente, pero si posible debido a la ele­
vada receptividad, ausencia de inmunidad
transplacentaria y a la alta contagiosidad
de la Bordetella Pertussis, mostrando en
estas edades infecciones de especial grave­
dad.

Es más frecuente en los meses fríos. El
contagio es directo, por vía aérea, a partir
de las gotas expectoradas del enfermo. Su
índice de contagiosidad es elevado, sobre
todo en el período catarral y paroxístico
(seis semanas). La receptividad es muy alta
en niños no vacunados (90 %).

Una vez producida la infección, los an­
tígenos de la superficie de la Bordetella
Pertussis (aglutinógenos, pertusígenos, he­
maglutininas, lipopolisacáridos, etc.) ac­
túan como toxinas, dando lugar a mani­
festaciones locales y a distancia.

DIAGNÓSTICO

EPIDEMIOLÓGICO

Debemos tener presente varios antece­
dentes: 1. o, que no siempre ha existido el

Pediatría Extrahaspita/aria. Val/adalid.

contacto con tos ferina manifiesta (niño o
adulto) y 2. o, que es muy útil conocer la
situación inmunitaria postvacunal.

CLÍNICO

A lo largo del curso evolutivo podemos
distinguir varios períodos con especiales
características en el primer año de vida.

a) Período de incubación: asintomáti­
co, de 5 a 15 días de duración (media 10
días).

b) Período catarral: duración de 1 a 2
semanas, de comienzo insidioso, con SÍn­
tomas de vías respiratorias altas (rinorrea,
tos leve, lagrimeo, febrícula variable... ),
inapetencia, que asemeja resfriado común
o rinofaringitis y en ocasiones bronquitis
de carácter espástico. Si no hay anteceden­
tes epidemiológicos, es difícil su sospecha;
si éstos se confirman, es aconsejable su
identificación bacteriológica.

c) Período de estado o paroxístico: se
prolonga de 2 a 6 semanas, con tos en ac­
cesos progresivos, incluso convulsiones (tos
quintosa), en número variable de sacudi­
das (6-20), cada vez más débiles, sin ins­
piración, de predominio nocturno, con su­
doración, congestión facial, afectación del
estado general y, al final, inspiración pro­
funda, ruidosa por el espasmos laríngeo,
estridor denominado «gallo» (excepcional
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antes de los seis meses). A continuación
aparecen nuevas crisis espiratorias (repri­
se), que pueden ser desencadenadas por
diversos estímulos (presión traqueal, llan­
to, comida, bebida... ), mostrándose ap­
neico, cianótico y ausente. Al término de
la crisis, expulsa mucosidad en forma de
expectoración o de vómitos. Todo ello
contribuye a trastornos en el sueño y curva
de peso plana o descendente. La intensi­
dad de la tos puede justificar la presencia
de hemorragias subconjuntivales, pete­
quias faciales, epístaxis, hernias (inguinal
o umbilical), prolapso rectal, etc.

En el recién nacido y lactante menor de
seis meses, no es frecuente observar una clí­
nica tan florida y típica, y sí las formas ap­
neicas y crisis de sofocación. La bronconeu­
monía modifica los síntomas y la evolución,
y la recupera una vez superada. La tos y la
expectoración debe hacernos sospechar de
tos ferina y bronquiectasias.

La tos puede producirla otras bordete­
llas, virus y diversos procesos como veremos
en el diagnóstico diferencial. Igualmente,
la infección por Bordetella Pertussis no
siempre presenta tos característica, como
sucede en las formas atípicas o abortivas.

Período de declinación: los accesos de
tos son menos importantes; con duración
de 2 a 4 semanas, puede prolongarse de
forma intermitente Durante meses, con
posibilidad de seudorrecidivas desencade­
nadas por procesos respiratorios banales
inespecíficos.

FORMAS CLÍNICAS:

a) Forma del lactante.

b) Formas graves:

Crisis de apnea con ClanOSlS y ta­
quicardia.

- Crisis sincopales con palidez, hipo­
tonía y bradicardia.

c) Formas abortivas: cada vez más
frecuentes en niños parcialmente inmuni­
zados. Ante la duda, debemos estimular
la tos y, si es preciso, intentar confirmar
su diagnóstico y tratarla como tal.

d) Formas complicadas: respiratorias,
neurológicas y O .R.L.

1. Respiratorias: bronquitis, enfise­
ma, atelectasia, bronquiectasias, y, sobre
todo, bronconeumonía (de tipo intersti­
cial, más frecuente en el período de esta­
do y por sobreinfección, modificando la
analítica, clínica y evolución). Son las más
frecuentes.

2. Neurológicas: afectación del
S.N.e. con encefalopatía. Es más frecuen­
te en el período paroxístico, manifestán­
dose en forma de convulsiones, somnolen­
cia progresiva, paresias, parálisis o rigidez.
Puede concluir superando el proceso, de­
jando secuelas o letalmente.

3. Otom'nolaringo/ógicas: otitis.

La mortalidad es baja, 2 %; la sobrevi­
vencia, superior al 98 % en pacientes hos­
pitalizados y con atenciones adecuadas. La
mayor mortalidad se observa en niños me­
nores de un año de edad (60-70 %), co­
mo consecuencia de las crisis de apnea,
bronconeumonía y encefalopatía.

LABORATORIO

Debemos basarlo en el esrudio micro­
biol6gico, inmunológico, serológico y re­
cuento leucocitario.

a) Microbiológico. Requiere recogida
de muestra con toruntada nasofaringea
por duplicado, precoz, si es posible en el
período catarral, con siembra inmediata
en medio de cultivo de BORDET durante
cinco días, y examen diario para aislar e
identificar las colonias de Bodetella.
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b) Inmunológico. Para identificar an­
ticuerpos espec1ficos (IgG, IgA, IgM e IgA
secretora) disponemos de:

1. Inmunoelectroforesis.
2. Técnicas de diagnóstico rápido:

Anticuerpos marcados que produ­
cen fluorescencia con luz ultravioleta (re­
quiere experiencia, técnica costosa, medios
sofisticados y es poco fiable).

- Enzimoinmunoensayo (ELISA).
- Radioinmunoensayo.

c) Serológico. Tienen valor retrospec­
tivo, ya que los anticuerpos son de apari­
ción tardía:

- Precipitinas: positividad en 85 %
de los casos.

- Aglutininas: positividad en 45 %
de los casos.

d) Recuento leucocitario. De fácil
realización pero de valor limitado. Las al­
teraciones se inician al final del período
catarral, entre la 3. a y 5. a semana de evo­
lución, con leucocitosis variable según
edad, 20.000 a 60.000/ mm3. y linfocitosis
que en el lactante más joven puede oscilar
del 60 al 90 %. Sugieren tos ferina:

- Los lactantes mayores de seis me­
ses: con más de 15.000 leucocitos y de
11.000 linfocitos en el 80 % de los casos.
Es una prueba útil.

- Los lactantes menores de seis me­
ses: con más de 20.000 leucocitos y de
15.000 linfocitos en el 20 % de los casos.
A esta edad los valores normales son altos.
Es una prueba de valor limitado.

Si se asocia leucocitosis importante con
aumento de la VSG, debemos sospechar al­
guna complicación.

Radiológico

a) Radiología de tórax:
- En el período catarral podemos en­

contrar: aumento del tamaño de los gan-

glios del hilio, peribronquitis y distelecta­
sias e imágenes de insuflacción pulmonar.

- En el período de estado se puede
apreciar: velado difuso de los campos pul­
monares por refuerzo del tejido intersti­
cial, enfisema de grado variable, opacidad
hiliofugaz diafragmático (típica imagen de
«tejado» por peribronquitis), y costodia­
fragmática con vértice en el hilio y base
diafragmática (<<triángulo basal de Goet­
che» por distelectasia).

b) Broncografia: de uso excepcional,
con dilatación bronquial moderada y uni­
forme, que puede ser reversible y, si per­
siste, lo hace en forma de bronquiectasias.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. Procesos con tos pertusoide: cuer­
pos extraños de vías altas, mucoviscidosis,
bronquitis espásticas, adenopatías constric­
tivas, traqueitis, bronquiolitis, etc.

2. Procesos con tos y estridor inspira­
torio: espasmo laríngeo, laringitis esteno­
santes, bronconeumonía atípica, adenopa­
tías traqueobronquial, etc.

3. Procesos con expectoración: bron­
quiectasias.

4. Procesos con leucocitosis y linfoci­
tosis: mononucleosis, leucosis, linfocitosis
infecciosa, etc.

Pruebas de exclusión: epidemiología,
clínica, evolución, fórmula y recuento leu­
cocitario, microbiología, inmunología, se­
rología, radiología, antecedentes familia­
res, electrolitos en sudor, tuberculina y
respuesta terapéutica.

TRATAMIENTO

1. CUIDADOS GENERALES

a) Aislamiento, con hospitalización,
para prevenir, .controlar y tratar cualquier
complicación posible.
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b) Mantener la situación hidroe!ectro­
lítica y nutritiva, que puede verse compro­
metida por la anorexia y los vómitos, con
dieta controlada (equilibrada, rica, sufi­
ciente y fraccionada), en posición semisen­
tada y aspiración previa de moco. Si es pre­
ciso, recurriremos a la perfusión.

c) Extraer las secreciones, de forma
manual durante los paroxismos e instru­
mental al final de cada crisis, procurando
no desencadenar tos.

d) Favorecer el ambiente general, con
temperatura, humedad y ventilación co­
rrectas. Debemos proporcionar a los padres
serenidad y tranquilidad, dada la evolución
de la enfermedad.

2. SINTOMÁTICO:

a) Oxigenoterapia: si es precisa.

.b) Sedantes: que disminuyan la exci­
tabilidad y los paroxismos.

- Barbitúricos. Fenobarbital (LUMI­
NAL® : 100 mgs./cmp. y LUMINALETAS® :
15 mgs./cmp.). Dosis: 5 a 7 mgs./kg./d.;
vía oral, c/ 24 h.

- Benzodiacepinas. Diacepam: dosis
de 0,5 mgs./kg./d. (VALIUM® : ampollas
de 10 mgs.; vía parenteral (1/3-1/2 amp.);
o vía rectal).

c) Sedantes y Espasmolíticos. Sulfato
de magnesio (SULMETIN PAPAVERINA® in­
fantil: ampollas de 3.5 mI. con 396 mgs. y
supts. de 140 mgs.) dosis: 1/4-1/3 de
amp./día, y 1/2 01 supts. c/ 12 h. s/edad.

d) Corticoides. Betametasona (CELES­
TONE® compds. y gotas; 0.5 mgs./m1.l40
gotas); dosis: 0,125-0.3 mgs./kg./d. Metil­
prepnisolona (URBASON® compds. de 4
mgs. y soluble: de 8 y 20 mgs.) dosis: 1-2
mgs. / kg. de inicio, vía oral y parenteraI.
Prednisolona (ESTILSONA® gotas, 3 gotas
= 1 mgs.; dosis: 3 gotas o 1 mgs. /kg. / d.,

vía oral) -Prednisona: dosis inicial de 1-2

mgs. / kg. / d. con reducción gradual, vía
oral, c/ 8 hs. o dosis única matutina
(DACORTIN® tabletas de 2,5 y 5 mgs.;
PREDNISONA® compds. de 5 y 10 mgs.).

e) Estimulantes beta adrenérgicos.
Salbutamol (broncodilatador, disminuye el
espasmo bronquial, la frecuencia y dura­
ción de los paroxismos). Dosis: 0.2-0.4
mgs. /kg. / d., vía oral y c/ 8 h. (VENTO­
LIN® oral: 2 mgs. cada 5 mI.; RESPIRO­
MA® oral: 3 mg. cada 5 mI., medidas de
2 y 5 mI., dosis media: 0.5 ml.lkg. / d. Y
c/ 8 h.).

f) Otros: los antitusígenos están con­
traindicados. Los mucolíticos yexpectoran­
tes son de eficacia e inocuidad discutida.

3. ESPECÍFICOS

a) Antibióticos:

- Eritromicina: puede esterilizar las
secreciones respiratorias en pocos días de
tratamiento (3 a 8). Si se administra en el
período catarral favorece la evolución y
disminuye el peligro de contagio, de ahí
la importancia de diagnóstico y tratamien­
to precoz. En el período paroxístico, no
modifica sustancialmente el curso de la
enfermedad. Con un tratamiento correcto
se puede obtener 80 % de éxitos. Es el
antibiótico más específico, mejor en forma
de estearato. Dosis: 40-50 mg. /kg. / d., vía
oral y c/ 8 h., de 10-12 días y s/ evolu­
ción. (NEOILüTICINA® en susp. oral, 5
ml. / 125 mgs. de estearato de E. y en go­
tas 1 ml.l100 mgs., 32 gotas/lOO mgs.,
dosis: 16 mgs. /kg. / día, la 1. a marca: 8
gts./25 mgs. y la 2.a marca: 16 gts./50
mgs.; PANTOMICINA® susp. oral, 5
m1.l250 mgs. de estearato de E. DORA­
NOL® susp. oral, 5 mI. / 125 mgs. de es­
tearato de E.).

b) Inmunoterapia. No existen prue­
bas convincentes de que la administración



112 J. A. SORDO JUEZ

de suero específico hiperinmune modifi­
que las crisis paroxísticas ni el curso de la
enfermedad. Hoy no se recomienda el em­
pleo de ganmaglobulina específica y, de
estarlo, sería en la fase inicial, en lactantes
con deficiencias (nutricionales o inmuno­
lógicas), en trastornos neurológicos y en
formas graves o complicadas. Dosis: 0.3
ml.lkg./d. yen 2 días y c/24 horas, o 30
mgs. Ikg. Id.

4. DE LAS COMPLICACIONES

- Bronconeumonía: debemos hospi­
talizar y valorar la situación cardiorrespira­
toria, si es preciso con administración de
oxígeno y antibióticos de amplio espectro,
hasta conocer etiología, y sensibilidad. Po­
demos utilizar: -Ampicilina a dosis de
100 mgs./kg./d. y cl 8 h. (BRITAPÉN®
susp. con 250 mgs. I 5 mI. y parenteral de
250 y 500 mgs.). Gentamicina a dosis de
3 a 5 mgs. Ikg. Id. vía parenteral y cl 8 h.
(GEVRAMYCIN® de 20 y 40 mgs., y
GENTAMICINA® de 40 mgs.). Durante
8-10 días, según evolución.

- Encelalopatía (encefalitis): hospita­
lización, disponer medidas generales sinto­
máticas, controlar las constantes vitales y
hematológicas, la situación hidroelectro­
lítica y equilibrio ácido base. Tratar si
existe la hipertensión endocraneal con so­
luciones hipertónicas: MANITOL® al 20 %,
a 0,5-1 gs./kg. en 20-40 minutos que
puede repetirse cada cuatro horas. Valorar
la indicación de corticoides (dexametaso­
na). Corregir la hipertermia con antitérmi­
cos (paracetamol). Prevenir y tratar las cri­
sis convulsivas con difenilhidantoina (FENI­
TOINA® de 18 a 20 mgs./kg. vía endove­
nosa lenta), con diacepam (VALIUM® o
con Clonacepán (RIVOTRIL® ).

- Otitis. Hasta conocer su etiología
tratarla con: -Ampicilina o Amoxicilina a
50 mgs.lkg./d. cl 8 h., vía oral o paren-

teral (CLAMOXIL® gotas 125 mgs. Icuenta­
gotas, susp. 250 mgs./5 mI. y parenteral de
500 mgs. ARDINE® susp. 125 mgs. 15 mI.),
Cefalosporinas, dosis media: 50 mgs. Ikg. I
día, vía oral o parenteral: Cefadrina
(VELOCEP® oral de 125 y 250 mgs. I 5 mI. y
parenteral de 250 y 500 mgs., cada 8 h.),
Cefotaxima (PRIMAFÉN® parenteral de 250
y 500 mgs., cada 8-12 h.), Cefoxitina (CE­
FAXICINA® parenteral de 1 gs., dosis cada 8
h.), Cefazolina (CARICEf® parenteral de
250 y 500 mgs., cl 8 h.).

5. PREVENTIVO

a) Profilaxis de exposición:

- Aislamiento durante las prImeras
seIS semanas.

- Quimioprofilaxis: administración
de gammaglobulina (ya comentada) y eri­
tromicina, a dosis de 40-5O mgs. I kg. Id. ,
10 a 15 días, lo más precoz posible.

b) Profilaxis de disposición activa: va­
cunación. Las vacunas que se utilizan ac­
tualmente son de cepas celulares con gér­
menes enteros muertos, en fase 1, concen­
tradas y a dosis suficiente (4 U de NIH /0.5
mI.), con antígenos protectores (tres agluti­
nógenos mayores), precipitadas con coad­
yuvantes minerales (de inmunidad más len­
ta, duradera y segura y con menos efectos
secundarios que las salinas). Se administran
por vía parenteral, combinada con los to­
xoides de difteria y tétanos (DTP). Está indi­
cada en los lactantes mayores de 2-3 meses
y menores de 6 años. De inicio precoz, a los
3 meses; antes, en casos de elevada ende­
mia o epidemia; dosis de refuerzo a los 5 y
7 meses, y de recuerdo a los 18 meses y 5
años (de discutido empleo).

Los efectos secundarios son de dos ti­
pos; locales, con dolor, enrojecimiento y
tumefacción, y generales, leves y graves.
Los leves, más frecuentes, con intranquili­
dad, fiebre, anorexia, somnolencia, vómi-
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tos y tos; y los graves, con trastornos
cardio-circulatorios (shock y colapso), neu­
rológicos (convulsiones, encefalitis). La en­
cefalitis, la más temida y grave, es excep­
cional (1:200.000) más frecuente al día
siguiente de una de las inyecciones, con
depresión de conciencia, convulsiones, pa­
resias y parálisis focales; mortalidad apro­
ximada del 15 %, secuelas en el 30 % Y
recuperación en el 50 % de los casos,
aproximadamente.

Contraindicaciones de la vacuna: en
todos los niños que presenten enfermedad
aguda, antecedentes de crisis de apnea,
epilepsia o convulsiones y reacción local o
general grave en los días siguientes a la
vacunación.

La eficacia e inmunización postvacunal
podemos conocerla por la formación de
anticuerpos circulantes (aglutininas, hema­
glutininas), considerando títulos iguales o
superiores a 1:320 como protectores, que
se consiguen con tres dosis consecutivas de
vacunación. Existe relacción directa entre
titulación y número de dosis vacunales.
Igualmente, se han podido determinar por
el método ELISA la presencia de inmuno­
globulinas IgG, IgA, IgM e IgA secretora.

Es evidente que la protección que pro­
porciona es menor que la obtenida por la
enfermedad natural, que no es completa
ni duradera y que limita las consecuencias,
favorece el curso, disminuye la contagiosi­
dad morbilidad y mortalidad y que se
prolonga durante doce años. La vacuna,
de elevada eficacia y aceptación, protege
al 80 % de los vacunados. Cuando su
aplicación es mayor, se puede mejorar el
porcentaje.

Evaluando el cociente riesgo/beneficio,
se aconseja seguir vacunando. Sería desea­
ble meditar la necesidad o conveniencia
de realizar cambios en las edades de re­
fuerzo y recordatorio de la vacunación, a
la vista de las experiencias y resultados ob­
tenidos en otros países (Estados Unidos y
Japón).

Recientemente se han descrito una se­
rie de constituyentes de la B. pertussis, ca­
paces de inducir la formación de anticuer­
pos y de neutralizar los microorganismos y
a partir de ellos se han elaborado nuevas
vacunas acelulares. Son eficaces, bien tole­
radas y con menos efectos secundarios que
las celulares.
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Hematuria

F. CONDE Y S. GóMEZ

La hematuria es probablemente el sín­
toma más frecuente en la patología ne­
frourinaria y puede deberse a enfermeda­
des del riñón y vías urinarias, alteraciones
de la coagulación de la sangre y a deter­
minadas enfermedades generales que afec­
tan al sistema nefrourinario. Casi todas las
causas de hematuria pueden producirla de
forma macro o microscópica.

Debemos considerar que en condicio­
nes de normalidad, pueden detectarse ín­
fimas cantidades de sangre en orina, acep­
tándose como anormal la existencia de 6 o
más Hties/micro1. o positividad con la tira
reactiva en orina no centrifugada; la pre­
sencia de 4 o más Hties /campo microscó­
pico de gran aumento en el análisis del
sedimento urinario, o un débito urinario
superior a 1.600 Hties/ mino /1.73 m2 aun­
que casi todos los autores consideran cifras
significativas por encima de 5.000 Hties/
mino De cualquier manera, para que la he­
maturia sea apreciable macroscópicamente
se precisan cifras 100 veces mayores.

Se sospechará hematuria cuando la ori­
na tenga una coloración rojiza, a veces
pardusco o verdosa.

Determinados alimentos, medicamen­
tos o colorantes pueden dar un tinte rojo
a la orina sin que exista sangre, en estos
casos el análisis con tira reactiva será nega­
tivo para sangre y el laboratorio descartará
la existencia de ésta en la orina.

Hospital Clínico Universitario. Valladolid.

Con poca frecuencia orinas sospechosas
de hematuria y positivas con la tira reacti­
va no contienen hematíes, es el caso de
las Hemo y Mioglobinurias. En el primer

. caso el suero suele ser rosado debido a
hemoglobinemia; en la mioglobinuria la
existencia de antecedentes -accidentes
anestésicos (hipertermia maligna), poli­
traumatismo, aplastamiento, quemaduras,
descarga eléctrica, convulsiones, polimiosi­
tis, mordedura de víbora, o ejercicio físico
intenso- y la elevación de enzimas mus­
culares en suero nos ayudarán en el diag­
nóstico.

Otras veces la orina tiene un aspecto
normal, siendo el laboratorio el que nos
informa de la existencia de hematíes en
orina: microhematuria.

CONDUCTA DIAGNÓSTICA ANTE
UNA HEMATURIA

La distinta cantidad de sangre elimina­
da -macro o microhematuria- junto a
otros hallazgos clínicos y analíticos, pue­
den orientar hacia una determinada etio­
logía.

ANTECEDENTES FAMILlARES

Siempre se investigarán coagulopatías,
litiasis, poliquistosis y sintomatología fa-
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miliar sugerente de síndrome de Alport.
En individuos de raza negra se descartará
drepanocitosis.

ANTECEDENTES PERSONALES

Investigaremos el lugar de procedencia
-litiasis endémica-o Existencia de uropa­
tías malformativas. infecciones urinarias,
litiasis, administración de medicamentos
-ciclofosfamida y cistitis hemorrágica, pe­
nicilinas y nefritis intersticial-o Trauma­
tismos -los importantes nos harán pensar
en lesión aguda nefrourinaria, los leves en
patología malformativa o tumoral previa.
Antecedentes infecciosos y su cronología
-glomerulonefritis postinfecciosa aguda,
enfermedad de Berger-, así como proble­
mas alérgicos, inmunizaciones, esfuerzos
físicos importantes. Tendremos siempre en
cuenta la edad.

CONTEXTO CLÍNICO

Cuando la hematuria aparece acompa­
ñando a dolor costo-lumbar irradiado a
genitales de carácter cólico, habrá que
pensar en litiasis, aunque la eliminación
de cálculos urinarios en la infancia es fre­
cuentemente indolora, más cuanto menos
es el niño. Muchas macrohematurias im­
portantes de origen no litiásico -por
ejemplo la enfermedad de Berger- pue­
den acompañarse de dolor costo-lumbar,
sin que existan coágulos que obstruyan las
vías urinarias, aunque es la regla que exis­
tan cuando se administra ac. épsilonami­
nocaproico en el curso de una hematuria.

Hematuria acompañando a un síndro­
me febril agudo y algias lumbares, estará
casi siempre relacionada con una pielone­
fritis aguda, sobre todo si hay afectación
general, escalofríos y más si existe síndro­
me miccional. Cuando la hematuria se
acompaña de síndrome miccional, -disu­
ria, polaquiuria, tenesmo, urgencia- sos-

pecharemos una infección urinaria. Cuan­
do existen edemas se pensará en afectación
glomerular. En las niñas púberes, nos ase­
guraremos que las muestras urinarias no se
han obtenido durante la menstruación.

ANAMNESIS DE LA HEMATURIA

Se precisará el color de las orinas: Ori­
nas rojas hacen pensar en hematuria de
origen en vías urinarias, mientras que si
son marrones, parduzcas o verdosas, indi­
carán rotura de hematíes y probable ori­
gen glomerular.

Cuando la hematuria es al principio de
la micción, pensaremos que el lugar de la
hemorragia es uretral, si es incambiada a
lo largo de la micción, el origen será pro­
bablemente supravesical; cuando sólo apa­
rece o es más intensa al final de la mic­
ción, la localización será vesical baja, de la
unión vesico-uretral o uretral.

EXPLORACIÓN FÍSICA

La exploración física puede ayudarnos
en la localización topográfica y diagnóstico
etiológico. Valoraremos el estado general y
de hidratación; el desarrollo pondero-es­
tatural; la existencia de manifestaciones
cutáneas, edemas, hemorrágicas; y la exis­
tencia de hemorragias a otros niveles. Ex­
ploraremos cuidadosamente las fosas rena­
les, abdomen y zona vesical, descartando
masas; también periné y región genito­
urinaria. Mediremos siempre la tensión ar­
terial.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS BÁSICOS

Orina: Una vez recogida no demorare­
mos su estudio en laboratorio para evitar
la proliferación bacteriana y lisis eritrocita­
ria, valorando sistemáticamente la existen­
cia de pigmentos de origen hepatobiliar,
la densidad y el pH (lisis en orinas muy



HEMATURIA 117

hipotónicas o fuertemente alcalinas). La
proteinuria guarda relación con la intensi­
dad de la hematuria (un hematocrito uri­
nario del 1 % equivale a más de 100
mg. % de proteinuria). Ante una protei­
nuria desproporcionadamente superior a
esa relación habrá que pensar en un co­
mún origen glomerular. La existencia de
nitritos nos orientará hacia un problema
infeccioso.

En el sedimento urinario estudiaremos
la existencia de leucocitos y sus modifica­
ciones. Mucho más importante es el ha­
llazgo de cilindros hemáticos, patognomó­
nicos de lesión glomerular, si bien su
ausencia no la descarta. Debemos evaluar
la forma y tamaño de los hematíes en ori­
na fresca con microscopio de contraste de
fases, o tinción con colorante de Wright,
o con curvas de distribución volumétrica
medidas con autoanalizador. El hallazgo
de rotos o pequeños, dismórficos, con he­
moglobina irregularmente repartida en su
mayoría, indica origen glomerular, mien­
tras que más del 80 % de forma y tamaño
normales, sugiere origen extraglomerular.

Debe hacerse estudio sistemático de
sangre con determinación de urea y creati­
nina plasmática.

Con una anamnesis adecuada, explora­
ción y los citados estudios básicos, estare­
mos orientados a una patología determi­
nada, y solicitaremos estudios complemen­
tarios específicos. Si no es así, al menos
sospecharemos un origen determinado
(glomerular o extraglomerular) Tablas 1 y
n.

Ante una hematuria de probable ori­
gen glomerular; solicitaremos: proteino­
grama, Inmunoglobulinas, C3 y C4, inmu­
nocomplejos, autoanticuerpos y medida
del filtrado glomerular. Investigación en
familiares de hematuria y proteinuria.

En caso de hematuria familiar por en­
cima de los 7 años se hará audiometría.

Sólo en casos seleccionados efectuare­
mos biopsia renal.

En hematuria de probable origen no
glomerular se hará urocultivo y determina­
ción de la calciuria (Ca/Creat. urinaria),
RX simple de abdomen. Ecografía renal, y
estudio de hemostasia, casi siempre preci­
saremos U.LV., menos veces C.U.M.S.

TABLA 1. PRINCIPALES CAUSAS DE
HEMATURIA

HEMA1URIA DE ORIGEN GLOMERULAR

- Enfermedad de Berger
Glomerulonefritis aguda postinfecciosa

- Glomerulonefritis membranoprolifera­
tiva

- Otras glomerulonefritis primarias
- Nefropatía purpúrica (Shoenlein-He-

noch)
- Síndrome Hemolítico-Urémico
- Nefropatías de las colagenosis (L.E.S.)
- S. de alpon
- Hematuria recurrente benigna.

HEMATURIA DE ORIGEN NO GLOMERULAR

- Infección urinaria
- Hiperca1ciuria
- Litiasis nefro-urológica
- Uropatías malformativas (R. en herradu-

ra, Hidronefrosis, etc.)
- Poliquistosis
- Traumatismos
- Tumores (T. de Wilms, Rabdomiosarco-

ma vesical).
- Trombosis vasculares (Vena renal)
- Hemangiomas nefro-urinarios
- Coagulopatías
- Nefritis tubulo-intersticiales agudas
- Cuerpos extraños.

Los estudios más agreSIVOS: biopsia,
angiografía, cistoscopia etc. sólo se efec­
tuarán en casos seleccionados, condiciona­
dos por un contexto clínico o evolución
determinado y a veces por la necesidad de
un consejo genético o por repercusión psi­
cológica en el paciente o en sus familiares.
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TABLA n. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA HEMATURIA SEGúN SU ORIGEN

HEMATURlA GLOMERULAR

Orinas de color pardo o verdoso
Hematuria uniforme
Coágulos excepcionales
Casi siempre proteinuria
Más del SO % de los eritrocitos modificados
Pueden verse cilindros hemáticos

(si existen son patognomónicos)

SITUACIONES MAS FRECUENTES

«Microhematuria aislada»

La incidencia y prevalencia de este pro­
blema es muy alto en la población infantil
(hasta cifras de 5,9 % en algún estudio
sobre escolares), pero muchas veces es
transitorio (tasa de remisión anual de 25 -
30 % Y pocas veces reviste gravedad.

Sólo efectuamos anamnesis, explora­
ción física y estudio básico urinario. Si se
confirma en análisis sucesivos, pero no es
familiar, a los estudios complementarios
básicos, añadimos urocultivo, calciuria y
ecografía renal. Si son normales mantene­
mos una actitud expectante (previa infor­
mación a los padres) recomendando exá­
menes periódicos.

En estos casos el estudio más comple­
to, incluyendo biopsia renal, la mayor
parte de las ocasiones no da información
suficiente, por ello sólo su persistencia y
sobre todo la asociación a otra sintomato­
logía sugerente, nos hará investigar con
más profundidad la etiología.

«Hematuria macroscópica recidivante»

Se observa fundamentalmente en tres
situaciones: Enfermedad de Berger, S. de
AIport y Hematuria recurrente benigna fa­
miliar o esporádica.

HEMATURlA NO GLOMERULAR

Orinas de color rojo brillante
Hematuria a veces no uniforme a lo largo de

toda la micción (en las de origen en vías
urinarias distales)

Coágulos más frecuentes que cuando el origen
es parenquimatoso

Casi nunca proteinuria
Más del SO % de los Eritrocitos intactos
Nunca cilindros hemáticos.

En el S. de Alport, la hematuria pue­
de estar presente de forma microscópica al
nacimiento, aunque a veces se detecta en
edades posteriores de la infancia. Una vez
aparecida suele hacerse permanente, aso­
ciándose en su evolución proteinuria. So­
bre esta base microscópica, aparecen «bro­
tes» de macrohematuria coincidiendo con
esfuerzos, inmunizaciones o infecciones.
Los antecedentes familiares y su asociación
a sordera nerviosa, así como su evolución
indican los estudios complementarios a
efectuar.

La enfermedad de Berger y la «hema­
turia recurrente benigna» son clínicamente
indistinguibles en la mayor parte de las
ocasiones, al menos en su comienzo: He­
maturia macroscópica recidivante, coinci­
diendo (menos de tres días desde el co­
mienzo) con infecciones. La hematuria es
de corta evolución (una micción a pocos
días) sin proteinuria o de pequeña intensi­
dad y rara vez hay microhematuria en las
intercrisis. En la enfermedad de Berger
puede haber elevación de las cifras de IgA
sérica en los brotes, y puede evolucionar a
la insuficiencia renal. El diagnóstico se
efectúa al demostrar en el tejido renal de­
pósitos difusos de IgA mesangial aislada o
asociado a otras inmunoglobulinas.

«Síndrome de Hematuria-Proteinuria»
con o sin síndrome nefrótico y/o hiperten-
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sión arterial y/o insuficiencia renal es indi­
cativa de enfermedad glomerular.

Hasta hace pocos años la glomerulopa­
tía infantil más frecuente era la glomeru-

lonefritis aguda postinfecciosa, con perfil
clínico o inmunológico característicos.

Su frecuencia actual es escasa, siendo
en nuestro medio la nefropatía con IgA
mesangial la más frecuente.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Fracaso renal agudo

G. OREJAS, C. REY, F. SANTOS Y S. MÁLAGA

El Fracaso Renal Agudo (FRA) consis­
te en la reducción brusca del filtrado glo­
merular (FG) que se manifiesta por la
retención de los productos de desecho ni­
trogenados y alteraciones diversas en el
equilibrio hidroelectrolítico y ácido-base.

Por razones de utilidad práctica se
mantiene la clásica distinción entre FRA

prerrenal, renal y postrenal, si bien los co­
nocimientos actuales sobre la etiopatoge­
roa del FRA la hacen excesivamente sim­
ple:

- FRA prerrenal vasomotor o funcio­
nal: se origina por un déficit de aporte
sanguíneo al riñón.

- FRA renal, orgánico, parenquima­
toso o intrínseco: secundario a un daño en
el propio parénquima renal.

FRA postrenal y obstructivo: conse­
cutivo a la obstrucción de las vías urina­
nas.

Tanto el FRA prerrenal como el pos­
trenal evolucionan en poco tiempo hacia
el FRA parenquimatoso, forma de mayor
gravedad, peor pronóstico y que exige una
actitud terapéutica diferente, por lo que
resulta de enorme transcendencia efectuar
una rápida diferenciación entre ellos.

En la Tabla 1 se recogen algunas de las
causas más frecuentes del FRA según la
edad de presentación.

DIAGNÓSTICO

Con fines didácticos distinguimos en el
diagnóstico varias etapas que deben ser
abordadas simultáneamente para el correc­
to manejo terapéutico del paciente.

DIAGNÓSTICO SINDRÓMICO

El diagnóstico de FRA se basa en la
constatación de valores plasmáticos de
creatinina y urea mayores de 1,5 mg. /dI.
Y 40-60 mg. /dI. respectivamente. En el
período neonatal es más seguro apoyarse
en los incrementos de creatinina superiores
a 0,2 mg. /dl.! 24 horas o de urea mayores
de 9 mg. /dl.! 24 horas.

La o/iguria, definida como una diuresis
inferior a 0,5 ml.! kg. /hora en el recién
nacido o a 12 ml.! m2 / hora en el niño
mayor, apoya en la mayoría de las ocasio­
nes el diagnóstico de FRA, si bien hay si­
tuaciones que pueden cursar con diuresis
conservada o incluso aumentada.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO Y VALORACIÓN

DEL ESTAD0 CLÍNICO

Una anamnesis detallada, una explora­
ción física minuciosa y un juicioso empleo
de los exámenes complementarios orienta-

Sección de Nefrología Pediátrica. Departamento de Pediatría. Hospital Covadonga. Facultad de Medicina.
Oviedo.
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TABLA 1. ETIOLOGÍA DEL F.R.A.

RECIÉN NACIDO LACTANTE-ESCOLAR
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F.R.A. Prerrenal

F.R.A. Renal

F.R.A. Postrenal

Hemorragia materna antepartum
Hemorragia perinatal
Asfrxia neonatal
Deshidratación. Shock
Sepsis
Síndrome de distress respiratorio
Insuficiencia cardiaca congestiva

Agenesia renal bilateral
Displasia renal
Síndrome nefrótico congénito
CID
Trombosis vena renal
Trombosis arteria renal
Agentes nefrotóxicos
Necrosis cortical y tubular aguda

Estenosis ureteral
Divertículo ureteral
Hipertrofia verumontanum
Ureterocele
Tumor
Válvulas de uretra posterior

Deshidratación
Hemorragia
Síndrome nefrótico
Cirugía cardiaca
Qumaduras
Nefropatía pierde sal
Shock séptico
Intoxicación
Pancreatitis, Peritonitis, Ascitis

Glomerulonefritis
Pielonefritis aguda
Síndrome Hemolítico-Urémico
Displasia renal
Hiperuricemia
Mioglobinuria
Hemoglobinuria
Agentes nefrotóxicos
Necrosis cortical y tubular aguda

Uropatía obstructiva congénita
o adquirida
Litiasis
Reflujo
Traumatismo
Vejiga neurógena

rán tanto sobre la causa del FRA como so­
bre el estado clínico del enfermo en el
momento del diagnóstico.

1. Historia clínica

Debe interrogarse sobre posibles malfor­
maciones detectadas en el período fetal,
antecedentes familiares o personales de
nefropatía, historia previa de infecciones
de las vías urinarias o del área orofaríngea,
características del chorro urinario, existen-

cia de vómitos y/o diarrea en las horas
previas, ingesta de medicamentos o sus­
tancias nefrotóxicas, etc.

2. Exploración física

Es importante investigar el grado de
hidratación, la tensión arterial (TA) , pre­
sencia de edemas, tamaño de los riñones o
existencia de masas en la palpación abdo­
minal. En los casos graves es preciso vigilar
una posible descompensación cardiocircu-
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latoria con apanClOn de signos de insufi­
ciencia cardiaca y edema agudo de pul­
món o manifestaciones neurológicas pro­
pias de la uremia, como la alteración del
nivel de conciencia o convulsiones.

3. Exámenes complementarios
(Tabla 11)

La bioquímica sanguínea y el estudio
de la orina pueden poner de manifiesto
complicaciones metabólicas propias del
FRA o referentes a su etiología. Entre los
estudios radiológicos, la ecografía renal
permite visualizar el número de riñones,
su tamaño, la existencia de signos de obs­
trucción en las vías urinarias y, eventual­
mente, el nivel de esa obstrucción, la vas­
cularización renal y finalmente el grado de
diferenciación corticomedular. La gamma­
grafía renal con radioisótopos resulta ex­
tremadamente útil en la verificación de la
perfusión y de la función renal. La urogra­
fía intravenosa no está indicada, ya que
ofrece una información limitada y su reali­
zación puede resultar peligrosa en el FRA.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE FRA
PRERRENAL Y RENAL

El empleo de los «índices urinarios»
(Tabla I1I), en el contexto clínico de cada
paciente y usados conjuntamente, permite
de una forma bastante exacta diferenciar
entre FRA prerrenal y renal.

Los índices más fiables son la osmolali­
dad urinaria y la excreción fraccionada de
Na (EFNa) definida como la proporción de
Na filtrado por el glomérulo que es excre­
tado en la orina. En el FRA prerrenal, el
riñón mantiene aún intacta su capacidad
para concentrar la orina y retener sodio en
un intento de corregir los desequilibrios
hemodinámicos a que está siendo someti­
do. Por ello una osmolalidad urinaria su­
perior a 500 mOsm/Kg, una relación os-

molalidad urinaria/osmolalidad plasmática
mayor de 1,3 y una EFNa menor de 1 %
son fuertemente sugerentes de FRA prerre­
nal. En neonatos los «índices urinarios»
deben ser interpretados con cautela, sien­
do quizás la osmolalidad urinaria el de
mayor fiabilidad. La presencia de patolo­
gía renal previa o el empleo de diuréticos
invalida el significado de estos índices.

TABLA n. EXÁMENES COMPLEMENTA­
RIOS ANTE LA SOSPECHA DE F.R.A.

Sangre

Hemoglobina
Hematocrito
Hematíes, morfología y Coombs
Fórmula leucocitaria
Plaquetas
Urea, Creatinina
Na, K, Ca, Cl, P. Ac. Urico
Equilibrio ácido base
Prote1nas totales, Albúmina
Estudio coagulación
Hemocultivo

C3' C4
ASLO, Estreptozyme
Anticuerpos antinucleares

Orina

Sistemático y Sedimento
Osmolalidad
Urea, Creatinina
Na
Cultivo

Radiológicos

Radiografía de tórax y abdomen
Ecografía renal
Gammagrafía renal

El hallazgo en la ecografía renal de
una pobre diferenciación corticomedular y
un aumento de la ecogenicidad cortical
apoya el diagnóstico de FRA parenquima­
toso.
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TABLA III. ÍNDICES URINARIOS. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE F.R.A.
PRERRENAl Y RENAL

RECIÉN NACIDO LACTANTE-ESCOLAR

F.R.Pr. F.R.R. F.R.Pr. F.R.R.

Osmolaridad urinaria
(mOsm/Kg HzO) > 400 < 400 > 500 < 350
Osm.U/Osm.P. > 1 < 1 > 1,3 < 1,3
Sodio urinario 31 ± 19 60 ± 35 < 20 > 40
E.F.Na* (%) < 3 > 3 < 1 > 2
Urea U/Urea P > 4,8 < 4,8 < 10 < 10
Creat.U/Creat.P 29 ± 16 10 ± 4 > 40 < 20
Respuesta a diuréticos Presente Ausente Presente Ausente

• E.F.Na (Na U/Na P) x (Creat P/Creat U) x 100.
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TRATAMIENTO

TRATAMIENTO DEL FRA PRERRENAL

La sospecha de FRA prerrenal debe ser
confirmada con maniobras de rehidrata­
ción que son al mismo tiempo diagnósti­
cas y terapéuticas. Se trata de rehidratar
adecuadamente al enfermo para normali­
zar el aporte sanguíneo al riñón y consi­
guientemente la diuresis. Para ello se pro­
cede a la administración IV de ClNa isotó­
nico a razón de 20 ml.! kg. a perfundir en
2 horas. En caso que no se restablezca la
diuresis, existan todavía dudas sobre el es­
tado de hidratación del paciente o se cons­
tate hipoproteinemia, se administrarán 10
a 20 ml.!Kg. de plasma fresco o de una
solución coloidal en 2-3 horas. Si a pesar
de estas medidas no se obtiene respuesta
diurética superior a 2-3 ml.!Kg./hora en
las tres horas siguientes, puede intentarse
aún la admnistración IV de un diurético
osmótico, el manitol al 20 % de 2,5 a 5
ml.!Kg. o, preferentemente, un diurético
de asa, la furosemida (Seguril® ) a la dosis
de 2-4 mg. /Kg.

En pacientes oligúricos con sobrecarga
de volumen o insuficiencia cardiaca, la do-

,
pamina intravenosa (Dopamina Fides® ) a
la dosis de 1-5 mcg. /Kg. /minuto puede
mejorar en el plazo de 1-2 horas el flujo
sanguíneo renal, el FG Y la excreción de
sodio.

Si a pesar de estas maniobras el niño
se mantiene en oliguria deben iniciarse las
medidas terapéuticas propias del FRA pa­
renquimatoso.

TRATAMIENTO DEL FRA RENAL O PAREN­
QUIMATOSO

El objetivo es mantener la homeostasis
del organismo dentro de unos límites tole­
rables y corregir las alteraciones que se
presenten al mismo tiempo que se trata la
enfermedad de base.

Durante la fase inicial del tratamiento
es imprescindible el control riguroso del
peso, TA, diuresis y estado de hidratación
llevando un balance detallado de las pér­
didas y aportes de líquidos. Los controles
séricos de creatinina, urea, electrolitos, he­
moglobina, hematocrito y equilibrio
ácido-base deben ser al menos diarios y
posiblemente cada 6-8 horas en las prime­
ras etapas del tratamiento.
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1. o Aporte calórico

Las necesidades energéticas en la infan­
cia vienen expresadas en las tablas de la
R.D.A. (Recornmended Dietary Allowan­
ces).

De forma aproximada pueden obtener­
se según la fórmula expresada en la Tabla
IV.

(25 m1.l100 Kcal metabolizadas) y de las
pérdidas utinarias o las que se produzcan
por otras vías (vómitos, diarrea, aspiración
nasogástrica, etc.).

El volumen de las pérdidas insensibles
se repone como solución exenta de electro­
litos y el de la orina y pérdidas adicionales
según su composición electrolítica y siem­
pre teniendo en cuenta el estado metabó­
lico del enfermo.

TABLA IV. NECESIDADES CALÓRICAS
BASALESIDÍA SEGúN EL PESO CORPORAL

2. o Hidratación

El aporte de líquidos debe limitarse a
la sustitución de las pérdidas insensibles

Inicialmente no es posible suministrar
todas las necesidades calóricas necesarias,
puesto que conllevaría un aporte excesivo
de líquidos. Para minimizar el catabolis­
mo proteico es suficiente cubrir el 20 %
de las necesidades energéticas totales a ba­
se de suero glucosado al 10 %. De esta
forma es previsible una pérdida ponderal
diaria del 0,2 al 1 % del peso corporal to­
tal. Si apareciese hiperglucemia podrían
administrarse entre 1 y 5 unidades de in­
sulina rápida (Insulina Novo Aetrapid
HM® , Humulina Regular® ) vía endove­
nosa.

Si el FRA se prolonga, hasta un 8 %
del total de las necesidades calóricas debe
ser proporcionado en forma de proteínas
de alto valor biológico, esto es, 2 gramos
de proteínas por cada 100 Kcal. que con­
suma.

Si el paciente no tolera la alimen~ación

oral, será preciso plantear una nutrición
parenteral.

Peso 1-10 Kg.
10-20 Kg.
> 20 Kg.

100 Kcal./Kg.
1.000 + 50 Kcal.!Kg.
1.500 + 20 Kcal.!Kg.

3. 0 Hzperpotase~za

Es necesario vigilar estrechamente los
niveles séricos de potasio y controlar las
posibles alteraciones electrocardiográficas.
Debe tenerse en cuenta que la acidosis
metabólica puede aumentar la kaliemia
por el movimiento transcelular de los
iones hidrógeno y potasio.

- Hiperkaliemia leve (K = 5,5-6,5
mEq./1) con ECG normal. Se utilizarán re­
sinas de intercambio iónico, preferente­
mente de calcio (Resincalcio® ), por vía
oral o rectal, a las dosis de 1 gr /Kg. hasta
4 veces al día. Un gramo de resina extrae
aproximadamente 1 mEq de potasio.

- Hiperkaliemia moderada (K =
6,5 -7,5 mEq / 1) con trastornos electrocar­
diográficos: Se empleará de forma sucesiva
gluconato cálcico al 10 % vía endovenosa a
razón de 0,5 c.c./Kg. en infusión lenta
(2-4 minutos). El calcio actúa inmediata­
mente tras su administración, pero su efec­
to es de corta duración. Bicarbonato sódico
hipertónico IV a la dosis de 2-3 mEq./Kg.
Y/o suero glucosado al 5O % IV 1 mI /Kg.
conteniendo 1 unidad de insulina rápida
por cada 5 gramos de glucosa. Así se favo­
rece el paso de potasio al interior de la célu­
la. La alcalinización y la administración de
glucosa inicia su efecto a los 30 minutos y
su acción dura algunas horas.

- Hiperkaliemia intensa (K > 7,5
mEq/ 1) con graves alteraciones del ECG: Es­
tará indicado el tratamiento dialítico.
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4. o Acidosis metabólica

Si el pH sérico es menor de 7,25 se
tratará con bicarbonato sódico IV 1/6 M,
previa normalización de la calcemia para
evitar el riesgo de tetania y controlando la
TA. Las necesidades de bicarbonato (mEq)
necesarias para corregir el déficit se esti­
man según la fórmula de Astrup: Exceso
de Base x Peso (kg.) x 0,3. De la canti­
dad calculada la mitad se administra en
2-4 horas continuando posteriormente has­
ta que el pH se mantenga por encima de
7,25 o el bicarbonato plasmática sea ma­
yor de 13 mEq/1.

5. o Hipocalcemia

Se trata con gluconato cálcico al 10 %
endovenoso a la dosis de 0,5 mg. /kg. con
monitorización electrocardiográfica. Si la
hipocalcemia es leve puede tratarse con
calcio oral (Calcio Geve® , Calcium-San­
doz Forte® ) 50 mg./Kg./día y/o un que­
lante del fósforo por vía oral como el hi­
dróxido de aluminio (Alugelibys® ) 60
mg./kg./día o el carbonato cálcico (40 %
de calcio elemento) a la dosis de 1
gr. /m2 / día de calcio elemento.

6. o Hipeifosfatemia

Se corrige disminuyendo el aporte pro­
teico y mediante quelantes del fósforo a
las dosis indicadas en el apartado anterior.

7. o Hiponatremia

Al tratarse de una hiponatremia diluc­
cional por sobrecarga de volumen secun­
daria a la administración excesiva de líqui­
dos es necesaria la restricción hídrica tal
como se ha indicado previamente y, oca­
sionalmente, administrar una dosis IV de
furosemida a razón de 1-4 mg. /Kg. El
aporte de sodio estaría indicado sólo en
caso de que la hiponatremia originase sin­
tomatología neurológica. La administra­
ción, siempre de una manera muy caute-

losa, se lleva a cabo en forma de CINa al
20 %. La cantidad teórica de sodio nece­
saria para corregir la hiponatremia se cal­
cula según la fórmula Na (mEq) = (135
-Na actual en mEq/1) x 0,6 x Peso
(Kg). Se debe tener presente que en estas
circunstancias el aporte de sodio puede
conllevar un agravamiento de las sobrecar­
ga hídrica, de la hipertensión y de la sin­
tomatología del sistema nervioso central.

8. o Hipertensión arterial (HTA)

La restricción hídrica y el empleo de
furosemida a las dosis habituales suele ser
suficiente para controlar la HTA. Si se sos­
pecha que se trata de una HTA renin­
dependiente deberá utilizarse un agente
inhibidor de la enzima conversora de la
angiotensina como el captopril (Capo­
ten® , Alopresin® ) 0,5-1 mg./Kg./24 h.
o una beta bloqueante oral como el pro­
panolol (Sumial® ) 1-8 mg./Kg./24 h. En
caso contrario estaría indicado un antago­
nista del calcio, la nifedipina (Adalat® )
0,25-3 mg./Kg./24 h. Ante una HTA se­
vera, el tratamiento de elección es el dia­
zóxido (Hyperstat® ) en inyección IV rápi­
da (menos de 10 segundos) en dosis de 5
mg./Kg (máximo 300 mg.). Si no hubiese
respuesta en 10-20 minutos puede repetir­
se una segunda dosis 30 minutos más tar­
de. Ya que el diazóxido produce retención
sódica es aconsejable que su empleo vaya
seguido de una dosis de furosemida en ca­
so que no la haya recibido previamente.
Una alternativa reciente al diazóxido es el
empleo de la nifedipina sublingual (Ada­
lat® , Cordilán® ) a la dosis de 0,3-0,5
mg. /kg. Esta dosis puede ser repetida tres
veces en intervalos de tres horas.

9. 0 Anemia

Una anemia grave sintomática exige la
transfusión de 10-20 mI. /Kg. de concen­
trado de hematíes. Ello comporta un ries-
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go de hiperkaliemia y de insuficiencia car­
diaca congestiva.

10. o Convulsiones

Se tratan sintomáticamente con feno­
barbital IV (Luminal® ) 5-10 mg. /Kg. o
diazepan IV o rectal (Valium® ) 0,3-0,5
mg.lKg. al tiempo que se intenta corregir
su causa, generalmente un desequilibrio
electrolítico o la HTA.

11. o Infecciones

Precisan tratamiento enérgico con la
antibioticoterapia adecuada, pero ajustan­
do las dosis según el FG.

12. o Tratamiento dialítico

Está indicado en caso de:
- Sobrecarga hidrosalina responsable

de insuficiencia cardiaca aguda, edema de
pulmón o HTA refractaria.

- Hiperkaliemia (K>6 rnEq/l) con
alteraciones electrocardiográficas resistentes
al tratamiento.

- Acidosis severa (pH < 7,2 bicarbo­
nato plasmático menor de 15 rnEq/1).

- Uremia sintomática: letargia, con­
vulsiones, coma, pericarditis, hemorragias,
etc.

- Incremento rápido de las concen­
traciones sanguíneas de urea y creatinina.

- Si se prolonga la fase oligúrica del
FRA para facilitar un aporte nutricional
adecuado.

Presencia de una nefrotoxina diali-
zable.

En ciertas ocasiones en que se pre­
vee la aparición del FRA es conveniente an­
ticiparse iniciando precozmente la diálisis
para evitar complicaciones posteriores. Por
ejemplo, en el caso de la cirugía cardiaca
con circulación extracorpórea.

La diálisis peritoneal es preferible a la
hemodiálisis por ser de ejecución más sen­
cilla y de instauración más rápida.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Hipertensión arterial

C. REY, G. OREJAS, F. SANTOS Y S. MÁLAGA

El interés sobre la hipertensión arterial
(HTA) en la infancia ha aumentado en los
últimos años debido a varios hechos. Se
ha constatado que la HTA esencial es un
proceso que se inicia en épocas tempranas
de la vida, y por tanto, el estudio de la
tensión arterial (TA) en los niños puede
proporcionar datos importantes sobre la
historia natural de la HTA. Por otra parte,
cada vez es más numeroso el grupo de ni­
ños que sobreviven con enfermedades cró­
nicas asociadas a formas secundarias de
HTA. El avance en las técnicas diagnósticas
está permitiendo el hallazgo preciso y pre­
coz de causas tratables de HTA con la me­
joría que ello supone en el pronóstico.

PROTOCOLO DIAGNÓSTICO

ACTITUD PARA LA DETECCIÓN DE NIÑOS

HIPERTENSOS

Se recomienda a todos los médicos en­
cargados de la atención de niños mayores
de 3 años la toma de TApar lo menos una
vez al año cuando el niño está asintomáti­
co. En los niños menores de 3 años, debi­
do a las dificultades técnicas, sólo se acon­
seja la medición a los considerados de alto
riesgo (Tabla 1). Cifras de TA por enci­
ma del percentil 95 para la edad y el sexo
en 3 determinaciones distintas son diag-

nósticas de HTA. Dada la influencia que la
talla y el peso ejercen sobre las cifras de
TA, The Task Force on Blood Pressure in
Children ha elaborado un algoritmo que
resulta útil en la identificación de niños
hipertensos (Figura 1).

TABLA 1. LACTANTES CON RIESGO
ELEVADO DE HIPERTENSIÓN

- Soplo abdominal.

- Masa abdominal.

- Ciertos cuadros agudos (Síndrome he-
molítico-urémico, quemados).

- Coartación de aorta.

- Hiperplasia adrenal congénita.

- Neurofibromatosis.

- Retraso en el crecimiento.

- Cateterización umbilical.

- Administración de glucocorticoides y/ o
ACTH.

- Tumor orbitario.

- Sospecha de enfermedad renal (hematu-
ria, proteinuria).

- Síndrome de Turner.

- Insuficiencia cardíaca o crisis convulsiva
no explicable.

(Task Force on Blood Pressure Control in Chil­

dren, Pediatrics 1987).

Sección de Nefrología Pediátrica. Departamento de Pediatría. Hospital Covadonga. Facultad de Medicina.
Oviedo.



128 C. REY Y COLS.

Medida TA
Valoración percentil ------) 1< P90 I

v

Repetir medida TA ~
en nuevas visitas --) <P90 --) '------'

--)

I
y

Percentiles de TA
p~ra talla y peso

TA elevada no es explicable
por la talla ó por el peso

v

1) P951 <-------) Ip90-95 1

~ I
v v v

¡Obesidad I

Diagnóstico
¿Tratamiento?

I
y v

Si TApersiste) P95:
Diagnóstico

¿Tratamiento?

Medida de TA
cada 6 meses

FIG. 1. Algoritmo para valoración de niños con tensión arterial elevada

APROXIMACIÓN AL DIAGNÓSTICO

El estudio de la HTA en el niño tiene
como objetivos identificar la causa de la
misma y valorar la existencia de afectación
secundaria en órganos diana. Los dos inte­
rrogantes que se plantean son: ¿Hasta
dónde debe llegarse en los estudios?, y
¿Cuál es el orden que debe seguirse en las
exploraciones?

Todas las causas de HTA deben de ser
tenidas en cuenta cuando se inicia el estu­
dio de la misma (Tabla II). Sin embargo,
no todas requieren los mismos estudios
antes de iniciar el tratamiento. Es preciso

tener en cuenta una serie de hechos. La
HTA esencia! ocurre en niños generalmente
asintomáticos con elevaciones ligeras de la
TA. La HTA secundaria se observa más fre­
cuentemente en pacientes con HTA mode­
rada o grave, que presentan sintomatolo­
gía secundaria a la enfermedad de base y
a la elevación de la TA. La edad es un dato
importante para sospechar la etiología de
la HTA, ya que estadísticamente unas cau­
sas son más frecuentes a una edad que a
otra. Así, de forma general, la HTA secun­
daria es más común cuanto más joven es
el niño, mientras que la HTA esencial inci­
de preferentemente en niños mayores y
adolescentes. Más concretamente, en el re-
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cién nacido las causas más frecuentes son
trombosis o estenosis de la arteria renal,
malformaciones renales congénitas y coar­
tación de aorta; hasta los 6 años de edad
predominan las enfermedades parenqui­
matosas renales, coartación de aorta y este­
nosis de la arteria renal; por encima de los
6 años las enfermedades parenquimatosas
renales y la estenosis de la arteria renal
persisten como causas comunes, pero la
incidencia de HTA esencial se hará más fre-

TABLA II. CAUSAS DE HTA * EN LA
INFANCIA

Renales:

- Insuficiencia renal aguda o crónica.
- Glomerulonefritis.
- Pielonefritis.
- Enfermedades quísticas.

Vasculares:

Anomalías de arteria renal, trombosis
de vena renal.
Coartación de aorta.

Endocrinológicas:

- Hiperplasia suprarrenal congénita.
- Síndrome de Cushing.
- Hipertiroidismo, hiperparatiroidismo.

Neurológicas:

- Meningitis, encefalitis.
- Síndrome de Guillain-Barré.
- Hematoma subdural, angiomas.

Tumores:

- Neuroblastoma, ganglioneuroma.
- Feocromocitoma.
- Tumor de Wilms.

Tumores intracraneales.

Otras:

Drogas (anticonceptivos, simpaticomi­
méticos, esteroides, anfetaminas).
Quemaduras.
Postcirugía.
Ingesta excesiva de regaliz.

• HTA: Hipertensión arterial.

cuente a medida que el niño crezca; en la
adolescencia más del 80 % de los casos de
HTA son esenciales.

A nivel práctico la investigación de la
HTA en el niño puede dividirse en 2 eta­
pas.

1. INVESTIGACIÓN INICIAL

Comprende los siguientes apartados:

- Historia clínica exhaustiva, con es­
pecial énfasis en los antecedentes familia­
res de HTA y enfermedad vascular, y en los
antecedentes personales de enfermedades
renales (infección urinaria, hematuria,
urolitiasis ... ), toma de simpaticomiméti­
cos, anticonceptivos, etc.

- Exploración cuidadosa con palpa­
ción y auscultación abdominal en busca de
masas y soplos.

- Exámenes complementarios: hemo­
grama, urea, creatinina, ácido úrico y elec­
trolitos en sangre; sistemático, sedimento
y urocultivo en orina; radiografía de tórax
y electrocardiograma.

Si se sospecha HTA esencial por la his­
toria familiar y normalidad en la explora­
ción y exámenes complementarios realiza­
dos, es conveniente obtener cifras de co­
lesterol, triglicéridos y lipoproteinas, dan­
do por finalizado el diagnóstico.

Si se sospecha HTA secundaria se com­
pletaría esta investigación inicial con las si­
guientes pruebas:

- Ecografia cardíaca bidimensional:
la radiografía de tórax y el electrocardio­
grama resultan útiles para valorar la exis­
tencia de hipertrofia del ventrículo iz­
quierdo; sin embargo, la ecografía bidi­
mensional es el método de elección para
este propósito.

- Fondo de ojo: tratando de descu­
brir cambios arteriolares.
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Dada la importancia de la etiología
renal debe realizarse ecografia abdominal
y scanning estático con ácido dimercapto­
succínico Tc99 . Esta última prueba puede
ser considerada como la técnica de imagen
renal no invasiva más útil en la evaluación
de HTA en el niño. Resulta especialmente
sensible para detectar cicatrices renales se­
cundarias a pielonefritis y áreas isquémicas
secundarias a enfermedad renovascular. Si
no fuera posible la realización de esta téc­
nica, se sustituiría por la urografía intrave­
nosa.

- La función del sistema renina­
angiotensina-aldosterona se valora median­
te la actividad de renina plasmática. La
determinación de aldosterona no es nece­
saria, a no ser que la renina sea muy baja
sugiriendo una HTA por exceso de mineral
corticoides.

- Finalmente, puede resultar intere­
sante conocer los niveles de ácido vanzl­
mandélz'co y homovanílico en orina de 24
horas, aunque es más fiable la determina­
ción de catecolaminas plasmáticas.

2. INVESTIGACIÓN ESPECIALIZADA

Dependiendo de los resultados obteni­
dos en las pruebas iniciales estarían indica­
dos otros estudios.

- Sospecha de etiología renal: filtra­
do glomerular, urografía intravenosa si no
se ha realizado previamente, cistouretro­
grafía miccional, scanning dinámico renal
con hipurano 1123 , angiografía renal o an­
giografía digital, mediciones de rellina en
vena renal, biopsia renal y respuesta de TA

al bloqueo farmacológico del sistema
renina-angiotensina con captopril. La sos­
pecha de tumor renal obliga a realizar una
tomografía axial computerizada (TAC).

- Sospecha de etiología endocrinoló­
gica: catecolaminas y aldosterona en plas­
ma. Si las catecolaminas plasmáticas están

elevadas debe realizarse, ante la existencia
de un posible feocromocitoma, scanning
con metaiodobenzilguanidina 1123 . Esta
sustancia se concentra en el tejido simpáti­
co por lo que junto a la ecografía y TAC

tiene valor en la localización del feocro­
mocitoma antes de realizar la medición de
catecolaminas en ambas cavas y la arterio­
grafía. Si la aldosterona plasmática está
elevada se medirán los mineralcorticoides
en orina, se realizará un test de supresión
con dexametasona y una escintigrafía adre­
nal. Si la aldosterona está baja se medirán
otros mineralcorticoides en plasma y orina,
y se observará la respuesta del cortisol al
estímulo con ACTH o a la supresión con
dexametasona.

- Sospecha de etiología cardiovascu­
lar, fundamentalmente coartación de aor­
ta: ecocardiografía, si no se ha realizado
previamente, y angiografía.

PROTOCOLO TERAPÉUTICO

La terapéutica de la HTA en la infancia
puede ser dividida en tratamiento médico
no farmacológico, tratamiento farmacoló­
gico y tratamiento quirúrgico. La aplica­
ción de una de estas medidas o de una
combinación de las mismas, deberá ser va­
lorada por el pediatra según la intensidad,
etiología, complicaciones y respuesta al
tratamiento de cada caso individual.

TRATAMIENTO MÉDICO NO FARMACOLÓGICO

Comprende tres aspectos:

1.1. Reducción de peso en los pa­
cientes que lo precisen mediante progra­
mas regulares de ejercicio dinámico, prefe­
rible al ejercicio estático.

1.2. Modificaciones dietéticas con es­
pecial énfasis en la restricción de sodio (un
límite entre 1 y 2 mEq. /kg. /día es ade-
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cuado). Las dietas hipocalóricas contribui­
rán a reducir peso cuando se precise. Si
existe historia familiar positiva y la cifra
de lípidos se encuentra en límites altos es
aconsejable reducir la ingesta de colesterol
a menos de 300 mg./día.

1.3. Métodos de relajación y biofeed­
back encaminados a reducir el stress que
soporta el niño, con especial atención a los
problemas escolares.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Los fármacos habitualmente usados en
pediatría con las dosis aconsejadas se expo­
nen en la tabla III. Las indicaciones para
el uso de medicación son: TA diastólica
elevada de forma significativa, sintomato­
logía secundaria a la HTA, evidencia de
afectación de órganos diana y ausencia de
control de la HTA con las medidas no far­
macológicas.

TABLA III. FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS EN NIÑOS Y ADOLESCENTES

FÁRMACO

Diuréticos

Hidroclorotiazida
(Hidrosaluretil®
Clorotiazida
Clortalidona
Furosemida (Seguril®

Bloqueantes adrenérgicos

Propanolol (Sumial® )
Atenolol (Blokium® )
Alfa-metildopa (Aldomet® )
Clonidina (Catapresán® )
Prazosin (Minipress® )

Vasodtlatadores

Hidralazina (Apresolina®
Minoxidil (Loniten® )
Diazóxido * (Hyperstat®
Nitroprusiato*
(Nitroprussiat® )

DOSIS
(rng/kg/día)

1-2

10-15
1-2
1-5

1-9
1-2

10-30
0,05-0,4
0,02-0,05

1-5
0,1-1

2-10 (mg/kg)
0,5-8* (/lg/kg/min)

INTERVALO
(horas)

12

12
24
12

8
24
12
12
8

8 ó 12
12

Bolo IV
Infus. IV

EFECTOS SECUNDARIOS

Hipokaliemia, hiperuricemia

Hipokaliemia, hiperuricemia
Hipokaliemia, hiperuricemia
Hipokaliemia, ototoxicidad

Bradicardia, hipotensión
Broncospasmo
Hipertensión de rebote
Hipertensión de rebote
Hipotensión en 1. a dosis

Sd semejante al lupus
Hiperrricosis
Hiperglucemia
Toxicidad por cianuro

Inhibidor del enzima convertidor de angiotensina

Captopril
(Capoten® )

Antagonista del calcio

Nifedipina* (Adalat® )

* Crisis hipertensiva

<6 meses: 0,1-0,5
> 6 meses: 0,5-2

0,24-0,76 (mg/kg)

8
8

Rahs cutáneo, proteinuria
Trastornos del gusto

Cefalea, vómitos
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POBRE CONTROL

POBRE CONTROL

Añadir tercera droga y consulta al especialista

Usar dosis completa si es necesario

y Beta-bloqueante a dosis
de inicio

1

o Beta-bloqueante a dosis
de inicio

Diurético a dosis
de inicio

Diurético a dosis
de inicio

1

1

FIG. 2. Tratamiento farmacológico de la hiperten­
sión arterial en pasos sucesivos

Usar dosis completa si es necesario

1

El niño con crisis hipertensiva requiere
un tratamiento de emergencia dado el
riesgo de complicaciones con daño neuro­
lógico, cardíaco o renal. Un examen clíni­
co urgente (valorando reacciones pupilares
y agudeza visual), así como la obtención
de una muestra sanguínea para determinar
renina, aldosterona y catecolaminas, antes
de comenzar la terapéutica, puede ser de
gran utilidad posterior. Está contraindi­
cando cualquier clase de estudio con con­
traste.

1RATAMIENTO DE LA CRISIS
HIPERTENSIVA

Está indicado en algunas HTA secunda­
rias como la coartación de aorta, los tumo­
res endocrinos, la mayor parte de los casos
de HTA renovascular y algún caso de enfer­
medad renal parenquimatosa.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Clásicamente, se viene utilizando una
estrategia de introducción progresiva de
drogas según la respuesta obtenida (figura
2). El tratamiento se inicia con un diuréti­
co o betabloqueante. Dentro de los pri­
meros, el grupo de las tiazidas es el más
usado. La máxima respuesta se alcanza a
los 14 días. La restricción en la ingesta de
sal aumenta la efectividad de estas drogas.
La hipokaliemia secundaria a las tiazidas,
si se presenta, se objetiva en las primeras
semanas, recomendándose la administra­
ción de alimentos ricos en potasio (cítri­
cos, uvas, plátanos). El propanolol es el
betabloqueante más utilizado. El atenolol
con mayor vida media permite la adminis­
tración de una dosis al día. El segundo
paso, si la HTA no ha sido controlada,
consiste en la combinación de diurético y
betabloqueante. Si aún así persiste la HTA
se añadirá una tercera droga, generalmen­
te un vasodilatador, siendo la hidralazina
el más utilizado. Si el triple tratamiento
(diurético, betabloqueante y vasodilata­
dor) no es efectivo se ensayarán otros fár­
macos como inhibidores del calcio (nifedi­
pina, verapamil), inhibidores del enzima
conversor de angiotensina (captopril, ena­
lapril), minoxidil, prazosin, etc.

Una vez que se ha conseguido contro­
lar la HTA se debe intentar una retirada
progresiva de la medicación. Este punto,
frecuentemente subestimado, es de suma
importancia ya que un buen tratamiento
debe procurar mantener al niño bajo me­
dicación antihipertensiva el menor tiempo
posible.
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La TA no debe reducirse de forma
brusca porque se puede provocar isquemia
por hipoperfusión en órganos vitales. En
la tabla III se muestran los fármacos dis­
ponibles para el tratamiento de la crisis
hipertensiva.

TRATAMIENTO DE CASOS
ESPECIALES

HTA POR EXCESO DE CATECOLAMINAS

Se requiere un control farmacológico
de la HTA previo al tratamiento quirúrgi­
co. El agente de elección es la fenoxiben­
zamina (dosis inicial: 1 mg./.kg./día; dosis
máxima: 4 mg. /kg. /día). También pue­
den utilizarse propanolol y nifedipina. En
caso de crisis hipertensiva se recomienda
fentolamina IV (0,1-0,2 mg./kg.).

HTA POR EXCESO DE MINERALCORTICOIDES

En las formas hipertensivas de la hi­
perplasia adrenal congénita está indicada
la hidrocortisona. En el síndrome de Conn
la espironolactona con o sin cirugía. En el
síndrome de Cushing el tratamiento hipo­
tensos habitual con o sin cirugía, pudien­
do también utilizarse la espirolactona.

HTA NEONATAL

Se usa habitualmente hidralazina. El
captopril resulta útil en casos refractarios a
otros agentes, especialmente en HTA reno­
vascular secundaria a la utilización de ca­
téteres umbilicales.
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Enuresis

1. M. RODRÍGUEZ, J. M. MARUGÁN y J. 1. SANMARTÍN

La enuresis es un trastorno caracteriza­
do por la eliminación involuntaria de ori­
na en el curso de la noche (Enuresis noc­
turna) o del día (Enuresis diurna), que
ocurre a una edad en la que ya cabría es­
perar control vesical. Este control suele al­
canzarse antes del 5. o ó 6. o año de la vi­
da, y no debe calificarse a los niños de
«enuréticos» a no ser que presenten mic­
ciones involuntarias, cuando menos una
vez a la semana, después de los 5 años las
niñas y de los 6 a los 10 años los niños.
Una evolución aproximada de la madura­
ción vesical se muestra en la Tabla 1.

La enuresis se llama primaria si el niño
nunca ha permanecido seco de manera
continua, y secundaria si previamente ha
controlado sus micciones durante, al me­
nos, algunos meses.

Este trastorno es más frecuente en va­
rones, y a los 6 años de edad afecta apro­
ximadamente a un 12 % de los niños y a
un 8 % de las niñas. Por encima de los 10
años la frecuencia se iguala entre sexos,
disminuyendo ésta de forma que sólo el
1 % de los adultos son enuréticos.

En la Tabla II se señalan las distintas
etiologías de la enuresis. La gran mayoría
de los niños enuréticos no tienen proble­
mas orgánicos, psicológicos ni psiquiátri­
cos. En el origen de la enuresis esencial se
ha mencionado por diversos autores la

existencia de factores genéticos (la enuresis
es más frecuente cuanta más carga familiar
del trastorno exista), de estrés psicosocial
(este proceso se da más frecuentemente
cuando el nivel socioeconómico es bajo o
la estabilidad psico-social se ha quebrado
en los primeros años de la vida), y de re­
traso en la maduración de la función vesi­
cal. Recientemente se ha señalado en los
pacientes enuréticos una alteración del rit­
mo circadiano de la hormona antidiuréti­
ca. Hasta el momento ninguno de estos
puntos de vista, por sí solo, ha podido dar
completa satisfación a todas las dudas· que
se plantean sobre la etiología de la enure­
sis esencial.

Las causas orgánicas son muy raras, pe­
ro deben ser descartadas por el alto riesgo
que representan. La exclusión puede ser
hecha mediante la realización de una bue­
na anamnesis, una cuidadosa exploración
y un mínimo de exámenes de laboratorio.

Cuando la enuresis forma parte de un
problema psiquiátrico no representa más
que una manifestación menor, y otros sig­
nos psicóticos son entonces evidentes.

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA

Anamnesis

El tratamiento del niño enuretlco co­
mienza por una anamnesis cuidadosa. Re-

Servicio de Pediatría. Hospital General "Princesa Sofía». León.
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1 - 2 años:
3 años:
4 años:

6 - 7 años:

Contenido vesical

N. o de micciones

I. Esencial.

2. Orgánica:

Maduración de la sensibilidad vesical.
Control por el día. Puede retener cuando la vejiga está llena.
Puede iniciar la micción incluso si la vejiga no está llena. Control por la

noche.
Puede vaciar la vejiga por orden.

Recién nacido: 30-60 mI.

Adolescente: 250-500 mI.

Recién nacido: 12-16/día

Adolescente: 4-5/ día.

TABLA n. ENURESIS: CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA

a) Infección urinaria.
b) Malformación urológica.
c) Diabetes Mellitus.
d) Diabetes insípida central.
e) Diabetes insípida nefrogénica.
f) Epilepsia.
g) Problemas neurológicos lumbosacros.

3. Problemas psiquiátricos:

sumimos a continuación algunas de las
cuestiones que deben figurar en el interro­
gatorio.

a) Características de la enuresis.

¿Es diurna o nocturna?

¿Es primaria o secundaria?

¿Es constante o se presenta en epi­
sodios irregulares?

- ¿La frecuencia de los episodios
enuréticos se modifica por las vacaciones?
¿por el frío? ¿por los juegos? ¿por otras
circunstancias exteriores?

- ¿Cuál es el mayor número de no­
ches durante las que el niño es capaz de
permanecer seco?

b) Reacción de la familia ante la
enureS1S.

- ¿Cuál es la reacción de los padres
cuando el niño moja la cama?

- ¿Quién se levanta cuando el niño
se moja?

- ¿Qué tentativas han hecho los pa­
dres para poner fin a esta situación: res­
tricción de líquidos antes de acostarse, re-
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compensa cuando la cama está seca, ame­
nazas de castigos... ?

- ¿Despiertan los padres al niño
cuando se van a acostar?

- ¿Ha sido valorado el niño por otros
médicos?

c) Búsqueda de factores favorecedo­
res.

Antecedentes familiares de enure-
SIS.

¿Existe algún conflicto entre los pa­
dres? ¿Ha tenido el niño recientemente
un hermano? ¿Ha sido hospitalizado?

- ¿Se ha producido algún stress
(muerte, divorcio, cambio de domicilio... )
durante los primeros años de la vida del
niño?

¿Presenta algún otro problema uri-
nario?

d) Búsqueda de una causa orgánica.

¿Las micciones son dolorosas o difí-
ciles?

¿Cuál es la frecuencia de las mic­
ciones?

- Características del chorro miccional.

- Presencia de cefaleas, convulsiones,
ausenClas ...

- Control del esfinter anal.

- ¿Se han observado alteraciones en
la sensibilidad perineal?

Examen físico

Es inexcusable, porque permite sospe­
char un cierto número de causas orgánicas.
Debe prestarse especial atención a:

- Talla y peso: Un retraso en la talla
acompaña a menudo a uropatías malfor­
mativas o a la insuficiencia renal crónica.

- Presión sanguínea: Numerosas ne­
froparías o uropatías se acompañan de hi­
pertensión arterial.

- Genitales: Malformaciones de la es­
fera urogenital se acompañan a menudo
de otras malformaciones urológicas.

- Abdomen: Un globo vesical puede
indicar obstrucción. La palpación de feca­
lomas puede indicar la presencia de una
encopresis acompañante.

- Fosas renales; Si son dolorosas pue­
den indicar pielonefritis o hidronefrosis a
tensión.

- Sistema nervioso: Problemas en la
marcha, alteraciones de los reflejos ostes­
tendinosos, de la fuerza o del tono mus­
cular de los miembros inferiores, del tono
del esfinter anal o de la sensibiliad peri­
neal hacen sopechar patología neurológica,
especialmente lumbosacra.

Estudios complementarios

En la Tabla III presentamos los esru­
dios complementarios necesarios para el
estudio de la enuresis y los dividimos en
dos grupos: a) Los poco agresivos y que
pueden ser realizados fácilmente. b) Los
que son más traumáticos y gravosos, y que
deben ser reservados para los casos en que
se sospecha uropatía o algún problema
neurológico.

La actitud cuando la enuresis es diurna
es discutida. Podría estar indicada en estos
casos la realización sistemática de estudios
radiológicos, especialmente cuando el exa­
men físico hace sospechar una malforma­
ción.

Los test psicológicos o psicométricos no
están indicados más que cuando la enure­
sis forma parte de un cuadro psicopatoló­
gico evidente.

TRATAMIENTO

Lo dividiremos en cuatro apartados:
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TABLA III. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

SUPOSICIÓN O EXCLUSIÓN
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Urocultivo.

Test de concentración (densidad, osmola­
ridad).

Sangre (urea, creatinina, Ca, K).

Urorradiología
(UIV, CUMS, ECO, TAC)

Neurología
(Rx columna, EEG).

1. DESDRAMATIZACIÓN. MOTIVACIÓN

La actitud del médico es muy impor­
tante para el éxito del tratamiento de la
enuresis. Debe desdramatizar la situación
familiar y eliminar el impacto emocional
del problema sobre el niño. Para esto de­
be establecerse entre el médico y su pa­
ciente una confianza total. El niño debe
comprender que él es responsable de su
curación, pero que el médico puede ayu­
darle.

Los padres, a menudo, han ensayado
diversas medidas para poner fin al proble­
ma antes de acudir al médico. Este debe
conocer los resultados que se pueden espe­
rar de éllas:

a) Restricción líquida: No tiene efica­
cia comprobada, a pesar de ello puede ser
útil porque está de acuerdo con el «buen
sentido» de los padres, y puede tener so­
bre el niño y sus padres un buen efecto
placebo.

b) Despertar al niño en el curso de la
noche: No hay evidencia de que esta me­
dida acelere la desaparición de la enuresis.
Los padres la practican a menudo para evi­
tar mojaduras muy abundantes.

c) Recompensas y castigos: Los casti­
gos son inútiles e incluso nefastos. Las
promesas de recompensas muy onerosas

Infección de orina.

Diabetes insípida central, diabetes insípida
nefrogénica.

Insuficiencia renal crónica, hiperca1cemia,
hipopotasemia.

Uropatía malformativa, malformación urogeni­
tal, nefropatía.

Mielomeningocele, espina bífida, epilepsia.

son igualmente ineficaces (Una praeuca
que en ocasiones puede ser útil, es per­
mitir al niño colocar sobre un calendario,
que el mismo se haya hecho, una «estre­
lla» o una «luna» cuando consiga perma­
necer seco durante un determinado núme­
ro de días).

2. ENTRENAMIENTO VESICAL

Los niños enuréticos presentan, a ve­
ces, micciones frecuentes durante el día.
Estos niños pueden desarrollar su capaci­
dad vesical tratando de disminuir activa­
mente el número de sus micciones. El ni­
ño será llevado al servicio cada hora los
primeros días, cada hora y media después,
y luego cada dos horas, continuando hasta
que sea capaz de retener su orina al me­
nos 4 horas. Este tratamiento permite al
niño tomar conciencia progresivamente de
la necesidad de la micción. Esto puede ser
reforzado aumentando el aporte de líqui­
dos durante el día

3. ALARMAS

La utilización de un sistema de condi­
cionamiento mediante alarmas es proba­
blemente el tratamiento más eficaz. Cuan­
do una gota de orina la hace sonar el niño
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debe levantarse, apagar la alarma, vaciar
su vejiga y volver a colocar la alarma. Este
sistema es recomendado para niños mayo­
res de 8 años.

En un 30-50 % de los casos con éxito
los pacientes recaen. El número de recaí­
das disminuye si se continúa el condicio­
namiento durante algunas semanas,
aumentando el aporte de líquidos.

Estudios controlados han establecido
que este sistema no induce ningún proble­
ma psicológico en el niño. Las lesiones cu­
táneas perineales, frecuentes antes, apenas
se presentan con las alarmas de más re­
ciente fabricación.

4. FARMACOTERAPIA

Distintos agentes farmacológicos han
sido ensayados en el tratamiento de la
enuresis. No es beneficioso el uso de se­
dantes, estimulantes o agentes simpatico­
miméticos.

Dos fármacos parecen tener alguna uti­
lidad en la actualidad:

- Imipramina (Trofanil®), grageas
de 10, 25 Y 50 mg.

• Dosis: 0,9 a 1,5 mg./kg./día. Esto
equivale a 25-50 mg. /día para niños me­
nores de 30 Kg. y a 50-75 mg.ldía para
niños mayores de 30 Kg. Vía oral.

• Posología: Dosis única 1 ó 2 horas
antes de acostarse.

• Duración del tratamiento: 3 a 6
meses. Retirada paulatinamente en 3 ó 4
meses. En caso de recaída puede iniciarse
otro ciclo de tratamiento.

• Efectos secundarios: Ansiedad, in­
somnio, cambios en la personalidad.

• Sobredosificación: Arritmias cardia­
cas, hipotensión, convulsiones.

Se trata de un antidepresivo tricíclico
cuyo mecanismo de acción en la enuresis
es desconocido. Tiene efectos anticolinér­
gicos y modifica las características del sue­
ño. Alcanza un 25-40 % de éxitos tera­
péuticos.

- Desmopresina (Minurin® ) gotas.

• Dosis: 10-40 mcgr. por vía intrana-
sal.

• Posología: Dosis única al acostarse.

• Duración del tratamiento: 2 a 4
meses.

• No tiene efectos secundarios de im­
portancia conocidos.

Es probablemente la droga más eficaz,
aunque la frecuencia de recaídas es alta.
Su mecanismo de acción parece ser una re­
ducción del volumen de orina por debajo
del volumen vesical funcional del niño
enurético. Es especialmente útil cuando se
persigue un efecto rápido en situaciones
especiales.

FRACASO DEL TRATAMIENTO

Cuando un niño no responde a los tra­
tamientos señalados, no está probable­
mente indicado continuar los intentos más
allá de los 6 meses. Es preferible parar el
tratamiento e informar a los padres de
que «la vejiga no está aún madura».

Un nuevo intento puede hacerse 6-8
meses después y, puesto que la enuresis es
más frecuente cuando el clima es frío, la
segunda tentativa debe realizarse con pre­
ferencia al comienzo del verano.

Cuando este nuevo tratamiento fracasa
los niños pueden ser remitidos a un psicó­
logo, aunque la psicoterapia probablemen­
te no sea efectiva en niños con enuresis
nocturna no complicada en los que no hay
psicopatología subyacente.
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Anoxia neonatal

B. ALONSO ÁLVAREZ

La anoxia neonatal consiste en la agre­
sión al feto o al neonato debida a la falta
de oxígeno o de perfusión a diversos órga­
nos. La consecuencia bioquímica de la
anoxia neonatal es la hipoxemia y la aci­
dosis. Se admite como anoxia una puntua­
ción en el test de Apgar realizado a los 5
minutos, inferior a 7 puntos.

La única prevención verdadera de la
anoxia es la prevención y tratamiento del
sufrimiento fetal intraútero e intraparto.
Esto exige una Actitud ante la anoxia, ba­
sada en la detección precoz del embarazo
y parto de alto riesgo y de las situaciones
que requieran medidas urgentes de reani­
mación. Instaurada la anoxia neonatal, se
procederá al control y tratamiento de los
efectos de la misma sobre los distintos ór­
ganos, especialmente el SNC y el miocar­
dio.

ACTUACIÓN EN LA SALA DE PARTOS

IDENTIFICACIÓN DEL PARTO DE ALTO RIESGO

Cada institución debe establecer una
lista de situaciones asociadas a alto riesgo
(Tabla 1), que requieren la presencia en la
sala de partos de una persona con expe­
riencia en reanimación del recién nacido.
Asimismo debe nombrarse un médico que
asuma la responsabilidad primaria para el
establecimiento de las normas de asisten-

cia que regirán de manera ininterrumpida,
incluyendo órdenes de mantenimiento de
material y fármacos disponibles.

VALORACIÓN DEL SUFRIMIENTO FETAL
AGUDO

El diagnóstico de un posible sufri­
miento fetal intraútero permite considerar
en nivel de riesgo clínico aproximado en
cada caso. La intensidad puede valorarse
por el grado de alteración en el ritmo car­
díaco fetal (bradicardia inferior a 120, de­
saceleraciones tardías, desaceleraciones va­
riables, ritmo silente) y por la caída del PH
fetal (inferior a 7,20 o Exceso de Base in­
ferior a-lO en sangre de cuero cabelludo
o arteria umbilical).

SIGNIFICADO DEL TEST DE APGAR

El valor del test en el primer minuto
indica la situación inmediata del recién
nacido y sirve de guía para la reanima­
ción. Una puntuación de O a 3 indica ano­
xia grave que precisa de medidas enérgicas
de reanimación. De 4 a 6 puntos la anoxia
es moderada y las medidas dependerán de
la eficacia y estabilidad de la respiración
en los minutos siguientes. De 7 a 10 el es­
tado neonatal es satisfactorio. De los cinco
signos del test de Apgar, los que deben

Servicio de Pediatría. Hospital «General Yagüe». Burgos.
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TABLA 1. FACTORES ASOCIADOS CON ALTO RlESGO
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Factores preparto

Antecedentes de mortinatos o muerte neonatal
Edad materna mayor de 35 años
Hidroamonios
Oligohidroamonios
Edad gestacional mayor de 41 semanas
Parto prematuro
Diabetes

Factores intraparto

Distocia de presentación
Parto prolongado
Líquido teñido de meconio
Anormalidades en el latido cardiaco fetal
Hipotensión materna

guiar la reanimación son la frecuencia car­
díaca, la respiración y el tono muscular
(por encima del valor total del test).

Por otra parte, no se debe esperar un
minuto hasta la reanimación del test para
iniciar la reanimación si hay signos de
anoxia severa, valorada en los tres signos
citados.

El puntaje del test realizado a los 5
minutos de vida tiene valor pronóstico a
largo plazo (desfavorable cuando es < 7).

REANIMACIÓN NEONATAL

El objetivo es conseguir un gasto cardíaco
que permita una oxigenación cerebral ade­
cuada; para ello ha de actuarse sobre las
vías aéreas manteniéndolas permeables,
sobre la respiración logrando un intercam­
bio gaseoso eficaz, y sobre la circulación
tratando el shock. Se evitará la pérdida ca­
lórica cuya consecuencia es el aumento de
la actividad metabólica, y por tanto del
consumo de Oxígeno, al ponerse en mar­
cha el mecanismo de termogénesis bioquí­
mlea.

Hemorragia del tercer trimestre
Terapia medicamentosa
Abuso de drogas
Pequeño para edad gestacional
Embarazo múltiple
Anemia materna
Isoinmunización

Infección materna
Rotura prolongada de membrana
Prolapso de cordón
Sedación materna
Parto por cesárea

Técnicas de la reanimacton: Se em­
pleará material estéril y desechable, colo­
cando al recién nacido en ambiente térmi­
co neutro (calor radiante), una vez secado
inmediatamente al nacimiento. Si hay me­
conio el obstetra ha de aspirarlo antes de
la primera inspiración durante el período
expulsivo. En caso de anoxia severa se liga
el cordón inmediatamente. La posición en
la cuna de reanimación es en Trendelem­
burg, con la cabeza más baja que el cuer­
po (inclinación de 20 0

). La aspiración de
orofaringe y fosas nasales será rápida y li­
mitada (máxima 30 cm. H20). En presen­
cia de meconio se aspira bajo visión di­
recta por laringoscopia e intubación tra­
queal.

Si el recién nacido presenta frecuencia
cardíaca inferior a 100 latidos por minuto
y ausencia de respiración debe iniciarse rá­
pidamente las medidas orientadas a una
oxigenación del SNC y miocardio, median­
te aplicación de 02 al 100 % en presión
positiva (30 cm. H20) e intermitente (30­
40 resp/m), con bolsa y mascarilla. Si no
hay respuesta favorable inmediata debe
intubarse al recién nacido. (Fig. 1).
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FIG. 1. Reanimación neonatal

Favorece la intubación colocar bajo los
hombros una toalla doblada, con lo que
se consigue una moderada hiperextensión
del cuello. La laringoscopia (con hoja de
Miller tamaño O ó 1), permite la aspira­
ción bajo visión directa de la laringe, pre­
via a la intubación. Se introducirá distal­
mente a la glotis una longitud aproximada
de 2 cm. de un tubo endotraqueal de cali­
bre uniforme, de los números 2,5, 3 Y3,5
en los recién nacidos de 1, 2 Y 3 kgr. de
peso respectivamente.

La colocación adecuada del tubo endo­
traqueal y la eficacia de la ventilación se
aprecia mediante la auscultación de ruidos
respiratorios normales y simétricos en am-

bos hemitórax y el aumento de la frecuen­
cia cardiaca. Si ésta es inferior a 80 latidos
por minuto y no responde inmediatamen­
te a la ventilación con 02, debe realizarse
Masaje cardíaco externo. Se colocan los
pulgares sobre la porción media del ester­
nón, abarcando el tórax con el resto de
ambas manos, deprimiendo hacia abajo la
mitad del diámetro anteroposterior del tó­
rax con una frecuencia de lOO/m y permi­
tiendo la entrada del aire mediante pausas
que coincidan con los ciclos de la ventila­
ción.

Los niños que no responden a la intu­
bación, ventilación y masaje cardiaco re­
quieren de la administración de drogas es-
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pecíficas, glucosa, álcalis y restauración del
volumen intravascular.

La vía de administración más aconseja­
ble y rápida es la vena umbilical se canali­
za con catéter radiopaco n. o 5 f. introdu­
ciendo la punta a 2 cm. de la insercción
del cordón umbilical.

El bicarbonato, por sus efectos desfa­
vorables sobre el gasto cardíaco y el
aumento adicional de la concentración
plasmática de lactato, se administra tras la
corrección del componente respiratorio de
la acidosis. Se utiliza C03HNa 7,5 %,0,9
M. (1 mI. = rnEq) en dilución 1: 1 en
suero glucosado al 5 %. Dosis de 2
rnEq/k inicialmente, lento (1-2 minutos).

Si la frecuencia cardíaca es < 100 l/m
se administra adrenalina en solución
1:10.000 a dosis de 0,1 ml/k que puede
repetirse cada 5 minutos, dosis que pudie­
ra parecer excesiva pero que es indispensa­
ble por la acidosis del neonato deprimido.

El ión calcio se utiliza por su potente
acción inotrópica en forma del gluconato
cálcico 10 % a dosis de 1 ml/k (9 mgr
Ca++ /k) en bolus cada 20 minutos.

La atropina está indicada cuando per­
siste la bradicardia tras la ventilación ade­
cuada. Dosis inicial de sulfato de atropina
0,03 mg/k (lml = 1 mg.).

En caso de depresión respiratoria neo­
natal por narcóticos se utiliza Naloxona,
(Naloxone®) 1 mI = 0,4 mg), 0,01
mgr. /k que puede repetirse cada 3 minu­
tos.

En caso de hipotensión e hipovolemia
(tensión sistólica inferior a 60 torr, palidez,
relleno capilar lento, taquicardia superior a
175/minuto), se administra sangre comple­
ta heparinizada recién obtenida del lado fe­
tal de la placenta, o bien sangre compati­
ble, a razón de 20 cc/k. En el neonato en
shoc.k no debe administrarse Dextrano por
riesgo de diatesis hemorrágica.

Cuando en un recién nacido se han
realizado maniobras energícas de reani­
mación en la sala de partos, debe ser tras­
ladado a continuación a la Unidad de
Vigilancia Intensiva Neonatal. En ella es
indispensable la medida constante de la
presión arterial, frecuencia cardíaca, respi­
ración y temperatura, como métodos de
detección de problemas que pudieran ad­
quirir niveles críticos si no son controla­
dos.

ACCION DE LA ANOXIA SOBRE LOS
DISTINTOS ÓRGANOS y SISTEMAS

ENCEFALOPATÍA HIPOXICO - ISQUÉMICA

La incidencia es de 13/1000 en los re­
cién nacidos a término, y del 8,6/100 en
los recién nacidos de alto riesgo.

Diagnóstico clínico:

En base a los datos clínicos y con el
propósito de establecer una relación pro­
nóstica, Sarnat y Sarnat han clasificado al
recién nacido anóxico en tres estadíos en
los que se observa que a mayor estadiaje,
la incapacidad y la tasa de mortalidad es
superior (Tabla 11).

Exploraciones complementanas:
1. Tomografia axial computarizada

(TAC). SU empleo se recomienda a partir
de la 2. a semana de vida. La lesión por la
asfixia se determina por imágenes hipo­
densas en el parenquima cerebral cuyo sig­
nificado pronóstico es variable. La localiza­
ción periventricular no implica necesaria­
mente mal pronóstico (edema), mientras
que la localización hemisférica se relaciona
preferentemente con áreas de infarto y
pronóstico desfavorable.

2. Registro de la actividad bioeléetri­
ca cerebral (EEG). Se trata de un método
que realizado en el primer día de vida va­
lora la intensidad de la anoxia y posee ca­
pacidad predictiva del déficit neurológico.
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TABLA II. ASPECTOS CLÍNICOS DE LA ENCEFALOPATÍA HIPÓXICO-ISQUÉMICA

ESTADO 1 ESTADO II ESTADO III

Nivel de conciencia Hiperalerta Letárgico Estupor
Reflejos: Débil Ausente Ausente

- Succión
- Moro Fuerte Débil Ausente

Convulsiones No Ocurren No
Frecuencia cardiaca / F.e. / F.e. Variable
Pupilas Dilatadas Contraídas Variable
Motilidad G.l. N. a / / Diarrea Variable

La actividad basal del EEG puede clasi­
ficarse según críterios de gravedad en: nor­
mal, lento, hipovoltado, paroxistico e
isoeléctrico. Asimismo hay críterios de va­
loración de la actividad epileptiforme: ac­
tividad normal, focal, multifocal y descar­
gas paroxísticas generalizadas.

3. Ecografía: El valor de esta explora­
ción se basa en la presencia de imágenes
de hiperecogenicidad periventricular y pa­
renquimatosa que predicen evolución des­
favorable.

4. Indicadores bioquímicos en LCR:

Tienen interés el aumento de las proteínas
y la presencia de hematíes en el líquido
cefalorraquídeo, así como la hipoglucorra­
quia (inferior 40 % de la glucemia).

5. Existen otros métodos de diagnós­
tico en la encefalopatía hipóxico-isquémi­
ca, algunos de uso más restringido (Tomo­
grafía de emisión de positrones, Resonan­
cia nuclear magnética), y otros de eficacia
no demostrada totalmente (medición del
flujo cerebral, y control de la presión in­
tracraneana) .

TRATAMIENTO

1. Medidas generales de sostén: in­
cluyen ambiente térmico neutro, controles
mediante monitorización de constantes,

tenslOn arterial y medición transcutánea
de Pa02.

2. Oxigenación adecuada: El procedi­
miento dependerá del estado de los gases
sanguíneos.

3. Mantenimiento de niveles de glu­
cemia y calcemia en márgenes adecuados
(Glucemia entre 0,7 y 1 mgr/dl).

4. Fernobarbital; Aunque no se ha
demostrado con claridad que los barbitúri­
cos aporten beneficios sobre la asfixia, su
uso se basa en sus acciones favorecedoras
de la estabilización del potencial de mem­
brana, inhibición de la conducción de im­
pulsos y disminución de metabolismo ce­
rebral.

La administración temprana de Feno­
barbital (Luminal® Sol. 20 %. 1 mI. / =

200 mgr.), al recién nacido que presenta
clínica de anoxia neonatal permite un me­
jor control de las convulsiones disminu­
yendo la posibilidad de recidiva: dosis de
20 mgr/K. (LV.), lento (necesidad posible
de soporte ventilatorio) y posteriormente
3-4 mgr. /k a partir del tercer día de vida
(niveles séricos n: 20-25 mcgrs. /ml.).

5. Control de las convulsiones; La ac­
ción nociva de las convulsiones sobre el
SNC es debida a la hipoventilación, a la
disminución de la glucosa en el tejido ner­
vioso y al aumento de la presión arterial
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sistémica que ocasiona riesgo cerebral ina­
decuado; de ahí la importancia de su con­
trol.

Tratamiento inicial: Fenobarbital (Lu­
minal® ), 20 mgr./k. LV. periferia lento.
Si no cede se utilizarán progresivamente:

- Difenil-Hidantoina (Fenitoina® , 1
vial 250 mgr.), 10 mgr./k. LV. lento. Pue­
de repetirse hasta completar 20 mgr. / k.

- Diazepám (Valium® , 1 ampo =

10 mg.), 0,3 mgr./k. LV. lento.

- Pentobarbital (Tiopental sódico)
(Pentotal® , 1 vial 0,5 gr.). De entrada
3-5 mgr./k., LV. Posteriormente 3-5
mg./k./hora.

6. Actuación sobre el edema cere­
bral: El edema cerebral es el fenómeno
más observado después de la anoxia. Es
consecuencia del aumento de la permeabi­
lidad de las células endoteliales, neuronas
y astrocitos y altera profundamente el
equilibrio energético y estructural de las
membranas celulares y del sistema mito­
condrial. Se trata, pues, de un edema ci­
totóxico y el fenómeno corresponde a un
estado prenecrótico. Los tratamientos an­
tiedema clásicos que suponen integridad
de la membrana celular no se adaptan a
ésta situación.

- Prevención de la sobrecarga hídri­
ca. Procurar balance hídrico negativo repo­
niendo inicialmente pérdidas insensibles y
diúresis; posterirormente reajustar el apor­
te de líquidos en función de la existencia
o no de Insuficiencia Renal y/ o Secreción
Inadecuada de Hormona Antidiurética.

- Dexametasona: (Fortecortin®, 1
mI. = 4mg.), dosis inicial 1 mgr./k. LV.

Posteriormente 0,5 mgr./ día repartida ca­
da 5 horas, durante 3 días.

- En el futuro existen posibilidades
terapéuticas del daño neuronal postanóxi­
co debido al mejor conocimiento de su

patogenia. Incluyen estas posibilidades a
antagonistas del calcio, inhibidores de la
síntesis de eicosanoides y eliminadores de
radicales libres.

ISQUEMIA MIOCÁRDICA TRANSITORIA

Consiste en el fallo del ventrículo de­
recho debido a la insuficiencia valvular tri­
cuspídea secuente a la anoxia miocárdica;
la vasoconstricción" pulmonar anómala
puede mantener el cuadro clínico.

- Diagnóstico clínico: Cuadro de dis­
tres respiratorio severo e insuficiencia car­
díaca. En el 50 % de los casos es audible
un soplo de regurgitación tricuspídea.

- Exploraciones complementarias: En
el trazado ECG existen signos de hipoxia
miocárdica (aplanamiento de T, depresión
de ST). Datos radiológicos: Cardiomegalia
y congestión venosa pulmonar.

La elevación de la fracción MB-CPK no
se considera un indicador fidedigno de le­
sión miocárdica en el recién nacido por no
ser específicamente cardíaca hasta edades
posteriores.

- Terapéutica: Se basa en la restric­
ción hídrica, administración de diuréticos
tipo Furosemida (Seguril® ) a dosis de 1-2
mg./k./dosis, LV. que puede repetirse 2 ó
3 veces al día, y ventilación mecánica si
preClsa.

PERSISTENCIA DE LA CIRCULACIÓN FETAL

El aumento de la resistencia vascular
pulmonar seeuente a la acidosis produce
un cortocircuito derecha-izquierda y posi­
ble hipoxia refractaria. El dato clínico fun­
damental es la cianosis con hipoxemia re­
fractaria, «fija», al aumento de FI02• El
descenso de la hipertensión pulmonar se
logra mediante el descenso de la PaC02
con hiperventilación o administración de
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vasodilatadores pulmonares tipo Tolazolin
(Priscoline® ,4ml. 100 mgr.), dosis
1-2 mgr./k. I.V., lento, en territorio de ca­
va supenor.

Ambas pruebas son diagnóstico-tera­
péuticas.

OTRAS ACCIONES DE LA ANOXIA

Además del daño sobre el SNC, mio­
cardio y vasculatora pulmonar, la anoxia
produce otras alteraciones. El control de la

diurésis y el cálculo de los Indices de Fun­
ción Renal permiten el diagnóstico de la
posible INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. Asi­
mismo, el sangrado exagerado en el recién
nacido indica la necesidad de estudios de
coagulación que descarten o confirmen la
presencia de COAGULACIÓN INTRAVASCU­

LAR DISEMINADA. También es aconsejable
demorar el inicio del aporte enteral así co­
mo el control de signos de sospecha de
ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE, fundamen­
talmente la presencia de sangre en heces.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Sepsis neonatal

G. D. COTO COTALLO y G. SOLÍS SÁNCHEZ

Se entiende por sepsis neonatal el sín­
drome clínico caracterizado por signos y
síntomas de infección sistémica, que se
manifiesta durante el primer mes de vida
y que es confirmado por hemocultivo po­
sitivo, tomado en vena periférica. Su fre­
cuencia varía entre 1-10 / 1.000 recién naci­
dos vivos. Según la edad al inico de la clí­
nica, se distinguen dos tipos de enferme­
dad:

Una «enfermedad de comienzo precoz»
que se manifiesta en los tres primeros días
de vida (dos, cinco o siete días, para
otros), habitualmente de curso sobreagudo
y que es producida por gérmenes que co­
lonizan el tracto vaginal materno (transmi­
sión materno-fetal).

La «enfermedad de comienzo tardío»
se inicia después de los tres primeros días
de edad, la clínica es más solapada y los
gérmenes responsables suelen ser bacterias
oportunistas, que se adquieren general­
mente en el medio hospitalario. Estas in­
fecciones tienen una incidencia creciente
en relación a los progresos en los cuidados
intensivos neonatales, que han permitido
la supervivencia de neonatos de muy bajo
peso, que permanecen ingresado durante
meses con riesgo elevado de desarrollar in­
fecciones nosocomiales.

En la «infección de comienzo precoz»
el 80 % de las mismas son debidas a tres

bacterias: Estreptococo beta-hemolítico del
grupo B (EGB), serotipo III, E. coli antíge­
no capsular K 1 y Listeria monocytogenes.
Con menos frecuencia se aisla S. aureus,
S. epidermidis, estreptococo del grupo D,
enterococo y no enterococo, y otros estrep­
tococos. La colonización del tracto genital
materno, al final del embarazo, por EGB

oscila entre el 15-30 %, colonizándose
aproximadamente el 70 % de los fetos de
estas madres, durante el parto; sin embar­
go, sólo el 1-2 % de los niños colonizados
llegan a desarrollar la enfermedad.

Se distinguen tres formas de contami­
nación fetal: Hematógena, ascendente y
por contacto.

Las «infecciones de comienzo tardío»
son más frecuentes y más graves en el me­
dio hospitalario (<<infección nosocomia1») y
en el 90 % de los casos van a ser produci­
das por dos grupos de gérmenes: Estafilo­
cocos (aureus y epidermidis) y Enterobac­
terias Gram-negativas (Klebsiella, Entero­
bacter, Serratia, E. Coli, Pseudomonas,
Proteus ... ).

La contaminación del recién nacido
(RN) puede producirse por varios mecanis­
mos:

a) A partir de las manos del personal
sanitario: frecuentemente.

b) Contaminación yatrógena por in­
termedio de prótesis (tubos endotraquea-

Departamento de Pediatría. Hospital «N. S. de Covadonga». Facultad de Medicina. Oviedo.



148 G. D. COTO COTALLO y G. SOLís SÁNCHEZ

les, catéteres vasculares ... ), de los sitios de
punción y de las múltiples intervenciones
a que son sometidos los pacientes objeto
de vigilancia intensiva.

c) Como consecuencia de la perturba­
ción del ecosistema microbiano por la pre­
sión de selección antibiótica.

Hay una gran variedad de signos clíni­
cos que ocurren comúnmente en la sepsis
neonatal (Tabla 1) y que en grado variable
incluyen alteraciones de la termorregula­
ción, letargo o apatía, inestabilidad va­
somotora, distres respiratorio, apnea, tras­
tornos gastrointestinales, irritabilidad, ic­
tericia, etc. . . Desafortunadamente estos
signos son comunes a otros trastornos no

infecciosos (metabólicos, respiratorios, car­
dialógicos, neurológicos ... ) y su presencia
indica solamente que hay un problema,
infeccioso o no.

Algunos signos clínicos no se presentan
con la misma frecuencia en RN término o
pretérmino. Así, en el prematuro son más
frecuentes letargo, ictericia, distres respira­
torio, apneas y distensión abdominal,
mientras que fiebre e irritabit1dad predo­
minan en el neonato a término.

La presencia de signos clínicos como
palidez, púrpura, hemorragias, hipoten­
sión, relleno capilar lento, respiración irre­
gular, edema generalizado y duro, etc. .. ,
implican mal pronóstico al indicar la pre-

TABLA 1. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA SEPSIS NEONATAL

Clínica inicial

«No va bien». Mala regulación de la temperatura (fiebre/hipotermia).
Dificultades para la alimentación. Apatía.

Fase de estado. Se acentúa la clínica inicial y además:

Síntomas digestivos:

- Rechazo de tomas
- Vómitos /diarrea
- Distensión abdominal
- Hepatomegalia
- Ictericia

Signos neurológicos:

- Apatía/ irritabilidad
- Hipotonía/hipertonía
- Temblores/convulsiones
- Fontanela tensa

Síntomas respiratorios:

- Quejido, aleteo, retracciones
- Respiración irregular
- Taquipnea
- Cianosis
- Fases de apnea

Fase tardía. Se acentúa la clínica anterior y además:

Signos cardiocirculatoriós:

- Palidez /cianosis/moteado
(<<aspecto séptico»)

- Hipotermia, pulso débil
- Respiración irregular
- Relleno capilar lento
- Hipotensión ...

Signos hematológicos:

- Ictericia a bilirrubina mixta
- Hepatoesplenomegalia
- Palidez
- Púrpura
- Hemorragias ...
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senCla de complicaciones graves como
shock, coagulación intravascular disemina­
da y esclerema. Al tratarse de signos habi­
tualmente tardíos es importante sospechar
esta enfermedad antes de la aparición de
los mismos.

Frecuentemente las infecciones preco­
ces (EGB, Listería, E. coli) tienen una
presentación sobreaguda con distres
respiratorio grave y/ o meningitis,
mientras que las tardías suelen evolu­
cionar de forma más solapada, siendo

a menudo difíciles de identificar, por pro­
ducirse sobre la base de enfermedades
subyacentes graves, que requieren terapia
intensiva, estando casi siempre bajo trata­
miento antibiótico.

DIAGNÓSTICO

Teniendo en cuenta que la bacteriolo­
gía convencional ofrece resultados casi
siempre tardíos, es necesario disponer de
algún protocolo de diagnóstico precoz que

TABLA n. MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO PRECOZ DE SEPSIS NEONATAL

Métodos bacteriológicos:

1. Hemocultivo con filtro «millipore».
2. Exa~en de la «capa cremosa» o coágulo blanco.
3. Examen directo del L.C.R.
4. Examen del aspirado gástrico.
5. Examen del exudado del conducto auditivo externo.

Detección de antígenos bacterianos en líquidos corporales:

1. Inmunoelectroforesis contracorriente.
2. Aglutinación específica sobre látex.
3. Test del lisado de limulus.

Estudios hematológicos:

1. Recuento leucocitario.
2. Recuento de neutrófilos totales.
3. Recuento de no segmentados, cayados o bandas.
4. Índice no segmentados/segmentados.
5. Índice neutrófilos inmaduros/neutrófilos totales.
6. Recuento plaquetario.
7. Velocidad de sedimentación globular.

Reactantes de fase aguda:

1. Proteína C reactiva.
2. Alfa-l-glicoproteína ácida (orosomucoide).
3. Haptoglobina.
4. Fibrinógeno.

Valoración de la actividad enzimática leucocitaria:

1. Test del nitroazul de tetrazolio (NBT).
2. Láctico deshidrogenasa leucocitaria.
3. Fosfatasa alcalina leucocitaria.
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oriente la instauración o no de tratamiento
antibiótico en un neonato con clínica suje­
rente de infección sistémica. En la Tabla II
se presentan los métodos más habitualmen­
te utilizados en el diagnóstico precoz de la
sepsis neonatal.

Los estudios hematológicos son de difícil
interpretación en los 2-3 primeros días de
vida, siendo importante que cada servicio
disponga de patrones de normalidad pro­
pios. Los parámetros más sensibles (se alte­
ran en presencia de infección sistémica) son
el recuento de cayados o bandas y los índices
de neutrófilos, mientras que los más especí­
ficos (no se alteran en ausencia de infección)
son el número de leucocitos, el número de
neutrófilos y el recuento de plaquetas.

Entre los reactantes de la fase aguda de
la inflamación el más eficaz es la Proteína­
C-reactiva (PCR) que ha demostrado gran
sensibilidad y especificidad en el diagnósti­
co de las infecciones bacterianas sistémicas
neonatales. Además, la determinación se­
riada de esta proteína sirve para valorar la
respuesta a los antibióticos, determinar la
duración del tratamiento y detectar la recu­
rrencia de la enfermedad o el desarrollo de
complicaciones infecciosas como meningitis
u osteoartritis.

Cuando los datos clínicos y biológicos
fundamentan el diagnóstico de sepsis, an­
tes de iniciar la antibioterapia, debe rea­
lizarse un chequeo infeccioso que debe
incluir: Hemocultivo tomado en vena peri­
férica con asepsia extrema; líquido cefalo­
rraquídeo, para cultivo, recuento celular y
bioquímica; orina, obtenida por punción
suprapúbica, para sedimento y cultivo. El
cultivo de exudados periféricos y el examen
y cultivo de aspirado gástrico han perdido
interés últimamente si bien pueden tener
validez en las sepsis precoces, cuando el he­
mocultivo es negativo.

En último término son los resultados
bacteriológicos los que va a confirmar el
diagnóstico de sepsis neonatal.

En nuestro servicio utilizamos el proto­
colo de diagnóstico precoz que se presenta
en la Fig. 1.

En ocasiones, cuando existen factores
riesgo de sepsis y la clínica es muy aparen­
te, se queman etapas y al tiempo que se
toman muestras para diagnóstico precoz,
se realiza el chequeo infeccioso, iniciándo­
se la antibioterapia de inmediato. La evo­
lución y los datos biológicos indicarán el
mantenimiento o la suspensión del trata­
miento, pero si se confirma la infección se
ha ganado un tiempo que puede ser vital.

TRATAMIENTO

Debido a la sutileza de las manifesta­
ciones clínicas, la rápida progresión de la
enfermedad y la tasa de mortalidad eleva­
da, es necesario comenzar la terapéutica
en los estadíos iniciales a fin de controlar
la infección rápidamente. Además, el ini­
cio precoz del tratamiento previene la apa­
rición de complicaciones como shock, coa­
gulación intravascular, etc ... , y disminuye
el riesgo de infección secundaria debida a
siembra hematógena.

El tratamiento comprende varios aspec­
tos fundamentales:

MEDIDAS GENERALES

- El tratamiento debe efectuarse en
unidad de vigilancia intensiva, con moni­
torización de constantes vitales y controles
analíticos frecuentes a fin de prevenir y/o
detectar precozmente la presencia de com­
plicaciones.

- Empleo de incubadora servocoman­
dada para conseguir un ambiente térmico
adecuado.

- Administración adecuada de líqui­
dos y mantenimiento de balance hidroe­
lectrolítico y equilibrio ácido-básico ade­
cuados.
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FACTORES RIESGO DE SEPSIS PRECOZ: Amnionitis clínica, rotura precoz de membranas (> 24 h.)
fiebre intraparto, inf. urinaria al final, sufrimiento fetal, colonización bacteriana del tracto genital ma­
terno (EGB, E. Coli), monitorización interna del parto.

FACTORES RIESGO DE SEPSIS TARDIA: Inmunodepresión por prematuridad o CIR, malformaciones
congénitas graves, hospitalización prolongada, antibioterapia previa, empleo de catéteres intravasculares
o tubos endotraqueales, alimentación intravenosa, sexo varón.

Sólo en sepsis precoces.

FIG. 1. Protocolo de diagnóstico precoz de la sepsis neonatal

- Inicialmente se mantendrá a dieta
absoluta y se realizarán aspiraciones gástri­
cas repetidas, sobre todo en sepsis graves,
para disminuir el riesgo de broncoaspira­
ción.

Aporte glucídico-proteico, por vía pa­
renteral, por las razones anteriores. Hay
que tener en cuenta que el RN dispone de
reservas energéticas escasas y que la infec­
ción produce aumento del catabolismo.

TTRATAMIENTO ETIOLÓGICO

Debe iniciarse precozmente, después
de obtener muestras para bacteriología.

En las «infecciones de comienzo pre­
coz» el tratamiento debe asociar una peni­
cilina y un aminoglicósido. En nuestro ser­
vicio empleamos ampicilina y gentamicina
por las siguientes razones: La ampicilina es
eficaz frente a EGB, 1. monocytegenes, en-
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terococo, otros estreptococos y algunas ce­
pas de E. coli. La gentamicina ofrece bue­
na cobertura frente a enterobacterias en
general.

En «infecciones de comienzo tardío»,
habitualmente nosocomiales, la elección
de la antibioterapia inicial dependerá de
la ecología microbiana del servicio y puede
variar con el tiempo en función de la apa­
rición de cep?S resistentes. En nuestro me­
dio utilizamos la asociación de cefotaxima
y gentamicina o amikacina, de eficacia
comprobada frente a enterobacterias, cu­
briendo además la posibilidad de menin­
gitis asociada.

Cuando el germen ya ha sido identifi­
cado la antibioterapia debe ser dirigida se­
gún la sensibilidad a los antimicrobianos:
Frente a EGB bastará penicilina o ampicili­
na; para Listeria y enterococo, ampicilina;
las infecciones por S. aureus requerirán la
utilización de cloxacilina o cefalosporinas;
S. epidermidis se tratará con vancomicina;
para las infecciones por Pseudomonas se
empleará ceftazidima o la asociación de
ticarcilina y un aminoglicósido. El aisla­
miento de bacterias Gram-negativas resis­
tentes a los aminoglicósidos o con menin­
gitis asociada, se tratarán con cefalospo­
rinas de tercera generación (cefotaxima,
moxalactam, ceftazidima, ceftriaxona).

Los nuevos antibióticos como el aztreo­
nam, monobolactámico de síntesis, eficaz
frente a Gram-negativos, incluyendo Pseu­
domonas y el imipenem, activo frente a
gérmenes Gram-positivos y negativos,
pueden tener en el futuro amplia difusión
en el tratamiento de la sepsis neonatal.

La antibioterapia se mantendrá un mí­
nimo de 10 días, aunque nosotros utiliza­
mos la determinación seriada de PCR para
valorar la eficacia terapéutica y la duración
del tratamiento.

La dosis recomendadas para los anti­
bióticos comúnmente usados en RN pre-

término y a término se muestran en la Ta­
blaIII.

TRATAMIENTO SINTOMÁTICO Y DE LAS COM­
PLICACIONES

1. En sepsis graves, el mantenimien­
to de la hematosis puede requerir admi­
nistración de oxígeno, empleando si es ne­
cesario, ventilación asistida con parámetros
poco agresivos. Está indicada en casos de
sepsis con alteración respiratoria asociada y
cuando la respiración es ineficaz, en
ausencia de trastornos pulmonares.

2. En el tratamiento de un shock
séptico hay que asociar expansores plasmá­
ticos como albúmina a la dosis de 1
g./kg. y/o plasma fresco congelado (15-20
c.c./kg.), dopamina, 3-5 mcg./kg./mn.
(APRICAL-DOPAMINA®, DOPAMINA-FIDES®)
y dubutamina, 7,5-15 mcg./kg./mn.
(DOBUTREX® ).

3. Empleo de inmunoterapia con vis­
tas a reponer los medios de defensa, muy
a menudo deficientes, de los recién naci­
dos:

- Trabajos recientes preconizan la uti­
lización de gammaglobulina obtenida de
múltiples donantes en neonatos con sepsis
por EGB, aunque son necesarios estudios
controlados aleatorios en RN sépticos, para
verificar la eficacia de esta técnica.

- El empleo de transfusiones de gra­
nulocitos ha sido considerado últimamente
método eficaz para el tratamiento de sep­
sis neonatal que cursa con neutropenia se­
vera y deplección medular, sobre todo, en
la infección precoz por EGB. Algunos
autores proponen la determinación del ín­
dice neutrófilos inmaduros / neutrófilos to­
tales, que cuando es superior a 0,8 indica
deplección medular.

- Diferentes autores recomiendan
realizar exanguinotransfusiones repetidas
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TABLA IlI. DOSIFICACIÓN DE ANTIBIÓTICOS EN EL PERlaDO NEONATAL
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DOSIFICACIÓN (mg./kg./dosis) E INTERVALOS

PESO CORPORAL < 2.000 g. PESO CORPORAL> 2.000 g.

ANTIBIÓTICOS VÍAS EDAD 0-7 DÍAS > 7 DÍAS EDAD 0-7 DÍAS > 7 DÍAS

Penicilina-G-Na' IV' • 25000 U/12 h 25000 U /8 h 25000 U/8 h 25000 U/6 h

Ampicilina' IV, 1M 25/12 h 25/8 h 25/8 h 25/6 h
Cloxacilina (ORBENIN® ) IV, 1M 25/12 h 25/8 h 25/8 h 25/6 h
Mezlocilina (BAYPEN® ) IV, 1M 75/12 h 75/8 h 75/8 h 75/6 h
Cefalotina (KEFLIN® ) IV, 20/12 h 20/8 h 20/8 h 20/6 h

(CEPORACIN® )

Cefazolina (KEFOL® ) IV, 1M 20/12 h 20/12 h 20/12 h 20/8 h

(BRIZOLINA® )

Cefotaxima (KLAFORAN® ) IV, 1M 50/12 h 50/8 h 50/12 h 50/8 h
(PRIMAFEN® )

Moxalactam (LATAMOXEf® ) IV, 1M 50/12 h 50/8 h 50/12 h 50/8 h
Ceftazidima (FORTAM® ) IV, 1M 30/12 h 30/12 h 30/8 h 30/8 h

(KEFAMIN® )

Ceftriaxona (ROCEFALIN® ) IV, 50/24 h 50/24 h 50/24 h 50/24 h

Gentamicina IV, 1M 2,5/12h 2,5/8 h 2,5/12 h 2,5/8 h

Tobramicina (TOBRADISTIN® ) IV, 1M 2/12 h 2/8 h 2/12 h 2/8 h

Amikacina (BICLIN® ) IV, 1M 7,5/12 h 10/8 h 10/12 h 10/8 h

Netilmicina (NETROCIN® ) IV, 1M 3/12h 3/8 h 3/12 h 3/8 h

Eritromicina PO 10/12 h 10/8 h 10/12 h 10/8 h
Clindamicina (DALACIN® ) IV, 1M, PO 5/12 h 5/8 h 5/8 h 5/6 h

Ticarcilina (TICARPEN® ) IV, 1M 75/12 h 75/8 h 75/8 h 75/6 h

Vancomicina (DIATRACIN® ) IV 15/12 h 15/8 h 15/12h 15/8 h
Imipenem (TIENAM® ) IV 25/12 h 25/8 h 25/12 h 25/8 h

En meningitis el doble de la dosis señalada.

•. Siempre en infusión de 20-30 minutos.

en sepsis graves que no responden al trata­
miento convencional. Sin embargo, traba­
jos recientes consideran que la exanguino­
transfusión puede causar efectos adversos

graves, por lo que deben valorarse con ri­
gor los beneficios potenciales de esta téc­
nica, antes de su utilización.

BIBLIOGRAFÍA

1. COTO, G. D.; LÓPEZ SASTRE, J.; Bousot'lO, c.;
ÁLVAREZ BERCIANO F., RIVAS, M. F.; CRESPO

HERNÁNDEZ, M.: Patrones de normalidad de
proteína-C-reactiva, orosomucoide, velocidad
de sedimentación y leucograma en el período
neonatal». Bol. SOCo Cast. Ast. Leon. Pediatr.
1982; 23: 13-27.

2. COTO, G. D.; LÓPEZ SASTRE, J.; CONCHESO, L.;
MENÉNDEZ NIEVES, L.; Bousot'lO, c.; FERNÁN.

DEZ PLAZA, M.; CRESPO, M.: Proteína-C-reacti­
va y orosomucoide como parámetros de control
evolutivo y eficacia terapéutica en la sepsis neo­
natal». An. Esp. Pediatr. 1982; 17: 204­
210.



154 G. D. COTO COTALLO y G. SOLÍS SÁNCHEZ

3. COTO COTALLO, G. D.; LOPEZ SASTRE, J. B.;
BousoÑo GARCÍA, F.; ÁLVAREZ BERCIANO, F.:
Sepsis bacteriana neonatal. A propósito de 116
observaciones. Bol. Soc. Case. Ase. Leon. Pe­
diatr. 1982; 23: 371-392.

4. MCCRACKEN, G. H.; NELSON, G. D.: Antimi­
crobial therapy for newboms. Philadelphia.
Grune and Stratton, 1983.

5. STARR, S. E.: Antimicrobial therapy ofbacterial
sepsis in the newbom infant. J. Pediatr. 1985;
106: 1043-1048.

6. YODER, M. c.; POUN, R. A.: Inmunoterapia
de la septicemia neonatal. Clin. Pediatr. N.
Amer. 1986; 3: 493-516.

7. LÓPEZ SASTRE, J. B.; COTO, G. D.; RAMOS, A.;
CRESPO, M.: Infecciones neonatales. Medicine,
4. a ed. 1987; n. o 82: 11-32.

8. COTO, G. D.; RAMOS, A.; MENÉNDEZ, L.; GAR­
CÍA MERINO, A.; ALONSO, M. J.; CRESPO, M.:
Sepsis neonatal: Cambios evolutivos en fre­
cuencia, etiología y mortalidad durante un pe­
ríodo de 10 años. Bol. Soc. Case. Ase. Leon.
Pediatr. 1987; 28: 331-340.

9. GEME, J. W.; POUN, R. A.: Neonatal sepsis:
Progress in diagnosis and manegement. Drugs,
1988: 784-800.

10. LABENNE, M.; FROMENTIN, c.; MENGET, A.;
BURGUET, A.; RAFFI, A.: Les infections bacté­
riennes graves du nouveau-né». Med. Infam.
1988; 5: 449-462.



Bol Pecliatr Suplemento 1990; 155 - 157

PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Diagnóstico del distres respiratorio neonatal

J. 1. FERNÁNDEZ CALVO

Entendemos por distres respiratorio,
aquellas situaciones que cursan no sólo
con «dificultad», sino con alteración de la
respiración normal del recién nacido. La
incidencia tan alta de problemas respirato­
rios en esta época temprana de la vida y
su distinta gravedad, ocupan gran parte
del trabajo médico y de enfermería, el
cual debe de estar protocolizado en razón
de las características de la Unidad y de las
dotaciones de personal y de material de
las mismas.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de distres respiratorio en
el período neonatal es fácil, pero por el
contrario la investigación etiológica plan­
tea más dificultades. Habitualmente consi­
deramos los apartados siguientes que he­
mos ordenado arbitrariamente:

A) Anamnesis. Existen numerosas
publicaciones que tratan de relacionar los
antecedentes acaecidos antes del alumbra­
miento «embarazo de alto riesgo» con la
aparición de problemas en el recién naci­
do. Estos trabajos deben ser considerados
«guías», y se aconseja confeccionar unas
propias, que permitan preveer los riesgos y
atender adecuadamente a la gestante du­
rante el embarazo y el parto y al recién
nacido en el momento de su adaptación a

Hospital Clínico Universitario. Valladolid.

la vida extrauterina. Siguiendo a Karotkin,
debe considerarse la asistencia neonatal

especializada en las siguientes situaciones:

- Prematuridad « 34 semanas o
sospecha de peso < 1.800 gr.).

- Cociente L/S inmaduro « 1.8:1).

- Hijos de madre diabética (tipos C y
siguientes).

- Abruptio placentae o placenta pre­
VIa.

- Eclampsia o preeclampsia severa.
- AsfIxia severa sospechada por regis-

tro y/o pH fetal.
- Sensibilización Rh con sospecha de

anemia y/o prematuridad.
- Otras.

Clínica. Las manifestaciones clínicas de
los problemas respiratorios en el recién na­
cido son fáciles de reconocer si se analizan
los parámetros del test de Silverman­
Andersen. Además de éstos se incluyen la
taquipnea/ apnea, la cianosis y el shock.
Conviene señalar que una elevación im­
portante de la PaC02 puede disminuir los
signos de lucha respiratoria, e infravalorar­
les. Es necesario en este momento concre­
tar si se trata de un recién nacido pretérmi­
no o término y no perder excesivo tiempo
en la valoración clínica que agrave el cua­
dro respiratorio y produzca hipotermia. La
rápida valoración clínica permite orientar
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la causa del distres respiratorio y en la ta­
bla siguiente se reflejan los patrones respi­
ratorios más frecuentes en distintos cua­
dros clínicos.

La respuesta a esta cascada de pregun­
tas permite llegar en un porcentaje muy
alto al diagnóstico causal. Sólo ciertos ca­
sos plantean dudas a la hora de diferenciar

TABLA I. CUADRO CLÍNICO DEL DISTRESS NEONATAL

RESPIRACIÓN RETRACCIO- RESPIRACIÓN ALETEO
TAQUIPNEA CIANOSIS PROFUNDA NES INTER- PERlÓD. NASAL

COSTALES APNEA QUEJIDO

Problema primario pulmo-

nar + + /- + + /- +

Insufic. cardiaca o flujo

pulmonar + + /- + +

e.e. con shunt D-l +/- + + + +

Distres respiratorio ++ + + + +/- + +

Afectación S.N.e. +/- + + /- + + + /-

Neumonía (sepsis) + + /- +/- + + +

Fallo cardiaco con neu-

monía + + + /- + /- + /- + /- +

Radiología

La valoración correcta radiológica para
orientar la causa del distres respiratorio, se
debe contestar con un simple algoritmo:

Distres respiratorio

T ,·I\E "oraClco xtratoraC1CO

1\
Médico Quirúrgico

/\
Pulmonar Cardíaco

/\
Patrón Patrón

~ .
atelectáslCo obstructlvO .

problemas pulmonares o cardíacos y/o
sepsis fulminante.

GASOMETRÍA

El estudio de los gases permite conocer
el recambio alveolar y la perfusión pul­
monar 'y periférica. En la última década se
ha difundido ampliamente el uso de las
técnicas «no invasivas», pero la primera va­
loraciÓn y las circunstancias que concreta­
remos posteriormente, precisan determina­
ciones cruentas. En el cuadro siguiente,
(modificado de Bancalari), esquematiza­
mos los patrones gasométricos diferenciales
de las situaciones clínicas más frecuentes
en el período neonatal, y de sus modifica­
ciones con la aplicación de oxígeno y de
CPAP:
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TABLA 11. ALTERACIONES GASOMÉTRICAS

Pa 02 Pa Co2 EB pH RESPUESTA RESPUESTA
Fi02 1.0 CPAP

Depresión neonatal 111 N!I + + + empeora
Obstrucción vía aérea 11 N!I + + + variable
Hiperventilación:

irritación SNC 111 N/I 111 no indicado no indicado
vento mecánica

Enf. membranas hialinas 111 N/I N!I N!I + + + + +
Aspiración meconial 11 NI! N!I 1 + + variable
Síndrome bronconeumónico
PCF primaria 111 l/NI 1 N!I N!I -1 + + + empeora
e.e. cianógena 111 I/N N!I N!I -1+ empeora
e.e. con 1 flujo pulmonar 1 1 N!I 1 + + +

Otras. Las posibilidades diagnósticas
del distres respiratorio son múltiples y bá­
sicamente son imprescindibles las siguien­
tes pruebas:

Laboratorio:
hermatocitometría completa
proteina e reactiva
glucemia
calcemia

proteínas totales
Ionograma
urea - creatinina

Bacteriología: hemocultivo.

Tensión arterial.

Temperatura.

- Ecografía cerebral y en ocaSlOnes
cardiaca.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Tratamiento del distres respiratorio neonatal

]. 1. FERNÁNDEZ CALVO

La asistencia al recién nacido con dis­
tres respiratorio abarca múltiples aspectos
que se escapan del objetivo de este proto­
colo. Por este motivo sólo vamos a concre­
tar la atención respiratoria, y dentro de és­
ta, la administración de oxígeno y los pro­
cedimientos más usados de la ventilación
mecanlca. Esquemáticamente podemos
considerar las posibilidades de actuación
terapéutica de la siguiente forma:

OXIGENOTERAPIA

1. Indicaciones

Pa 02 ~ 50 respirando oxígeno
ambiental.

- Fallo cardíaco: insuficiencia cardia­
ca, shock.

- Reanimación neonatal.

TABLA I. ASISTENCIA RESPIRATORIA

I
VENTILACIÓN ALTA FRECUENCIA

~
SIMPLE TIPOJET OSCILATORIA

PRESIÓN DISTENSIÓN

CONTINUA VÍA AÉREA

RESPIRACIÓN CON AYUDA OXIGENACIÓN EXTRACORPÓREA

~NADDR ot M'MBRANA

VENTILACIÓN MECÁNICA VENTILACIÓN MECÁNICA

CONVENCIONAL NO CONVENCIONAL

I -

RESPIRACIÓN ESPONTÁNEA

A
AMBIENTAL PRESIÓN POSITIVAI VÍA AÉi

A

OXIGENOTERAPIA C P A P

VENTILACIÓN CON

~-
VENTILACION VENTILACION

INTERMITENTE CON PRESIÓN

MANDATORIA POSITIVA

(I.M.V.) INTERMITENTE

(VPPI)

VENTILACIÓN CON

PRESIÓN NEGATIVA

CONTINUA

Hospital Clínico Universitario. Valladolid.



TRATAMIENTO DEL DISTRES RESPIRATORIO NEONATAT 159

2. Técnica

Administrar humidificado y calen­
tado (igualo 1°C inferior a la temperatu­
ra de la incubadora, para no alterar el am­
biente térmico neutro). Usar «humidifica­
dar en cascada».

- Control continuo de la Fi02. No
es válido la cuantificación en litros de flu­
JO gaseoso.

- Puede usarse: incubadora, Hood,
máscara facial o cánula nasal.

- El más útil par administrar cons­
tante la Fi02 es el Hood. (¡ ¡flujo mínimo
de 3-5 litros para evitar respirar la C02
producida por ell recién nacido! !).

3. Controles de gasometria

Antes de la administración de oxí­
geno obtener muestra arterial en zona pre­
ductal (arterias temporales o radial dere­
cha).

- Monitorización transcutánea de la
Ptc 02 y si es posible de la Ptc C02
(combisensor transcutáneo de gases).

- Monitorización de la saturación de
oxígeno (pulsooxímetro).

- Repetir gasometría arterial c/4-6
horas si los valores transcutáneos son esta­
bles.

- Controlar gasometría arterial siem­
pre que los valores transcutáneos sean
anormales.

- Los gases realizados en capilar o en
arteria umbilical pueden no corresponder­
se con la realidad y modificar el trata­
miento con peligro para el recién nacido.

4. Límites aconsejables de la Pa 02

Límite superior: 70-80 mmHg.

Límite inferior: 50 mmHg.

5. Evolución

5.a. Favorable: la Pa 02 se mantiene
estable y tolera disminuciones lentas y

progresivas de la Fi 02, hasta conseguir su
normalización con oxígeno ambiental.

5.b. Desfavorable:
Pa 02 ~ 50 con una Fi 02 > 0.6
Pa C02 > 60
Presencia de pausas de apnea.

6. Seguimiento

- Examen oftalmológico.

Protocolo de seguimiento neuroló-
glCO.

VENTILACIÓN MECÁNICA

La ventilación mecánica tiene como
objetivo inmediato restablecer los cambios
gaseosos alveolo-arteriales que se encuen­
tran alterados en distintas situaciones pa­
tológicas del recién nacido y entre las que
destacan las pulmonares. Existen distintos
métodos, y únicamente vamos a tratar los
de uso más frecuente: Presión positiva
continua en la vía aérea (CPAP) y ventila­
ción con presión positiva intermitente (VP­
PI) con la posibilidad de que sea goberna­
da parcialmente por el recién nacido
(IMV).

A) PRESIÓN POSITIVA CONTINUA EN LA
VÍA AÉREA (CPAP)

Consiste en conseguir una presión po­
sitiva continua y por encima de la atmos­
férica durante todo el ciclo respiratorio,
manteniendo el recién nacido una respira­
ción espontánea.

1. Indicaciones

Fallo de la oxigenoterapia: Pa02
~ 50 con Fi02 de 0.6.

- Situaciones que cursan con dismi­
nución de la capacidad residual funcional
(CFR): atelectasia, enfermedad de las
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membranas hialinas (EMH) (usar precoz­
mente) y edema alveolar.

- Apnea recurrente del recién nacido
prematuro.

- Ductus anteriovenoso y si se asocia
con la E.M.H.

- Aspiración meconial.
- Diferenciar problema pulmonar y

cardiaco.
- Destete del respirador.

2. Contraindicaciones

Situaciones en la que la PaC02 ~ 60.
- Neumotórax no tratados.

- Aspiración meconial con persisten-
cia de circulación fetal (PCF).

3. Métodos

- Gafas nasales: es la más usada en
clínica, a excepción de recién nacidos con
peso inferior a 1.500 gr.

- Tubo endotraqueal: se usa en re­
cién nacidos con peso inferior a 1.500 gr.
y en los que se sospecha pasar rápidamen­
te a VPPI.

- Otros más raramente usados: más­
cara facial, cámara facial, cámara craneal y
gafas nasofaríngeas.

4. Técnica

Colocar en el recién nacido, y según
el peso, gafas nasales o tubo endotraqueal.

- Iniciar ventilación con una presión
de 4-6 cm. de H20 y Fi02 de 0.6.

- Incrementar la presión de 2 en 2
cm. hasta un máximo de 8-10 cm. y des­
pués la Fi02 de 0.1 en 0.1 hasta un máxi­
mo de 0.8.

5. Controles a realizar

Gaseometría:
• arterial 15 a 20 minutos después

del inicio o de cada cambio de presión o
de Fi02.

• Monitorización transcutánea de Ptc
02 y Ptc C02.

- Limpieza cada 2-3 horas de las ga­
fas nasales.

- Cuidado del tubo endotraqueal
(ver VPPI).

6. Evolución

6.a Desfavorable:

• Gasometría arterial: Pa02 ::;; 50;
PaC02 > 55; pH < 7.25.

• Los incrementos de presión por enci­
ma de 8-10 cm. de H20 con Fi02 de 0.6­
0.8 sin conseguir una Pa02 ~ 50 no son
aconsejables y orientan a tratar con VPPI.

• Puede intentarse el tubo endotra­
queal cuando fallan las gafas nasales y co­
mo requisito previo a continuar con VPPI.

6. b. Favorable:

• Gasometría arterial: Pa02 ~ 50;
PaC02 < 55; pH > 7.25.

• Reducir la Fi02 de 0.05 en 0.05 de
forma paulatina siempre que la Pa02 >
70, hasta llegar a una Fi02 de 0.4.

• Disminuir después c/2-4 horas y de
2 en 2 cm. la presión hasta llegar a una
presión continua de 2-3 cm. (nunca infe­
rior a estos valores).

• Comprobar gasométricamente la
normalidad de la Pa02 y retirar las gafas
nasales o el tubo endotraqueal y colocar
Hood con Fi02 de 0.4-0.5 (seguir pauta
de oxigenoterapia).

7. Seguimiento

- Exploración oftalmológica.
- Protocolo de seguimiento neuroló-

glCO.

VENTILACIÓN CON PRESIÓN POSITIVA INTER­

MITENTE (VPPI-IMV)

Representa uno de los grandes avances
en la asistencia neonatal, y aunque resulte
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paradójico según FOX y co15., debe ser un
5 % de mecánica y un 95 % de fisiológica.
En la comprensión de esta frase se presupo­
ne el esfuerzo por mejorar los respiradores
diseñados y las posibles complicaciones de­
rivadas de su uso incorrecto. En la actuali­
dad se ha generalizado el uso de respirado­
res en los que a partir de un flujo continuo
se consigue la presión de inspiración y se ci­
cla en el tiempo. El respirador puede actuar
como de ventilación asistida (el paciente
pone en marcha la máquina) o de ventila­
ción controlada (la máquina controla la res­
piración del paciente). En la última década
se ha generalizado el uso de respiradores
que actúan conjuntamente «ventilación
asistida-controlada» y ha supuesto en el re­
cién nacido un gran avance por el desarrollo
adquirido de la ventilación intermitente
mandatoria (IMV).

1. Indicaciones

Está indicada en los caso de fallo respi­
ratorio agudo que no responden a ningu­
na otra forma de tratamiento. Los criterios
de fallo respiratorio se basan en la presen­
cia de dos o más criterios clínicos o gaso­
métricos:

Clínicos: retracciones
Frecuencia superior a 70/m.
Cianosis.
Apnea intratable.

Gasométricos:
Pa C02 ~ 60.
Pa 02 ~ 50 con Fi02 de 0.7

en ePAP.

pH < 7.25.

2. Requisitos previos

2.a. Aparataje: chequeo del funcio­
namiento del ventilador, fuente de oxíge­
no y humidificador-calentador.

2.b. Intubación:
• Seguir protocolo de cada Servicio y

del que sólo precisamos la elección correc­
ta del tubo endotraqueal y de los catéteres
de succión.

• Fijación correcta y adecuada del tu-
bo.

• Control clínico y radiológico de la
punta del tubo ET.

2.c. Recién nacido: con el fin de pre­
parar la ventilación adecuada en el recién
nacido es necesario conocer previamente si
el recién nacido es pretérmino o término.
y si la respiración es espontánea (IMV) o
no (VPPI).

3. Inicio ventilación

Los parámetros iniciales del ventilador
dependen de la fisiopatología de la enfer­
medad. El objetivo inmediato es conseguir

PESO R.N.

TABLA n. ELECCIÓN DE TUBOS Y CATÉTERES

OROTRAQUEAL NASOTRAQUEAL TUBO E T
cm. (labio punta) cm. (fosa nasal-punta) (diámetro interno)

local. punta en zona traqueal media (1. 0_2. o dorsal)

CATETER SUCCiÓN
(U. French)

750 gr.
1.000 gr.
1. 500 gr.
2.000 gr.
2.500 gr.
3.000 gr.
3.500 gr.
4.000 gr.

6.5
6.8
7.3
7.9
8.5
9.1
9.7

10.3

8

9
10
11
12
13
14

2.5
3
3
3
3.5
3.5
3.5
3.5-4

5
6 1/2
6 1/2
6 1/2
6 1/2
6 1/2
6 1/2
6 1/2-8
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gases arteriales de Pa 02 50-80, Pa C02
40-50 Y pH 7.30-7.45 con una Fi02 de
0.7 y una PIP inferior a 25.

Como esquema orientativo se puede
iniciar:

PARÁMETROS

Fi02
PIP (cm. H20)
PEEP (cm. H20)
Ti (seg.)
F. respiratoria

APNEA

0.21

12 - 15

2 - 4
0.3 - 0.5
10 - 25

E MEMBRANA
HIALINA

0.7 - 1

20 - 25

4 - 6
0.5

30 - 50

4.e. Gasométrico:

• Arterial, 15-20 minutos después
del inicio de la ventilación o de cada cam­
bio de parámetros del respirador.

• Transcutánea continua de la Ptc
02 y de la Ptc C02.

4.f. Radiológico: diario durante la fa­
se aguda de la enfermedad y como control
de la posición del tubo endotraqueal.

4.g. Biológico: seguir protocolo de la
Unidad anotando el volumen de extrac­
ción sanguínea para su reposición.

4. Controles durante la ventilación

Deben realizarse los controles siguientes:
4.a. Aparataje:

• Chequeo regular y periódico del
buen funcionamiento de la máquina y de
las alarmas.

• Verificación horaria de las constan­
tes de la máquina: Fr.; PIP, PEEP: MAP;

flujo y Ti Ó l:E.

• Verificación horaria de las tubula­
duras y del aparato humidificador-calenta­
dor.

4. b. Estado clínico del recién nacido:
vigilancia horaria en la que se incluya: colo­
ración de extremidades, movimientos torá­
cicos, adaptación al respirador, constantes
hemodinámicas, búsqueda de signos de hi­
poxia, hipercapnia o de hiperventilación.

4.c. Tubo endotraqueal:

• Vigilancia horaria de la correcta po­
sición del tubo.

• Lavado con sol. de bicarbonato 116
molar.

• Aspiraciones del tubo endrotra­
queal en relación con la patología neona­
tal. Evitar aspiraciones innecesarias.

4.d. Higiene broncopulmonar: kine­
siterapia regular con control bacteriológico
de las secrecciones pulmonares.

5. Evolución

La evolución puede ser variable y nece­
sita diferentes pautas terapéuticas en rela­
ción con distintas situaciones clínicas/ga­
sométricas .

5.a. Desfavorable.

5.a.1) Agravación btusca cardiorespi­
ratoria con disminución de la Pa 02 y
aumento de la Pa C02.

- Situaciones posibles:

• Complicación mecánica del respira­
dor y/o de las tubuladuras o acodadura
del tubo endotraqueal o extubación acci­
dental.

• Complicación clínica del paciente:
neumotórax, atelectasia masiva, accidente
neurológico.

- El tratamiento es causal.

5.a.2) Disminución progresiva de la
Pa 02 y deterioro del estado clínico.

- Causa: habitualmente por mcre­
mento del shunt intrapulmonar.

- Actitud terapéutica:

• Elevar la Fi02 de forma lenta (0.05
en 0.05).

• Aumentar la PIP sin sobrepasar 30
cm. H20.

Está contraindicada elevar la PIP en
neumotórax, neumomediastino, enfisema
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intersticial y situaciones de dificultad de
retorno venoso.

• Alargar Ti (si es de 0.4 - 0.5 seg.)
en 0.1 seg. sin sobrepasar 0.7 seg.

• Aumentar PEEP sin sobrepasar 4-6
cm. de H20 por el riesgo de rotura alveo­
lar y empeorar el retorno venoso.

5.a.3) Variaciones aisladas de la Pa
C02.

Hipercapnia:

• Aumentar la frecuencia respirato-
na.

• Aumentar la PIP.

• Aumentar la PIP y disminuir la
PEEP siempre que la Pa02 lo permita.

• Aumentar el Ti.

- Hipocapnia:

• Es consecuencia de una hiperventi­
lación y alcalosis que puede ser peligrosa
por las alteraciones del riego cerebral y del
aumento de la afinidad del oxígeno por la
hemoglobina.

• La actitud terapéutica es inversa a
la hipercapnia.

5.a.4) Hipoxemia - Hipercapnia.

- Actitud terapéutica:
• Aumentar la Fi02 hasta 1 y la fre­

cuencia respiratoria hasta 60.
• Si no hay mejoría: aumentar la fre­

cuencia respiratoria hasta 100 y la PIP de 2
en 2 cm. (preferible los incrementos de
frecuencia a los de presión).

• Aumentar la PIP y la PEEP si es in­
ferior a 6.

5. a. 5) Asincronismo del respirador ­
paciente.

Actitud terapéutica:

• Aumentar la F.r. y PIPo

• Conseguir una hipocapnia modera-
da.

• Investigar la causa antes del uso de
sedantes y miorrelajantes.

5. a. 6) Posibles riesgos o complicacio­
nes.

- Inmediatos:
Rotura alveolar.
Infecciones
Hemorragia intracraneal
Persistencia del conducto arte-

rioso (PCA).

- Tardíos:
Displasia broncopulmonar.
Fibroplasia retrolental. .
Secuelas neurológicas.
Psicopatología familiar.

5.b. Favorable.

5.b.1) Elevación de la Pa 02.
- Causa: disminución del shunt 10­

trapulmonar.
- Actitud terapéutica:

• Disminuir la PIP de 2 en 2 cm.
hasta valores de 24-26 cm. de H20.

• Disminuir la Fi02 de 0.05 en 0,05
hasta llegar a 0.5-0.6.

• Disminuir la PEEP a 4 cm. de H20
si la Pa02 se mantiene en límites norma­
les después de haber modificado los pará­
metros anteriormente citados.

5. b. 2) Destete del respirador.
- Objeto:
• Deberá hacerse lo antes posible pa­

ra evitar los riesgos y complicaciones pul­
monares y extrapulmonares de la ventila­
ción mecánica.

• Habitualmente se sigue el orden de
VPPI a IMV a CPAP a Oxigenoterapia
(Hood).

• No existen reglas rigurosas y se im­
pone individualizar cada caso.

- Técnica: Seguir el o(den VPPI ­

IMV - CPAP - OXIGENOTERAPIA.

• VPPI: mantener el menor tiempo
posible, y pasar a IMV.

• IMV: disminuir la PIP de 2 en 2 cm.
hasta llegar a valores de 15-20 cm.
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• Disminuir la Fí02 de 0.05 en 0.05
hasta llegar a 0.4-0.35.

• Disminuir la frecuencia respiratoria
(2-4 resp. /m) según la tolerancia del pa­
ciente hasta llegar a 3-5 respiraciones mi­
nuto.

• Disminuir la PEEP a 2 cm. H20 y
nunca por debajo de estos valores por la
resistencias del tubo endotraqueal.

• Después de conseguir la estabiliza­
ción del recién nacido con los parámetros
anteriores pasar a CPAP.

• CPAP: mantener durante 12-24 ho­
ras con valores de 2-4 cm. de H20 de pre­
sión y 0.4 de Fi02. Si tolera proceder a la
extubación.

5. b. 3) Extubación:
• Es aconsejable administrar 0.5 -1. O

mgr. i.m. o i.v. de dexametasona 12 horas
antes de la retirada del tubo y después 2-3
dosis más con intérvalo de 6-s horas cada
una.

• Seguir protocolo: aspirar secrecio­
nes nasales y orales; vaciar estómago; aspi­
rar secreciones del tubo endotraqueal; reti­
rar tubo endotraqueal (algunos usan pre­
sión negativa de SO-lOO mmHg.); cultivo
secreClOnes.

• Insuflar pulmones con Ambu.

• Colocar en Hood con Fi02 del
5-10 % superior al que tenia previamente.

• Realizar gasometria 15-20 minutos
después.

• Hacer radiografía de tórax 2 horas
después de la extubación.

• Incrementar la fisioterapia respIra­
toria.

5.b.4) Oxigenoterapia:

• Hood con Fi02 5-10 % superior al
que tenia en CPAP.

• Descender lentamente la Fi02 de
0.03-0.05 hasta llegar a Fi02 ambiental.

• Aspirar cada hora secreciones e in­
suflar con Ambu.

6. Seguimiento

- Exploración oftalmoscópica.

- Complicaciones pulmonares, gas-
trointestinales e infecciosas.

- Protocolo de seguimiento neuroló­
glCO.

- Protocolo de seguimiento de recién
nacido de bajo peso.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Manejo del recién nacido de menos de 2.500 grs.

J. LóPEZ SASTRE, C. MORO BAYÓN Y C. PÉREZ MÉNDEZ

Dentro de los R.N. de menos de 2.500 grs.
se deben diferenciar los R.N. prematuros
verdaderos y los R.N. de bajo peso para la
edad de gestación, en ambas situaciones la
fisiología y problemas principales que pre­
sentan son diferentes y por lo tanto los
cuidados inmediatos al parto y los poste­
riores deben ser individualizados.

EL R.N. PRETÉRMINO

CONCEPTO

Para que un R.N. sea considerado pre­
término tiene que nacer antes de las 38
semanas de gestación, y si tiene un peso
adecuado para la edad de gestación se le
denomina prematuro verdadero, o simple­
mente prematuro. El estudio del prematu­
ro tiene un gran interés en Neonatología
pues su mortalidad es muy elevada osci­
lando, según el peso al nacer, desde el 8
al 92 %. La morbtlidad varía desde el 39
al 100 %, estando también relacionada
con el peso, y la patología es especial y ca­
racterística de esta edad.

El prematuro tiene un peso que oscila
entre 500 grs., en los límites de viabili­
dad, hasta 3.250 grs. que pueden pesar
algunos prematuros de 37 semanas. La ta­
lla puede ser de 31 cms. en los prematu­
ros de 25-26 semanas, hasta 50 cms. que

pueden medir algunos prematuros de 37
semanas.

En lo que se refiere al aspecto general,
el prematuro se diferencia del R.N. normal,
no solamente en el peso y la talla sino que
además presenta rasgos faciales afilados y
extremidades muy delgadas con piel arru­
gada, lo que le da un aspecto de «viejo».
Las características morfológicas regionales
son: piel fina y transparente pudiendo ver­
se a su través venulas; está cubiero de la­
nugo en mayor o menor extensión según la
edad de gestación; el pelo tiene consisten­
cia lanosa; los pabellones auriculares están
incompletamente curvados en el borde; el
cartílago de la oreja es muy débil por lo
que al doblarla ésta permanece en la mis­
ma posición; apenas tienen tejido mamario
(2-3 mms); los genitales son inmaduros
con criptorquidia y escroto poco arrugado
en los varones y labios mayores hipoplási­
cos en las hembras que dejan al descubier­
to un clítoris hipertrófico y los labios me­
nores y por último a nivel de la planta del
pie existen pocos pliegues.

FISIOLOGÍA y PROBLEMAS PRINCIPALES DEL

PREMATURO

Los problemas y características fisioló­
gicas del R.N. prematuro, son muy dife­
rentes según procedan de gestaciones de

Departamento Materno-Infanttl del Hospital General de Astunas (Pro! López Sastre).
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24-25 semanas o de 36-37 semanas. Por
este motivo es conveniente diferenciar los
problemas que plantean los prematuros lí­
mite (37 a 38 semanas), los prematuros
moderados (31 a 36 semanas) y los prema­
turos extremos (24 a 30 semanas).

PREMATUROS LÍMITE

Los prematuros límite proceden de
gestaciones de 37 a 38 semanas y su peso
oscila de 2.500 a 3.250 grs. Constituyen el
16 % de todos los R.N. vivos y es muy im­
portante diferenciarlos de los R.N. a térmi­
no de igual peso, pues pueden presentar
los siguientes problemas:

Dificultad para mantener la tempera­
tura, lo que a menudo requiere la utiliza­
ción de cunas calientes durante los prime­
ros dias de vida para evitar la hipotermia.

Dificultad para la alimentación, debi­
do a que succionan con dificultad y es ne­
cesaria la alimentación mediante sonda
nasogástrica los 3-4 primeros días de vi­
da.

Tendencia a la ictericia de sobrecarga
que se inicia generalmente al tercer día de
vida y es máxima durante el cuarto y
quinto día.

Pueden tener distress respiratorio por
E.M.H. mientras que en los R.N. a término
no se les observará esta enfermedad. La
incidencia de E.M.H. en estos prematuros
es del 1 % en partos vaginales y hasta del
8 % en nacimiento por cesárea.

La importancia de diferenciar estos
prematuros de los R.N. a témino de igual
peso, está fuera de toda duda. Téngase en
cuenta que en un R.N. a término la inesta­
btlidad de la temperatura, los problemas
de alimentación y la ictericia sugieren la
existencia de infección, mientras que en
estos prematuros, simplemente son expre­
sión de inmadurez.

PREMATUROS MODERADOS

Los prematuros moderados proceden
de gestaciones de 31 a 36 semanas y su
peso puede ser superior a 2.500 grs. en los
de 35-36 semanas, o llegar a un límite in­
ferior de 1.500 grs. en los de 31 semanas.
Constituyen el 6-7 % de todos los R.N. Y
los problemas que plantean son muy va­
riados, pudiendo ser agtupados de la si­
guiente manera:

PROBLEMAS PULMONARES

Neumonía congénita. Debido a que
en los partos prematuros existe el antece­
dente frecuente de ruptura precoz de
membranas lo que facilita la contamina­
ción del líquido amniótico y la neumonía
por aspiración.

Hipoxia perinatal. La hipoxia severa,
con Apgar de 0- 3 y requiriendo más de 3
minutos de ventilación artificial, es tanto
más frecuente cuanto menor es el peso del
R.N. O'Brien y col. encuentran una inci­
dencia de 1/200 en R.N. de más de 2.500
grs.; de 1/20 en los de 1.000 a 2.500 grs. y
de 1/2 en los R.N. de menos de 1.000 grs.

Distress respiratorio. En el parto pre­
maturo el nivel de surfactante pulmonar
es insuficiente y puede aparecer ua enfer­
medad de membranas hialinas. También
es frecuente la instauración de un distress
respiratorio tipo n. Usher y col. encuen­
tran una frecuencia de distress rspiratorio
en el 35 % de los prematuros de 31-32 se­
manas de gestación. Si el nacimiento ha
sido efectuado por cesárea estos porcenta­
jes se incrementan notablemente.

Respiración periódica. Se caracteriza
por la aparición de fases de apnea que no
se acompañan de bradicardia, hipotonia o
palidez. Se suelen observar al final de la
primera y en la segunda semana de vida,
y no significa patología alguna.
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PROBLEMAS DIGESTIVOS

Los prematuros de 31 a 36 semanas,
tienen insuficientemente desarrollado el
reflejo de succión y por ello deben ser ali­
mentados mediante una sonda nasogástri­
ca. El cardias suele ser insuficiente y por
ello existe facilidad para la regurgitación
con peligro de aspiración pulmonar. La
pared intestinal es delgada y la actividad
peristáltica está disminuida por ello existe
tendencia hacia la distensión abdominal,
meteorismo y estreñimiento.

PROBLEMAS HEMATOLÓGICOS

Poliglobulia. Aparece como consecuen­
cia de tardar más de 2 minutos en ligar el
cordón, con lo que pasa gran cantidad de
sangre desde la placenta al R.N. El niño
con poliglobulia aparece pletórico de color
rojo vivo, siendo frecuente en él la exis­
tencia de taquipnea con respiración super­
ficial y en ocasiones fases de apnea. En la
radiografía de tórax se aprecia la existencia
de un aumento de la silueta cardiaca, con­
gestión pulmonar y líquido en las cisuras.
En ocasiones se necesita hacer sangría y
administrar albúmina para superar los sín­
tomas.

Anemia. La anemia del prematuro es
debida a una disminución de la eritropo­
yesis, aumento de la eritrocateresis y a un
factor de hemodilucción debido al creci­
miento. En ocasiones la anemia es sinto­
mática y se manifiesta por letargia y crisis
de apnea.

Hiperbtlirrubinemia. Es debida a la in­
madurez del sistema glucuronil-transfera­
sao En estos niños la tendencia a la acido­
sis y la hipoproteinemia (cifras normales
de 4-5 grs. %) aumentan el riesgo de Ker­
nicterus. Por estos motivos la fototerapia
se recomienda con cifras de bilirrubina in­
directa superiores a 10 mgs. / 100 mI., y la

exanguinotransfusión con cifras que OSCl­

lan de 15 a 20 mg.

PROBLEMAS METABÓLICOS

Acidosis metabólica tardía. Constituye
el problema metabólico más importante
que puede ocurrir en el R.N. prematuro. Se
caracteriza por la instauración de acidosis a
partir del tercer o cuarto día de vida, cuan­
do el prematuro ya está tolerando suficien­
te cantidad de calorías y volúmen hídrico.
La acidosis es de tipo metabólico se mantie­
ne durante un período de 3 a 10 días y no
es relacionable con patología alguna (ente­
ritis, infección, neumopatía etc.). La etiolo­
gía de la acidosis metabólica tardía no es
bien conocida, implicándose diversos facto­
res, como la malabsorción de disacáridos
con formación aumentada de ácido láctico
en intestino; la malabsorción de grasas lo
que aumenta el dintel de ácidos grasos· en
intestino, la disminuida capacidad renal de
eliminar H + etc. La forma de mamfestar­
se, es insidiosa y se debe sospechar esta pa­
tología cuando el prematuro no gana peso a
pesar de tolerar suficientes calorías y volú­
:tnen hídrico; cuando tiene heces líquidas
con coprocultivo normal; ante un prematu­
rt> letárgico con fases de apnea y cuando
existe una palidez y mal aspecto no relacio­
nable con anemia o hipoxia. En cualquiera
de estas situaciones el estudio del metabo­
lismo ácido /bas~ dará hecho el diagnósti­
co. En todos los casos se efectuará un trata­
miento, mientras dure la acidosis, consis­
tente en la administración de bicarbonato,
según fórmula de Astrup, con lo que desa­
parecerá la sintomatología.

Hipocalcemia. En el R.N. prematuro
existe una tendencia a la hipoca1cemia (<
7 mg. %), que puede ser sintomática o
cursar sin clínica alguna.

Hipoglucemia. Debido a la escasez de
glucógeno en hígado el prematuro puede
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presentar hipoglucemia « 20 mg. /dI)
que puede en algunos casos ser sintomáti­
ca.

PROBLEMAS DE TERMORREGULACIÓN

El prematuro tiene tendencia a la hi­
potermia debido a que su superficie cor­
poral es muy grande, a la inmadurez del
centro termorregulador y al bajo nivel ca­
lórico de su metabolismo basal. El hecho
contrario también ocurre, y así la hiperter­
mia aparece porque estos niños sudan con
dificultad y por la inmadurez del centro
termorregulador.

PROBLEMAS INFECCIOSOS

Debido al déficit de inmunidad ines­
pecifica y especifica humoral y celular, el
prematuro es especialmente sensible a pa­
decer sepsis, meningitis e infecciones uri­
nanas.

PREMATURIDAD EXTREMA

Los prematuros extremos proceden de
gestaciones de 24 a 30 semanas de dura­
ción y su peso oscila de 1. 500 grs. a 500
grs. como limite inferior de viabilidad. La
incidencia de prematuridad extrema es del
1,1 % de todos los R.N. Yla mortalidad es
extraordinariamente alta. Las causas más
importantes de mortalidad pueden resu­
mirse a inmadurez pulmonar severa, infec­
ción intraútero, distress respiratorio y fases
de apnea progresivas. Ocasionalmente la
muerte ocurre por persistencia de ductus
arterioso con insuficiencia cardiaca, entero­
colitis necrotizante, meningitis y septice­
rrua.

Los problemas que plantea el prematu­
ro extremo son los mismos que los del pre­
maturo moderado ampliados en gravedad,

pero además presenta otros problemas e~-
pecificos que deben ser comentados: .

Control de temperatura. El gran pre­
maturo regula extraordinariamente mal la
temperatura, entrando fácilmente en hi­
potermia y requiriendo artificios técnicos
para evitarlo. Las incubadoras con tempe­
ratura servocomandada (aumentan o dis­
minuyen el calor en relación a la tempera­
tura cutánea del prematuro); los escudos
de plástico y las cunas con calor radiante,
son los artificios técnicos más utilizados
para evitar la hipotermia de los grandes
prematuros.

Manipulación. Estos prematuros son
muy sensibles a las maniobras diagnósticas
o terapéuticas que impliquen una mani­
pulación. Por este motivo únicamente se
realizarán las técnicas que se consideren
estrictamente imprescindibles.

Edemas. Son debidos al deficiente
funcionalismo renal que motiva una reten­
ción anormal de liquidas. Parece ser que
la hipoproteinemia existente en estos pre­
maturos tiene poca relación con estos ede­
mas. Clinicamente se caracterizan poque
empiezan en el dorso del pie y luego se
extienden a todo el cuerpo, apareciendo
clínica de distress respiratorio. El trata­
miento consiste en restringir liquidos y dar
un diurético (furosemida 1-2 mg /K /d).

Crisis de apnea. La crisis de apnea se
caracteriza por durar más de 20 segundos
y acompañarse siempre de una disminu­
ción de la frecuencia cardiaca, hipotonia y
palidez. Estas crisis son muy frecuentes en
los prematuros extremos y suelen iniciarse
entre los 4 y 15 días de vida. En muchas
ocasiones la crisis de apnea es debida sim­
plemente a: inmadurez de los centros res­
piratorios, pero siempre se ha de tener en
cuenta la posible existencia de una patolo­
gía desencadenante; anemia, hipogluce­
mia, hipotermia, acidosis, infección, duc­
tus permeable etc.
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Ductus permeable. Es una patología
muy frecuente en el prematuro extremo. La
clínica se inicia en el 3. o a 5. o día de vida
con signos de distress rspiratorio e insufi­
ciencia cardiaca congestiva. En la ausculta­
ción se escucha un soplo sistólico en borde
estemal izquierdo, 2. 0-3,er espacio intercos­
tal, que se superpone o pasa el 2. o ruido.
Es característico que sea más audible en la
espiración y en apnea. En la placa de tórax
se observa una silueta cardiaca aumentada
de tamaño y la existencia de congestión y
edema pulmonar sobre todo en lóbulos su­
periores. El tratamiento del ductus permea­
ble consiste en la restricción de líquidos y
utilización de diuréticos e indometacina y
cardiotónicos. En algunos casos el trata­
miento médico no es efectivo y hay que re­
currir a la ligadura quirúrgica del ductus.

Acidosis tardía. La acidosis tardía del
prematuro extremo se diferencia porque es
una acidosis mixta (respiratoria y metabó­
lica) y porque puede durar mucho tiempo
(2 a 10 semanas) debido a la mayor inma­
durez renal. La clínica es la ya comentada
a propósito de los prematuros moderados
y la terapéutica con alcalis, se debe man­
tener mientras persista la acidosis.

Hzperglucemia. El prematuro extremo
se puede comportar como un diabético y
desarrollar fácilmente hiperglucemia, de
tal forma que hay que controlar el aporte
de hidratos de carbono, mediante análisis
diarios de la glucosa sanguínea y procu­
rando que la glucemia no exceda de 125
mg. 100 mI. En caso de hiperglucemia, el
prematuro presenta depresión cerebral y/o
crisis de apnea.

CUIDADOS INMEDIATOS AL R.N.
PREMATURO

El parto prematuro siempre debe ser
realizado en el Hospital y se ha de tener
en cuenta lo siguiente:

- Tener preparada y caliente una in­
cubadora, antes de efectuarse el parto.

- Tener preparado un sistema de rea­
nimación que conste de sonda de aspira­
ción, ambut, laringoscopio, tubos endo­
traqueales y posibilidades de aporte de
oxígeno.

- El obstetra en el momento del par­
to ha de coger al niño por los pies, con la
cabeza hacia abajo, aspirar secrecciones
bucales y tener en cuenta que debe espe­
rar de un minuto a minuto y medio para
cortar el cordón umbilical.

- Una vez cortado el cordón umbili­
cal, se pasa al niño a la mesa de reanima­
ción y lo primero que se ha de hacer es as­
pirar boca y dejar permeables los conduc­
tos nasales, para después realizar una valo­
ración del R.N. mediahte el test de Apgar
u otro similar. En caso necesario se ha de
realizar la reanimación que se considere
oportuna en relación al estado del niño y
en caso de posibilidad de aspiración pul­
monar de líquido amniótico realizar lo
primero de todo aspiración traqueal.

- Una vez pasadas las maniobras de
reanimación y con el niño ya recuperado
se pasa a una incubadora y se mide el pe­
rímetro cefálico y torácico; se pesa; se qui­
ta la pinza del cordón umbilical y se colo­
ca un cierre de plástico; se realiza la profi­
laxis ocular de la conjuntivitis gonocócica
y se lleva a cabo la identificación del R.N.

Yde la madre.
- Pasadas unas horas después del naci­

miento y cuando el prematuro esté ya esta­
bilizado se procederá a hacer una explora­
ción general, no olvidándose de pasar una
sonda a estómago y recto para descartar
atresia de coanas, de esófago yana-rectal.

CUIDADOS POSTERIORES

Los cuidados al prematuro dependen
de su especial fisiología y aunque son muy
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complejos se pueden agrupar, por razones
expositivas, de la siguiente manera:

1. Colocar al prematuro en incuba­
dora

La utilización de las incubadoras en los
prematuros ha supuesto muchas ventajas
ya que con ellas se consigue:

- Regular la temperatura. En general
se ha de mantener una temperatura en la
incubadora con la que se consiga 37 gra­
dos centígrados en recto o 36,5 a 37 cutá­
neos. En los prematuros extremos existen
grandes dificultades para conseguir esta
temperatura y se ha de recurrir a la utili­
zllción de incubadoras servo-comandadas,
empleo de escudos de plástico y vendaje
de las zonas más expuestas a la pérdida de
calor.

- Administrar oxígeno. El oxígeno
administrado a través de la incubadora es
húmedo y caliente, pudiendo ser efectivo
el sistema cuando se necesitan concentra­
ciones ambientales de O2 inferiores a
40 %. En el caso de necesitar concentra­
ciones superiores de oxígeno hay que recu­
rrir a otros artificios técnicos.

- Regular el estado higrométrico del
aire de la incubadora. Con una humedad
adecuada (por encima del 60 %) se favo­
rece la función pulmonar y el peligro de
hipotermia es menor.

La incubadora se ha de mantener hasta
que el prematuro pese de 1.800 a 2.000
grs., entonces se viste al niño, se desco­
necta la calefación, se abren las escotillas y
a las 12 horas se pasa el niño a cuna.

- Vigtlar cómodamente al prematu­
ro. Ya que está desnudo y las paredes de
la incubadora son transparentes.

2. Vigtlancia adecuada del prematuro

Como hemos visto se consigue muy
bien en incubadora y se ha de atender so-

bre todo al color de la piel (palidez, icteri­
cia, cianosis); al estudio de la actividad
neurológica (apatía, agitación, convulsio­
nes) y de la respiratoria (apnea, respira­
ción periódica, signos de distress).

Aparte de ello se han de tomar cons­
tantes de temperatura, número de respira­
ciones y frecuencia cardiaca tres veces al
día, así como anotar las características de
las heces y pesar diariamente.

3. Evitar la infección

Como hemos visto los prematuros son
muy susceptibles a las infecciones y para
evitarlas se ha de tener en cuenta la si­
guiente política hospitalaria.

- Aislamiento adecuado: Se consigue
de la siguiente manera: Aislando el centro
de prematuros de otras dependencias del
hospital, evitando el hacinamiento de pre­
maturos, (para incubadora un espacio mí­
nimo de 4 metros cuadrados); teniendo
una unidad para aislar los prematuros sos­
pechosos de infección; realizando las téc­
nicas diagnósticas y terapéuticas así como
la elaboración de dietas en el mismo cen­
tro de prematuros.

- Profilaxis de la infección por con­
tacto. Todo el personal que entre en la
unidad de prematuros se ha de lavar las
manos con cepillo y un detergente, colo­
cando después una bata estéril y calzas,
(no es imprescindible mascarilla y gorro);
después de tocar un prematuro para tocar
a otro, hay que proceder a un nuevo lava­
do de manos; entre el personal se harán
estudios bacteriológicos de exudado cutá­
neo, uñas, faringeo y de cualquier lesión
que se tenga en las manos, para proceder
a la retirada de las personas portadoras de
gérmepes altamente patógenas. Se ha de
hacer 'tIlla esterilización y lavado cuidadoso
de todo el material de diagnóstico y tera­
péutico que entre en contacto con él pre­
maturo (sonda, tubos, aparatos de aspira­
ción, respiradores, ambuts, etc.).
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- Profilaxis de la infección aérea. Se
ha de evitar que entre en la unidad perso­
nal que esté resfriado; se han de limpiar
las incubadoras por lo menos cada 8 días.
Se lavan con un detergente, se airean, se
les coloca formol durante 24 horas y des­
pués se airean de nuevo. En los tanques
de agua de la incubadora hay que colocar
1 mI. de nitrato de plata para evitar la
colonización por «bacterias húmedas».
(seudomonas, colis, etc.); la limpieza de
las habitaciones se ha de hacer con balle­
ta húmeda para no levantar polvo; se ha­
rán controles bacteriológicos de ambiente
con una secuencia semanal o cada 2 sema­
nas.

Utzlización profiláctica de antibióticos.
La profilaxis con antibióticos no es reco­
mendable pues lo único que se consigue
es crear resistencias y favorecer la polución
por bacterias altamente patógenas.

4. Administrar una dieta adecuada

Con la dieta del prematuro se preten­
de alcanzar un volumen de 100 ml.! kg. /
día para el 2. ° o 3.oc día de vida y un
aporte calórico de 120 cal.! kg. /d., para el
5. °_6. ° día de vida.

Los prematuros moderados no succio­
nan con facilidad y por lo tanto se les ha
de colocar una sonda nasogástrica para el
aporte del alimento. Estos prematuros tie­
nen suficiente capacidad gástrica, motili­
dad intestinal, y absorción como para con­
seguir aportar el volumen y calorías nece­
sarias solamente por vía oral (a través de la
sonda nasogástrica), no siendo necesario,
la mayoría de las veces, el hacer un suple­
mento por vía intravenosa.

El primer día de vida se les debe man­
tener a dieta durante 4 horas y luego se
les probará tolerancia con agua destilada
(de 8 a 15 mI. según peso). Después de 2

tomas de agua destilada, se iniciará la ali­
mentación con una leche adaptada para

prematuros y a concentración del 7,5 % el
primer día, al 10 % el segundo día y al
12,5 % a partir del tercer día.

En los prematuros extremos es muy di­
fícil conseguir el aporte de volumen y ca­
lorías necesarias en las fechas antes indica­
das, de tal forma que la mayoría de las
ocasiones hay que suplementar con una
infusión de suero glucosado, realizar ali­
mentación intravenosa parcial, o recurrir a
la alimentación naso-yeyunal con fórmulas
elementales (constituidas por monosacári­
dos, ácidos grasos, aminoácidos, vitaminas
y minerales).

EL RN DE BAJO PESO PARA LA EDAD
DE GESTACIÓN (R.N. B.P.E.G.)

Concepto. Los recién nacidos con un
peso inferior al percentil 10, son conside­
rados de bajo peso para la edad de gesta­
ción. Gruenwald, sugiere 2 desviaciones
standard, lo que equivale al percentil tres
pero en la actualidad está más extendido
el límite del percentil 10.

Los R.N. de bajo peso para la edad de
gestación pueden proceder de gestaciones
de diferente duración y ser pretérmino, a
término, o postérmino, no obstante en
cualquiera de las situaciones, tiene una
etiología y morbilidad característica que
justifica su individualización como grupo
aparte.

Dentro de los B.P.E.G. se pueden dife­
renciar dos grandes subgrupos con etiolo­
gía, morbilidad, y pronóstico diferentes;
estos son los R.N. desnutridos y los hipo­
plásicos.

RECIÉN NACIDOS DESNUTRIDOS

En estos niños el bajo peso es debido a
una deficiente nutrición intrauterina que
ocurre en el tercer trimestre de gestación
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por insuficiencia placentaria. Durante los
dos primeros trimestres la placenta siem­
pre es suficiente y por lo tanto no puede
existir desnutrición intrauterina.

Los R.N. desnutridos tienen reducido el
número total de células, pero lo que ver­
daderamente les caracteriza es que el ta­
maño celular está disminuido. Morfológi­
camente son niños con una talla y períme­
tro cefálico normales, pero con un peso
bajo, tratándose por tanto de niños delga­
dos con apenas panículo adiposo y un cor­
dón umbilical con apenas gelatina de
Warton. Como estos niños pueden proce­
der de una gestación pretérmino, a térmi­
no, o postérmino, presentarán además los
signos característicos de la duración de
gestación.

RECIÉN NACIDOS HIPOPLÁSICOS

En estos niños de bajo peso es debido
a que está reducido el potencial intrínseco
fetal de crecimiento, con independencia
de que la nutrición intrauterina sea o no
suficiente. Los recién nacidos hipoplásicos
tienen reducido fundamentalmente el nú­
mero de células y morfológicamente se ca­
racterizan porque la talla, el perímetro
craneal y el peso están reducidos en la
misma proporción. Se trata por lo tanto
de niños disminuidos de tamaño de forma
armónica no estando delgados. Natural­
mente y en relación con la edad de gesta­
ción presentarán signos de prematuridad,
término o postérmino.

FISIOLOGÍA y PROBLEMAS PRINCIPALES QUE
PLANTEAN ESTOS NIÑOS

Cuando ha existido desnutrición in­
trauterina o en fetos hipoplásicos, aún el
parto normal puede comprometer seria­
mente el aporte de oxígeno al feto y por
lo tanto existe un grave riesgo de hipoxia

intraparto. La hipoxia intraparto puede ser
causa de muerte; síndrome de aspiración y
neumotórax; sufrimiento cerebral por ede­
ma y/o hemorragia; compromiso hepático
con diatesis hemorrágica severa y afecta­
ción hipóxica renal con insuficiencia de es­
te órgano.

Aparte de la hipoxia perinatal, los RN
de bajo peso plantean también problemas
de mala regulación de la temperatura con
gran tendencia a la hipotermia y control
muy deficiente de la homeostasis de la
glucosa, con particular tendencia a la hi­
poglucemia en las primeras 24 o 48 horas
de vida. Esta hipoglucemia es motivada
por la deplección de glucógeno en los de­
pósitos hepático y miocárdico, la existencia
de hiperinsulinismo y la poca reserva de
grasa parda.

Los RN hipoplásicos, aparte de los pro­
blemas analizados, presentarán los proble­
mas inherentes a la causa etiológica (alte­
ración cromosómica, infección congénita,
cardiopatía, etc.).

Por último se debe tener en cuenta
que los R.N. B.P.E.G., también pueden ser
prematuros y por lo tanto presentar los
problemas de la prematuridad.

CUIDADOS ESPECIALES

Es muy importantes hacer el diagnósti­
co de feto de bajo peso durante el período
intrauterino (curva de estriol, enzimas en
leucocitos maternos, ultrasonidos etc.) , pa­
ra que así el obstetra esté preparado para
conseguir un parto con traumatismo míni­
mo, procurando no utilizar anestesia ni
oxitócicos.

Por su parte, el pediatra, ha de estar
preparado para recibir un niño con hipo­
xia intraparto que tendrá que reanimar.
Los cuidados especiales posteriores a la
reanimación, incluyen el chequear la glu­
cemia cada 6 horas durante las primeras
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48 horas, para sorprender la posible apari­
ción de hipoglucemia y utilizar los artifi­
cios técnicos necesarios para evitar que el
R.N. se enfríe.

Aparte de estos cuidados especiales, y
según haya sido la duración de la gesta­
ción, se realizarán las atenciones inmedia­
tas al parto y posteriores que han sido
analizadas al estudiar el R.N. prematuro.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Hemorragia intraventricular del prematuro

C. PEORAZ

La hemorragia intraventricular (HIV) es
la lesión neurológica más común del re­
cién nacido (RN) prematuro. La incidencia
de ella ha disminuido en los últimos años,
pero la mayor supervivencia de los RN de
menor peso y edad de gestación (EG) indi­
ca que la HIV sigue siendo uno de los ma­
yores problemas de la neonatología.

Los hallazgos neuropatológicos de la
HIV se caracterizan por hemorragia en la
matriz germinal subependimaria, con ro­
tura subsecuente dentro del ventrículo la­
teral. (VL). Ello conlleva a alteraciones pa­
:ológicas como destrucción de la matriz
germinal, hidrocefalia e infartos periven­
triculares. Éstos últimos parecen ser veno­
sos y son críticos en la determinación de
las secuelas posteriores.

Etiopatogénicamente existen múltiples
factores que actúan interrelacionados si
bien no todos lo hacen en un caso deter­
minado, ya que unos son más críticos que
otros en cada caso individual. Se conoce la
implicación de varios factores. Entre ellos
los intravasculares, relativos al control del
flujo sanguíneo, que regulan la presión de
la microcirculación de la matriz germinal
así como los que producen incremento de
la presión venosa y en algunos RN la parti­
cipación de alteraciones de la coagulación.
Otros factores son vasculares como la ma­
duración de los vasos y vulnerabilidad de

la integridad de los vasos de la matriz ger­
minal. Y los factores extravasculares en los
que se incluye el soporte mesenquimal y
glial de los vasos de la matriz germinal,
así como la actividad fibrinolítica local
que intervienen en el desarrollo y modula­
ción del sistema nervioso.

Hay tres cuadros clínicos básicos que
acompañan a la HIV en los primeros días
de vida: catastrófico, saltatorio y silente
(Tabla 1).

- Catastrófico: Los signos clínicos se
muestran en la tabla 1. Además se acom­
paña de caída brusca del valor hematocrito
(VH), abombamiento de fontanela ante­
rior, bradicardia, hipotensión, alto de la
temperatura, acidosis metabólica, altera­
ciones de la glucosa y síndrome de secrec­
ción inadecuada de ADH.

- Saltatorio: Los signos clínicos se
muestran en la Tabla 1. Se acompañan de
descenso del VH dependiendo de la severi­
dad de la hemorragia.

- Stlente: el cuadro clínico silente es
en el que a veces los signos clínicos neuro­
lógicos pasan desapercibidos (rabIa 1) y se
acompañan en ocasiones de descenso inex­
plicable del VH y necesidad de transfusión
de sangre sin causa aparente.

Unidad Neonatal. Departamento de Pediatría. Hospital Clínico Universitario. Salamanca.
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TABLA 1. MANIFESTACIÓN CLlNICO-NEUROLÓGICA DE LA HIV
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Evolución

Hallazgos
Clínico­
Neurológicos

CATASTRÓFICO

fatal mino u horas

estupor_coma
DR..- apnea
convul. tónica grizada
pupilas areactivas
mirada fija a
estim. vestibulares
flacidez de cuarro ext.

SALTATORIO

deterioro intermitente
subaguda

alt. de nivel de
conClenca
letargo
nistagmus verticales
alt. respiración

SILENTE

sutil

clínica indetectable
o hipotonía
disminución de activ.
espontánea

DIAGNÓSTICO (Tabla 11)

DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA Y CONFIRMA­
CIÓN DE LA HEMORRAGIA

1. Reconoámiento de los patrones
clínicos (Tabla 1).

2. Punción lumbar (PL) (si no hay
posibilidad de realizar ultrasonografía ce­
rebral trasfontanelar); Las características
del LCR en el período más crítico de la he­
morragia son los que se muestran en la
Tabla 11. Sin embargo puede ocurrir que
RN con hemorragia no tenga sangre en el
espacio subaracnoideo, por lo que este test
no se puede considerar definitivo.

3. Ultrasonografia craneal; es el pro­
ceder de elección en el diagnóstico de la
HIV. Debe de realizarse diariamente en la
primera semana de vida. Con ello se lo­
gran alcanzar los siguientes objetivos:

- Información sobre el momento de
aparición (Le' día 50 %, 2. o día 25 %,
3.0' día 15 % Y 4. 0 día 10 %).

- Identificación de la hemorragia:

H. de la matriz germinal; se visualiza
en plano coronal y parasagital. En el coro­
nal la hemorragia aparece como ecoden-'
sidad bien definida inferolateral en el sue­
lo del cuerno fronatal o en el cuerpo del

ventrículo lateral (único o en ambos). En
el plano parasagital los ecos densos apare­
cen en la zona anterosuperior del surco
caudotalámico. Es conveniente hacer el
D-D con el plexo coroideo que se sitúa co­
mo ecodensidad en suelo del VL zona pos­
terior.

H. intraventricular ecodensidad que
llena parcial o totalmente el sistema ven­
tricular lateral y si está localizada en el 3.0'
ventrículo se detecta en plano coronal co­
mo una banda ecogénica entre ambos tá­
lamos.

H. intraparenquimatosa: es usualmen­
te unilateral, de configuración globular y
se localiza en el lado de mayor desarrollo
de la HIV sobre todo frontal y parietal.

- Grado de severidad: se realiza en
base a la presencia de sangre en la matriz
germinal, en el interior del ventrículo o
en ambos (Tabla I1I).

4. Tomografia computarizada y reso­
nanáa magnética;

La tomografía es efectiva para la de­
mostración de todo el espectro de la he­
morragia de matriz germinal y del ventrí­
culo. Tiene el inconveniente que no se
realiza a la cabecera del RN críticamente
enfermo, hay que trasladarlo dentro del
tomógrafo y es por ello menos útil.
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TABLA n. DIAGNÓSTICO DE LA HEMORRAGIA PERIEPENDIMARIA-INTRAVENTRICULAR

DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA Y CONFIRMACIÓN

1. Cuadro clínico (catastrófico, saltatorio, silente).
2. Punción lumbar (si no posibilidad de ultrasonografía craneal):

hematíes (> 30/mm3)
proteínas (> 100mgr. /mm3)
xantocromía
disminución de glucorraquia.

3. Ultrasonografía l.as diaria, posterior 2 por semana.
Objetivo: conocer momento de aparición, identificación, grado de severidad de la hemorragia.

4. Tomografía computarizada: inconveniente hay que movilizar al R.N., menos útil que la ultra­
sonografía.

DIAGNÓSTICO y SEGUIMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Ultrasonografia craneal: 2 por semana en 4 semanas siguiente o diaria si precisa evacuación para
tratamiento dilatación.

TABLA III. GRADO DE SEVERIDAD DE HEMORRAGIA PERIVENTRICULAR-INTRAVEN­
TRICULAR (ULTRASONOGRAFÍA CRANEAL)

SEVERIDAD

Grado 1

Grado n
Grado III

Anormalidad no causada
por extensión de hemorragia

DESCRIPCIÓN

Hemorragia matriz germinal sin o con mínima HIV «
10 % del área ventricular).

Hemorragia intraventricular (lO-50 % del área ventricular).

Hemorragia intraventricular (> 50 % del área ventricular)
con dilatación del ventriculo lateral.

Hemorragia intracerebral u otra lesión paranquimatosa.

La Resonancia magnética proporciona
excelentes imágenes de la HIV después de
los primeros días de ella. No suplanta a la
ultrasonografía ya que para realizarla hay
no solo que trasladar al RN enfermo sino
también retirar todo objeto metálico, es­
tandares en la monitorización neonatal.

DIAGNÓSTICO y SEGUIMIENTO DE LAS

COMPLICACIONES

La presencia de dilataciones e hidroce­
falia se evidencia después de la 2. a sema-

na de vida, por lo que se aconseja la reali­
zación de ultrasonografía dos veces a la se­
mana ni ho hay que realizar tratamiento
(ver pauta terapéutica).

TRATAMIENTO

El primer objetivo, en el tratamiento de
la HIV en el prematuro, es la prevención de
ella. Racionalmente para prevenirla hay que
conocer la patogenia y las causas que la pro­
ducen. En todo caso la conducta preventiva
se sitúa a nivel prenatal y postnatal.
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TTRATAMIENTO PREVENTIVO

1. Identificación del RN con riesgo de
desarrollar HIV

- RN con EG menor de 32s.
- RN con Hipoxia-Anoxia perinatal,

presencia de shock, enfermedad pulmonar
grave con ventilación mecánica, Hipoxe­
mia y alteración de Pa CO2 .

- RN que recibe infusión rápida de
expansores del plasma o bicarbonato.

- RN con neumotórax, bradicardia,
aumento de presión venosa central.

2. Prevención prenatal

- Evitar el parto prematuro con el
uso de tocoloticos para parar la labor del
parto (si está indicado). Uso de betameta­
sona como profilaxis de la Enfermedad de
la Membrana Hialina.

- Realización, si se precisa, de. trans­
porte intraútero mejor que transporte
postnatal.

- Asistencia óptima de la labor de
parto y nacimiento, evitando deformida­
des de cabeza (excesivos moldeamientos
craneales llevan a incremento de presión
venosa cerebral). Evitar labor de parto
prolongada y de nalgas.

3. Prevención postnatal

Rersucitación adecuada (evitar
hipoxia-anoxia perinatal). Mantener tem­
peratura neutra (evita fluctuaciones de flu­
jo cerebral) manteniendo al RN en incuba­
dora servocontrolada.

- Mantener gases sanguíneos en már­
genes adecuados (Pa O2 50-70 mmHg. y
Pa CO2 45-55 mmHg.), mediante canali­
zación de arteria umbilical o monitoriza­
ción continua trancutánea de gases sanguí­
neos (Ptc O2 y Ptc CO2).

- Mantener FC y FR evitando apneas
y bradicardia: monitorización continua de
ambos parámetros así como ECG (se evita
alto del flujo cerebral). Mantener presión
sistólica mediante la monitorización conti-

nua: cruenta cateter en arteria umbilical o
incruenta mediante oscilometría (Dina­
map). El mantenimiento de la presión sis­
tólica ayuda a mantener la perfusión san­
guínea cerebral crítica en el desarrollo de
la HIV.

- Mantener ventilación: ventilación
mecánica procurando ventilar con presio­
nes en la vía aérea y tiempo inspiratorio
no demasiado altos que lleven al incre­
mento de presión intratorácica y desarrollo
de neumotórax (disminución del retorno
venoso cerebral).

- No administrar de forma rápida so­
luciones hiperosmolares ni expansores del
plasma. Evitar manipulaciones bruscas de
los RN (fluctuaciones bruscas del flujo san­
guíneo cerebral).

- Tratamiento farmacológico profilác­
tico: No está claro el efecto de algunas
drogas sobre la prevención de la HIV. Se
han utilizado:

Fenobarbital (efecto denominado «neu­
roprotector»), Etamsalato (efecto estabiliza­
dor capilar y de inhibición de síntesis de
postaglandinas), Indometacina (efecto so­
bre circulación y metabolismo) y Vito E (an­
tioxidante y protector de matriz germinal).

No se ha demostrado un efecto claro
de prevención de la HIV con ninguno de
ellos.

TRATAMIENTO DEL CUADRO AGUDO

1. Ante la presencia de anemia agu­
da o shock

Transfusión de sangre (conservada no
más de 72 h.) isogrúpica, compatible con
Rh o si se desconoce ante urgencia O
Rh(-); cantidad 20 mI/Kg. a pasar en 2
horas.

Expansores del plasma: Albúmina al
5 % dosis 1 gr./kg. (en 1-2 horas) o Lac­
tato 20 mI. /Kg. (a pasar en 1-2 horas).

Si alteraciones de coagulación Plasma
fresco dosis de 10 ml.! kg. cada 12 horas.
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2. Alteraciones metabólicas: corregir
acidosis metabólica: C03HNa 1meq/Kg.
de solución al 50 % (lml = 0.5 meq.).
Posterior correción por fórmula (meq. de
C03HNa = 0.6 x n. o kg x-EB) en per­
fusión 24 horas. Si hipoglucemia: aporte
de glucosa 0.5-1 gr./kg. de glucosa a pa­
sar en 10-20 min y luego 6-8 mg. /kg. /
min según tolerancia de RN..

3. Tratamiento de las convulsiones

General: Mantener ventilación y perfu­
sión así como ofrecer manipulaciones sua­
ves manteniendo al RN en decúbito supino
con cabeza en semi extensión para que la
vía aérea ofrezca mayor permeabilidad.

El tratamiento farmacológico está indi­
cado ante la presencia de convulsión (des­
cargas neuronales sincrónicas y repetitivas)
con manifestación tónica focal, clónica fo­
cal (tales como movimientos de extensión
asimétricos de extremidades, postulares o
desviación ocular) y presencia de algunas
mioclonias.

Drogas anticonvulsivantes:

Fenobarbital (Luminal® 1 mi. = 200
mg.).

- Dosis de choque: 20 mg. /kg. a pa­
sar en 20 mino diluido en S. glucosado al
5 %. Se consiguen niveles de 20 f.lgr. / mi.

Si no cede la convulsión repetir dosis
adicional de 5 mg. /kg. cada 5-10 mino
hasta alcanzar máximo de 40 mg. /kg.

- Dosis de mantenimiento: 1 mg. /
kg. cada 24 horas duante 5 días y luego
3-4 mg. /kg. / día en dos dosis. Se alcanzan
niveles de fenobarbital en sangre de 20-40
f.lg. /mi.

Si no cede la convulsión.

- Fenitoína (Fenitoína Rubio® 5 mi.
250 mg.).

Dosis de choque: 20 mg. /kg. / día, di­
luído en su propio disolvente, preferible
dividido en dos dosis de 10 mg. /kg. sepa-

radas por 20 mino Se alcanzan niveles en
sangre de 10-20 f.lg. /mi.

Dosis de mantenimiento 4-5 mg. /kg. /
día en dos dosis. Se mantienen niveles en
sangre de 10-20 f.lg./mi.

TRATAMIENTO DE DILATACIÓN VENTRICU­
LAR Y PREVENCIÓN DE HIDROCEFALIA
(Fig. 1).

En los RN que sobreviven a la HIV, la pre­
sencia de proteínas y productos sanguíneos
en el LCR lleva a la aracnoiditis y aumento
de producción de LCR así con obtrucción,
en algunos casos, del sistema ventricular.
Todo ello conlleva a la presencia de dilata­
ción ventricular y/o Hidrocefalia.

Para mejor pautar la actuación en este
apartado dividimos la acruación en dos
momentos A) en RN con lenta y progresiva
dilatación ventricular y B) RN con progre­
siva y rápida dilatación ventricular.

1. RN con lenta y progresiva dilata­
ción

- Habitualmente se observa el desa­
rrollo del RN con control del crecimiento
ventricular que se realiza a través de:

Ultrasonografía (2 por semana).
Crecimiento del perímetro craneal se­

manal (Pc).
Condición clínica: (posibilidad de in­

cremento de presión intracraneal).
Duración de esta etapa 4 semanas.

Punción lumbar diaria: bajo control
ultrasonográfico (previo y posterior a PL).
Realización con palomilla de venopunción
(butter±1y 26G) o ajuga de PL (22G). Can­
tidad a extraer 10-15 mi. pero debe de
ajustarse en cada caso individual. Con ello
se evidencia la permeabilidad del sistema
ventricular-espacio subracnoideo y con ex­
tracción de LCR se consigue disminuir el
tamaño VL.
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FIG. 1. Secuencias de la actitud terapéutica en los RN que sobrev~ven a la HIV

Duración del tratamiento: tiempo ne­
cesario para disminuir el tamaño del ven­
trículo, 3-4 semanas, dependiendo de ca­
da caso en particular.

Las complicaciones suelen ser escasas,
pero se debe de ajustar volumen de líqui­
dos a administrar y rara es la presencia de
comunicación y meningitis si la técnica de
punción es conocida y se realiza en condi­
ciones de asepsia.

2. RN con rápida y progresiva dt1ata­
ción ventricular

- Punción lumbar diaria (previo y
posterior control ultrasonográfico de ven­
trículos).

- Ventriculostomía si no responde a
la evacuación de LCR con PL y no está in­
dicada la implantación ventriculoperito­
neal por que: 1. RN tiene peligro de in­
tervención quirúrgica y anestesia (RN de
muy bajo peso) y 2. Exceso de proteínas
en LCR.

Técnica colocación de reservorio ventri­
cular con introducción de cateter en VL

bajo sistema cerrado para evitar complica­
ciones como infeciones.

Derivación ventrículo-peritoneal, es
el tratamiento definitivo de la hidrocefalia
si las otras medidas no dan resultado.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Síndrome hemorrágico en el recién nacido

A. URBÓN ARTERO y C. REIG DEL MORAL

La Hemostasia del Recién Nacido, es
inmadura hasta la edad de 6 meses. Esto
no ocasiona habitualmente problemas en
el RN sano, pero contribuirá a la morbili­
dad del prematuro y del RN enfermo.

La Hemostasia neonatal se caracteriza
por: 1) Actividad disminuida de algunos
factores de la coagulación 2) Alteración de
la función plaquetaria y 3) Defensa dismi­
nuida contra la formación del coágulo.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO DE LOS
TRASTORNOS HEMORRÁGICOS
DELRN

1. DÉFICIT DE FACTORES DE LA COAGUlA­

CIÓN

a) Transitorio de los Vit K depen-
dientes.

• Nutrición parenteral prolongada.
• Antibioterapia.
• Déficit Vit K
• Pretérmino.
• Fármacos.

b) Coagulación Intravascular disemi­
nada.

• Sepsis.
• Liberación Tisular (Complejos Ag­

Ac, Hipoxia, Malignidad).
• Hemangioma gigante.
• Hepatopatía.

c) Trastornos Hereditarios.

2. PROBLEMAS PLAQUETARIOS

a) Trombopenias.

• Congénita (S. Wiskott-Aldrich, S.
Kassabach-Merrit, Leucosis, Amegacarioci­
tosis).

• Isoinmunes y autoinmunes.
• Infecciosas.
• Tóxicas (Drogas, Lípidos).

b) Trombopatías.

• Tromboastenia de Glanzman.
• Adquirido por drogas.

3. OTROS

a) Patología Vascular.
b) Traumatismos.

ACTITIJD ANTE EL RN QUE SANGRA

1. VALORACIÓN INICIAL

Valoración inicial del estado general,
para proceder a lit corrección inmediata de
situaciones con afectación grave del estado
general. Siempre será mejor remontar al
paciente aún en zonas o condiciones inade­
cuadas, que hacer un traslado incorrecto.

Servicio de Pediatría. Hospital General Insalud. Segovia.



182 A. URBÓN ARTERO y C. REIG DEL MORAL

2. HISTORIA CLÍNICA

a) Problemas hemorrágicos familiares

• Madre: PTI, Colagenosis, Enf. He­
morrágicas, Diagnóstico Prenatal.

• Familiares: Trastornos hereditarios
de la hemostasia, Hemorragias en el perío­
do neonatal.

b) Problemas hemorrágicos durante el
embarazo.

• Administración de drogas a la ma­
dre.

- Aspirina, Indometacina: El RN es
más sensible a la inhibición de la agrega­
ción plaquetaria.

- Quinidina, Sulfamidas: Plaqueto­
pema.

- Hidantoinas, Barbitúricos: Déficit
de Vit K.

- Dicumarínicos.

• Infecciones: T.O.R.C.H. Gram nega­
tivos, Estafilococos, Estreptococos.

• Traumatismos: Desprendimiento
placentario.

c) Parto.

• Madre: Hemorragia aguda, Afibri­
nogenemla.

• Placenta: Hemangioma. Coriongio-
ma.

• Feto: Microtomas. Parto Instru­
mental, Hipoxia, Acidosis.

d) Período Neonatal inmediato.

• Administración de Vit K.

3. EXPLORACIÓN FÍSICA

a) Exploración general completa, con
vigilancia especial de signos de shock o in­
suficiencia cardiaca; T.A. pulso, frecuencia
cardiaca, relleno capilar, perfusión perifé­
nca.

b) En hemorragia digestiva, investi­
gar sangre materna y fisura.

c) Petequias aisladas en la zona de
presentación o circulares.

d) Petequias generalizadas y equimo­
sis superficiales en las alteraciones plaque­
tarias.

e) Hemorragias difusas en piel, mu­
cosas o zonas de pinchazos en el déficit de
Vit K.

f) Hemangiomas.

g) Hemorragias locales, heridas, cefa­
lohematoma.

4. DATOS DE LABORATORIO

• De una extracción correcta de san­
gre, y de que el Laboratorio del Hospital
tenga estandarizadas técnicas de micromé­
todos, dependerá el grado de ayuda que
aportaran a la labor diagnóstica los datos
del Laboratorio.

• Los factores que con más frecuencia
contribuyen a los resultados incorrectos
son: 1) muestra obtenida con dificultad,
2) muestra de catéteres heparinizados y 3)
uso de tubos incorrectos.

a) Recuento Plaquetario: Valorar co­
mo trombopenia, cifras inferiores a
150.000/mm3. Suelen estar disminuidas

.en RN «enfermos», en presencia de anti­
cuerpos maternos, hipoxia, infecciones
congénitas. En menores de 1. 500 gr. la
trombopenia multiplica por tres el riesgo
de H.I.V ..

b) Tiempo de Protrombina (T.P.): Es­
tudia las vías extrínseca e intrínseca.

c) Tiempo parcial de Tromboplastina
(T.T.P.): Vía intrínseca.

d) Fibrinógeno: Valorar cifras inferio­
res a 150 mgr./dl.

e) P.D.F.: Valorar cifras superiores
a 8.



SÍNDROME HEMORRÁGICO EN EL RECIÉN NACIDO

ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA ANTE TRATAMIENTO
EL RN QUE SANGRA

183

En los esquemas de las tablas I y 11 se
exponen basados en el aspecto general del
RN Y en el recuento de plaquetas, los
diagnósticos más probables.

1. PRODUCTOS SANGUÍNEOS UTILIZADOS

EN EL R.N.

Sangre total

- Composición:

TABLA 1. ESQUEMA DE ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA ANTE EL RN QUE SANGRA

«Aspecto Sano» y Plaquetas disminuidas.

• P .T.I. Materna
• Colagenosis
• Drogas
• Trombopenia Isoinmune
• Trombopenia familiar

«Aspecto Sano» y Plaquetas normales.

• T.P. Y T.T.P. normales
- Si T. Hemorragia normal .
- Si T. Hemorragia prolongado .

• T.P. normal y T.T.P. prolongado
- Si T. Trombina normal .

- Si T. Trombina prolongado .

• T.P. prolongado y T.T.P. normal .

• T.P. Y T.T.P. prolongados
- Si se normalizan con Vit K .

Si no se normalizan
- T. Trombina normal. .
- T. Trombina prolongado .

Déficit XIII
Alt. Plaquetaria
EnE. Von Willebrand

Déficit VIII
Déficit IX, X1.XII
Efecto Heparina

Déficit II y VII

Déficit Vit K

Déficit V Y X
Afibrinogenemia
Disfibrinogenemia

TABLA II. ESQUEMA DE ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA ANTE EL RN QUE SANGRA

«Aspecto enfermo» y Plaquetas disminuidas.

• ::r:.P. y T.T.P. normales '" '" .

• T.P. YT.T.P. prolongadas .

«Aspecto enfermo» y Plaquetas normales.

• T.P. YT.T.P. normales .

Trombosis vasculares
Consumo de Plaquetas
Sepsis
N.E.e.

e.I.D.
Hepatopatía
Hipoxia
Acidosis

Hemorragia Vascular
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Volumen total 480 mI.
Volumen eritrocitario 200 mI.
Volumen plasmático 280 mI.
Citrato sódico 1,66 gr.
Dextrosa 1,61 gr.
A. cítrico 206 mgr.
Bifosfato sódico 140 mgr.
Sodio 25 mEq. Potasio 15 mEq.
pH inicial 7.20 al 7. o día 7.0,

al 14. o día 6.90.

Características: El almacenamiento
superior a 24 horas, elimina los factores de
la coagulación. Las inmunoglobulinas son
normales.

Plasma fresco congelado

Composición:
Volumen total 250 mI.
Citrato sódico 1,65 gr/500 mI.
A. cítrico 600 mgr./500 mI.
Dextrosa 1,84 gr./500 mI.
Sodio 40 mEq. Potasio 1 mEq.
pH 6.6.

Características: Contiene factores de
la coagulación, anticuerpos y proteínas
plasmáticas.

Concentrado de Hematíes

- Composición:
Volumen total 300 mI.
Volumen eritrocitario 210 mI.
Volumen plasmático 90 mI.
Sodio 15 mEq. Potasio 4 mEq.

- Características: No contiene inmu­
noglobulinas, ni factores de la coagula­
ción.

Plaquetas

- Composición:
Volumen total de 1 U. de pla­

quetas 20 mI.
Igual CPD que la sangre total
pH 6-6.5

- Características: Administrar SIem­
pre por vía periférica.

2. RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS

Déficit vitamina K

- Konakion Roche:
Por vía parenteraI.
1 mI = 10 mgr.
Administrar 1-2 mg. y repetir a

las 48 horas si precisa.

- Valorar Plasma fresco congelado a
10-20 cc/kg. si no se obtiene respuesta.

Trombopenias

- Trombopenia Isoinmune:
Obtener plaquetas maternas an­

tes del parto.
Parto por cesárea electiva.
Transfusión inmediata de pla­

quetas maternas si el RN es­
tá trombopénico.

- Trombopenia Isoinmune secunda­
ria a enfermedad materna.

Cesárea electiva y corticoides a la
madre si las plaquetas son inferiores a
50.000/mm3.

Si el RN tiene menos de 20.000/mm3,

Hidrocortisona a 10 mg / 12 horas / IV Y si
no remonta en 3 días, pasar a prednisona
oral 3 semanas.

Valorar gamaglobulina IV a 0.4
gr/kg/5 días.

Transfundir plaquetas sólo en situación
de riesgo vital, con exanguinotransfusión
preVIa.

- Trombopenia con Hipoplasia de
Médula Ósea.

Transfusión repetida de plaquetas SI
tiene menos de 20.000 mm3.

- Trombopenia infecciosa.
Tratamiento etiológico y transfusión si

son menos de 20.000 mm3.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Tratamiento del dolor

M. J. ANTUÑA GARCÍA, J. WPEZ SASTRE, Z. GARCÍA AMORÍN y 1. PEREZ GARCÍA

Se define el dolor como «la sensación
y experiencia emocional desagradable aso­
ciada con el tejido actual o potencial»
(Asociación Internacional para el Estudio
del Dolor). Pueden clasificarse en:

- Agudo: autolimitado, con la mi­
sión de ser un sistema de alarma, con un
componente importante de ansiedad y
controlable fácilmente por medio de los
analgésicos.

- Crónico: autoperpetuado, sin fina­
lidad aparente, con un componente de
depresión y difícil de evaluar y controlar.

A la hora de tratar el dolor se deben
tener en cuenta 2 normas:

1. a Enfoque agresivo del problema:
la mayoría de los autores coinciden en se­
ñalar que el niño con dolor, es casi siem­
pre, tratado de forma insuficiente debido
a actitudes incorrectas del personal encar­
gado, ausencia de un sistema válido de
evaluación y escasa información objetiva
acerca de los diferentes tipos de dolor y
de los diferentes fármacos aplicables a ca­
da uno.

2. a Utzlización de las drogas a las
dosis máximas programadas y no esperar a
que el paciente la demande.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

ANALGÉSICOS NO NARCÓTICOS Y ANTIIN·

FLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Tienen las ventajas de que combinan
la acción analgésica con la antiinflamato­
ria, causan efectos colaterales escasos, no
producen hábito ni tolerancia y combina­
dos con los analgésicos narcóticos poten­
cian su acción.

Son útiles en el dolor leve a modera­
do, cuando existe componente inflamato­
rio y en las metástasis óseas.

Ácido acetil salicílico: 10-15 mg./kg./
4-6 horas. No usar en alteraciones de la
coagulación o trombopenias. Se recomien­
da administrar protectores gástricos.

Aspirina Infantil® :
Comprimidos de 125 mg.
Supositorios de 250 mg.

Adiro Infantil® :
Comprimidos de 200 mg.

Adiro Adultos® :
Comprimidos de 500 mg.

Inyesprín® :
Viales de 900 mg.

Departamento Materno-Infantil del Hospital General de Asturias.
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Paracetamol: 10-15 mg/kg/4-6 horas.
Muy utilizado en el dolor leve por la casi
completa ausencia de efectos secundarios.

Termalgin® :
Solución: 5 ce. = 120 mg.
Comprimidos de 500 mg.

Pediapirín®
Solución: 5 cc 120 mg.

Apiretal®
Solución: 1 cc = 100 mg.

Melabón Infantil®
Supositorios de 250 mg.

Tolmetín: 6-8 mg./Kg./6 horas. Más
potente que la aspirina y menos que las
Fenilbutazonas.

Artrocaptín® comprimidos y suposito­
rios de 400 mg.

Naproxeno: 5 mg./kg./12 horas. Pro­
duce irritación gástrica e inhibe la agrega­
ción plaquetaria. No utilizar si existen an­
tecedentes de ulcus, asma o enfermedades
alérgicas.

Naprosyn® :
Cápsulas de 250 mg.
Supositorios de 500 mg.
Tabletas de 500 mg.

Dipirona: 20 mg. /kg. /6 horas. Puede
producir agranulocitosis y no se conoce su
exacta dosificación en niños. Se recomien­
da en niños mayores de los 10 años.

Nolotil Infantil® :
Supositorios de 0,5 gr.

Nolotil Adultos® :
Viales de 2 gr.
Cápsulas de 0.575 gr.
Supositorios de 1 gr.

OPIÁCEOS MENORES

Tienen menos efectos secundarios que
los narcóticos y potencian la acción de la
Aspirina o Paracetamol. Tienen el incon-

veniente de que con el uso prolongado
desarrollan tolerancia por lo que se requie­
ren dosis crecientes, aunque hay menor
riesgo de adicción que con los narcóticos.
Utilizar con precaución en alteraciones de
la ventilación, asma e hipertensión intrate­
cal.

Codeína: 0,5-1 mg./k/4 horas, por vía
oral. La relación oral / intravenosa es 1,5-2.

Codeisán adultos®

Supositorios de 30 mg.
Comprimidos de 30 mg.

Codeisán infantil®

Supositorios de 7 mg.
Solución 15 cc = 20 mg.

Termalgin codeina®

Cápsulas: paracetamol: 300
Codeina: 15 mg.
Supositorios: paracetamol: 650.
Codeina: 30 mg.

Buprenoifina: 0,0025-0,006 mg./kg./8
horas sublingual.

Es un derivado semisintético de la
morfina, con analgesia, efectos en SNC se­
mejantes a ésta y produce menos síndrome
de abstinencia. Su acción tiene una dura­
ción más larga. Indicada en postoperato­
rios y en niños mayores por problemas de
dosificación.

Buprex®

Comprimidos de 0,2 mg.
Ampollas de 0,3 mg.

Pentazocina: 0,5 mg./kg./4 horas co­
mo máximo.

No se recomienda en niños por sus
efectos secundarios. Por vía oral es poco
eficaz.

Sosegón®

Comprimidos de 50 mg.
Supositorios de 50 mg.
Ampollas de 30 mg.
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OPIÁCEOS MAYORES: (analgésicos narcóti­
cos):

El modelo principal es la morfina. To­
dos los demás ejercen su acción de forma
similar y prácticamente tienen los mismos
efectos secundarios: sedación, somnolen­
cia, disminución de la actividad física,
efecto depresor del centro respiratorio,
náuseas y vómitos (más frecuentes en las
primeras dosis), estreñimiento y aumento
del tono del esfínter vesical etc.

Siempre que se utilicen los analgésicos
narcóticos utilizar medidas antiestreñi­
miento: dieta y laxantes. En caso de apari­
ción de vómitos puede asociarse Metoclo­
pramida (Primperán).

Interaccionan con las Fenotiazinas,
IMAO y antidepresivos tricíclicos: la asocia­
ción con estas drogas potencia la sedación
y la depresión respiratoria de los opiáceos
y en ocasiones disminuye el efecto analgé­
SiCO.

La sobredosificación aguda se trata con
Naloxona: 0,01 mg. /kg. inicialmente, pu­
diendo repetirse la dosis a intervalos de
10-15 minutos.

Morfina: Dosis inicial de 0,3-0,5
mg. /kg./4 horas por vía oral, con incre­
mentos sucesivos según las necesidades del
paciente.

Cloruro Mórfico® : ampolla de 10 y 20
mg.

Se prepara una fórmula de receta ma­
gistral, que en adultos en general es la so­
lución de Brompton que incluye alcohol
como estimulante y para favorecer la ab­
sorción de la morfina. En niños, en gene­
ral el alcohol no se utiliza.

Por vía IV la dosis inicial es de 0, 1
mg./kg./dosis cada 2-4 horas, o una infu­
sión continua IV de 0,05-0,06 mg. /kg: /ho­
ra, todas estas dosis en sujetos que no están
previamente en tratamiento con Morfina.

• La relación dosis oral /parenteral en
la morfina es inicialmente 6/ 1, pero con
dosis sucesivas disminuye a 3/ 1.

• También puede utilizarse la Morfi­
na de liberación lenta a una dosis inicial
de 0,9 mg./kg. oral cada 12 horas.

MST® comprimidos de: 10, 30, 60 y
100 mg.

TRATAMIENTOS COMPLEMENTARIOS

PSICOTROPOS

Se utilizan para reducir la ansiedad,
como relajantes musculares y para induc­
ción del sueño. En niños se recomiendan
las Benzodiazepinas ya que tienen mejor
efectividad terapéutica, menos efectos se­
cundarios y menos interacciones con otras
drogas. No utilizar en insuficiencias hepá­
ticas.

Clorazepán: 0,2-0,5 mg./kg./día.
Tranxilium Pecliátrico® :
Sobres de 2,5 mg.

Cápsulas de 5, 10 Y 15 mg.

Diazepán: 0,2-0,3 mg./kg./día en 3-4
dosis.

Valium® :
Comprimidos de 5 y 10 mg.

CORTICOIDES

Útiles como antiinfiamatorios, para
producir mejoría del apetito y estado ge­
neral y en la enfermedad metastásica ósea.

Prednis%na: 1 mg. /kg./ día.

Urbasón® : comprimidos de 4 mg.
Prednisolona® : comprimidos de 5 y

10 mg.

Dexametasona: 0,3-0,4 mg./kg./día.

Fortecortín® comprimidos de 1 mg.
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ANTICONVULSIVANTES

Como la carbamacepina para el dolor
del «miembro fantasma», neuralgias, etc.

PAUTAS DE UTILIZACIÓN DE LOS
ANALGÉSICOS

1. PARA CONSEGUIR LA SEDACIÓN

O para la realización de procedimien­
tos diagnósticos o terapéticos dolorosos se
puede utilizar:

Pentobarbital: Nembutal SUposltonos
de 30, 60, 120 Y200 mg.

La dosis es:
2 m 1 año: 1 su. de 30 mg.
1 4 años: de 30-60 mg.
5 12 años: de 60 mg.

12 14 años: 60-120 mg.

La dosis hipnótica es de 2-3 mg./kg./
dosis.

Reacciones adversas ocurren en menos
del 1 % de los pacientes y consisten en:
agitación, confusión, ataxia, hipoventila­
ción, bradicardia e hipotensión. Con dosis
hipnótica la depresión respiratoria es se­
mejante a la que ocurre en el sueño fisio­
lógico.

Tras la administración por vía rectal
comienza su acción de 20 a 60 minutos y
dura de 3 a 5 horas.

Contraindicaciones: Porfiria, alergia a los
barbitúricos y abdomen agudo.

Tiopental: 25-45 mg. /kg. vía rectal,
en forma de suspensión con aceite de pa­
rafina. Comienza su acción en 10 minu­
tos.

Pentotal suspensión rectal (Abbot).

Diazepán: 0,3 mg./kg./dosis intra­
muscular o rectal.

Valium®

Hidrato de cloral: Para conseguir el
efecto hipnótico se necesitan: 20 mg/kg.
dosis por vía rectal.

Coctel lítico: Clorpromazina (Lagactil)
a: 1 mg. /kg i.m.

Prometazina (Fenergan): 1 mg. / kg
1.m.

Meperidina (Dolantina): 1 mg.lkg
1.m.

2. PARA EL TRATAMIENTO DEL DOLOR

AGUDO

Como en el período postoperatorio,
pueden utilizarse varios fármacos depen­
diendo de la intensidad del dolor y del
grado de analgesia que se desee.

En el dolor leve: analgésico no narcóti­
co asociado en ocasiones con un opiáceo
menor o Dipirona en niños mayores de 10
años.

En el dolor moderado a severo puede
utilizarse la Buprenorfina o un analgésico
narcótico: Meperidina o mejor la morfina,
bien es bolus IV o en infusión IV conti­
nua (según dosis recomendadas).

3. PARA EL TRATAMIENTO DEL DOLOR

CRÓNICO

La mayoría de los cuales son enfermos
oncológicos, el tratamiento del dolor debe
planearse tanto para la analgesia inmedia­
ta como para conseguir un tratamiento vá­
lido a largo plazo, por tanto se debe utili­
zar prioritariamente la vía oral, utilizando
drogas a las dosis e intervalos recomenda­
dos. Para el dolor leve son recomendables
los antiinflamatorios no esteroideos con o
sin codeína.

El siguiente escalón consiste en la ad­
ministración de los opiáceos menores para
el dolor moderado y mayores para el dolor
severo. Se puede iniciar con morfina oral,
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que es el analgésico de elección cada 4 ho­
ras y una vez conseguido el efecto desea­
do, pasar a morfina de liberación lenta, o
metadona (menos recomendable en niños
por problemas derivados de su acumula­
ción).

Para los analgésicos carcóticos las dosis
que se refieren son iniciales, posteriormen­
te según el efecto conseguido se irán ajus­
tando a intervalos de 24-48 horas.

Para el dolor crónico severo también se
pueden añadir otros tratamientos comple­
mentarios: Neurodiazepinas, corticoides,
etc. ..

En enfermos terminales con dolor in­
tratable, se puede utilizar la morfina en
infusión intravenosa continua, teniendo

en cuenta la dosis que ya tomaba previa­
mente el paciente y la relación 1/ 3
(i.v/oral). Otro método consiste en la se­
dación con infusión continua del coctal lí­
tico.

OTROS MÉTODOS ANALGÉSICOS

Nos referimos a formas no farmacoló­
gicas de tratamiento del dolor como:

1. Cirugía con bloqueo de transmi-. .
SlOnes nervlOsas.

2. Reservorios tipo Omaya para la in­
yección de morfina intratecal, etc. ..

Estas técnicas son menos habituales y
se realizan en casos especiales o cuando fa­
lla el tratamiento farmacológico.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Meningitis víricas

E. BUESA IBÁÑEZ

Hasta ahora el agente etiológico más
frecuente en nuestro medio era el virus de
la parotiditis epidémica, pero la cobertura
vacunal cada vez mayor lo está relegando
a una participación casi simbólica, como
le ocurrió hace años al virus de la polio­
mielitis. Al primer lugar han pasado los
enterovirus ECHO y Coxsackie con sus nu­
merosos serotipos.

La mayoría de los virus considerados
generalmente como «encefalíticos» pueden
producir también cuadros de meningitis
aséptica: virus del herpes simple, arbovi­
rus (virus transmitidos por artrópodos o
arthropod-borned viruses, productores de
las diversas encefalitis equinas, de la de
California y de la de San Luis), adenovi­
rus y virus del sarampión, rubéola, varice­
la, citomegalia, parainfluenza y gripe. De
igual manera los virus considerados clási­
camente como «meningíticos» pueden
producir ocasionalmente cuadros encefalí­
ticos.

Los enterovirus están ampliamente dis­
tribuidos en el mundo, se multiplican
preferentemente en la faringe y el intesti­
no delgado y se transmiten por vía fecal­
oral y en menor medida por vía respirato­
ria. Aunque pueden dar lugar a casos es­
porádicos durante todo el año, la patolo­
gía se acumula en pequeñas epidemias en
los meses cálidos del año.

Servicio de Pediatría. Hospital General, Castellón,

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Se basa en la presencia de un síndro­
me infeccioso con signos meníngeos y un
líquido cefalorraquídeo (LCR) compatible.
Los datos anamnésicos y epidemiológicos
(paperas, «gripes de verano», exantemas
de difícil clasificación, glosopeda... ) son
importantes para la sospecha etiológica.

1. El síndrome infeccioso incluye fie­
bre generalmente alta, anorexia, decai­
miento, irritabilidad y cetosis. Los niños
que saben expresarse se quejan de dolor
abdominal y cefalea y a veces de dolores
musculares. Pueden encontrarse exante­
mas varios, sobre todo maculopapulares, e
incluso algunas petequias puntiformes.

2. El síndrome meníngeo es de in­
tensidad variable y excepcionalmente pue­
de faltar. Los síntomas son los clásicos: ri­
gidez de nuca, signos de Kernig, Brud­
zinski y del trípode positivos y fontanela
abombada o tensa en lactantes.

3. El síndrome liquoral típico consis­
te en una pleocitosis moderada (entre 10
y 500 células por mm3) que le da un as­
pecto de vidrio esmerilado, de predomi­
nio monolinfocitario, con glucorraquia
por encima de 40 mg % y relación gluco­
sa sangre-LcR mayor del 50 %, proteino­
rraquia menor de 50 mg. / dI. y Pandy po­
sitivo. El Gram y otras tinciones no detec-
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tan bacterias, los cultivos bacterianos y de
hongos son negativos, la reacción tubercu­
línica es negativa y no se encuentran antí­
genos bacterianos. El ácido láctico suele
estar por debajo de 27 mg. /dI.

Estos hallazgos son casi constantes en
la meningitis urliana y varían a menudo
en otras etiologías. En las enterovirasis es
frecuente el predominio polinuclear en las
primeras 24-48 horas y no es raro que se
sobrepase, a veces ampliamente, el millar
de células.

El recuento celular está muy dificulta­
do en las punciones hemorrágicas, ya que
las correcciones basadas en la relación
hematíes-leucocitos en sangre periférica
(habitualmente 1 leucocito por cada 450­
500 hematíes) son sólo aproximadas y por
otra parte en algunos casos los hematíes
pueden ser confundidos con leucocitos (lo
que puede obviarse utilizando ácido acéti­
co glacial y colorante de Wright).

4. La proteína C reactiva (PCR) sérica
no suele superar los 10 mg.ll, la veloci­
dad de sedimentación es baja, el test del
límulo es negativo y el hemograma es
inespecífico aunque no es excepcional ob­
servar leucocitosis con neutrofilia. En orina
es frecuente encontrar cuerpos cetónicos.

5. Hay signos que son evocadores de
una determinada etiología como paperas
presentes o recién pasadas (virus parotí­
deo), erupciones maculopapulosas (todos
los enterovirus, sobre todo ECHO), herpan­
gina y glosopeda (Coxsackie A) y hallazgos
sugestivos de miocarditis en el electrocar­
diograma (Coxsackie B).

6. Las meningitis víricas se dan más
en varones y en todas las edades. Se han
publicado series de hasta casi dos centena­
res de casos en lactantes, bastantes de ellos
menores de 3 meses, con tendencia a
pleocitosis altas y predominio de polinu­
cleares.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

Se basa en:
1. Cultivo del virus en células de ri­

ñón de mono o fibroblastos humanos, que
ya se preparan comercialmente, recogien­
do el material (LCR, frotis faríngeo, frotis
rectal o heces y sangre) en un medio de
transporte vírico. Hasta hace poco tiempo
la cuota de positividad era bastante baja,
pero hoy día llega hasta un 90 % o más.
La mayoría son ya positivos en 24-48 ho­
ras; la identificación definitiva se hace por
técnicas serológicas. El coste no es superior
al de un hemocultivo y debería ser técnica
habitual en cualquier laboratorio de Mi­
crobiología.

2. Elevación significativa del título
de anticuerpos (3-4 x) a las 4-6 semanas
del inicio del proceso. Conviene guardar
congelado el suero obtenido en la fase
aguda y procesar las dos muestras al mis­
mo tiempo. Según los casos se determina­
rán anticuerpos neutralizantes, IgG/IgM o
pruebas de fijación del complemento.

En una epidemia se puede asumir ra­
zonablemente la etiología en los casos ne­
gativos si se ha logrado la identificación
del virus en otros enfermos de clínica si­
milar.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

1. Con otras meningitis asépticas, la
mayoría bastante raras. Lo más importante
es pensar en ellas a la menor duda. De es­
ta forma se podrán poner en marcha las
pruebas correspondientes (cultivos, exa­
men en fresco del LCR, serología... ).

- Meningitis tuberculosa (ver la pau­
ta correspondiente).

- Meningitis por espiroquetas (lep­
tospiras, treponemas).

- Meningitis por hongos (criptococos,
cándida).
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- Meningitis por parásitos (toxoplas­
ma, trichinellas).

- Meningitis no infecciosas (tumora­
les, tóxicas, insolación, por inyección in­
tratecal).

2. Con meningitis bacerianas en fase
inicial o ya tratadas con antibióticos cuan­
do no se identifican bacterias, pues el cua­
dro clinico y el LCR pueden se superponi­
bIes. En estos casos es de utilidad el score
de Boyer (Tabla 1).

Una parte de las meningltls V1f1cas,
con clinica poco clara, no se reconocen,
siendo los diagnósticos más frecuentes los
de vómitos acetonémicos o insolación. No
hay que olvidar que durante las epidemias
de meningitis virica también pueden apa­
recer meningitis bacterianas.

TRATAMIENTO

Es sintomático, estando indicado el
aislamiento.

1. Antitérmico-analgésicos:
- Medios fisicos (baños tibios, paños

frescos, esponjado con agua fresca).
- Paracetamol, en supositorios (Fe­

brectal® lactantes o niños, 1/12 horas) o
per os (Apiretal® gotas, 2 gotas/kg. hasta
un peso de 12 kg. 00.1 ml.lkg. con peso
superior, repetidos si es preciso cada 5 o 6
horas). .

2. Antieméticos:
- Primperán® : inyectable (0.05-0.1

mI. /kg. /12 horas i.v. ó i.m.), gotas (1
gtt. /kg. 4-5 veces al dia) o solución
(0.1-0.2 mI. /kg. 4-5 veces al dia).

TABLA 1. S C O RE DE B O Y E R

PUNTOS

PARÁMETRO o

1. Temperatura <39,5° ~39,5°

2. Púrpura NO SI

3. Signos neurológicos

(conv., coma, focalidad) NO SI

4. Proteínas LCR mg. /dI. <90 90-140 > 140

5. Glucosa LCR mg./dl. ~35 20-35 ~20

6. Leucocitos LCR/mm3 <1000 1000-4000 >4000

7. Polinucleares LCR % <60 ~60

8. Leucocitos sangre / mm3 < 15000 ~ 15000

Puntuación < 3:

Puntuación 3 y 4:

Puntuación ~ 5:

meningitis vírica; no antibióticos

dudoso. Dos posturas:

a) tratar como bacteriana (lo más prudente)

b) vigilar y repetir PL a las 12-24 horas apenas hay cambios en

víricas, si en bacterianas

meningitis bacteriana; antibioterapia.
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- Sulmetín papaverina supositorios
infantzles® : en niños mayores de 4 años,
1-2 al día.

3. Tratamiento de la cetosis acompa­
ñante con líquidos azucarados o zumos
por vía oral o infusión intravenosa de Sue­
ro glocosalino® o Isolyte p® enriquecido
con glucosa hasta el 10 %, 70-100
ml.!kg. /día.

4. La punción lumbar inicial con fi­
nes diagnósticos es también casi siempre
terapéutica, mejorando de forma inmedia­
ta y notable la cefalea, los vómitos y el es­
tado general. Al contrario de lo que se

observa tras otras punciones lumbares en
las que se obtiene un LCR normal y que se
siguen de un síndrome postpuncional, be­
nigno pero inquietante para la familia.

5. No está indzcada la administración
de antibióticos. En casos dudosos es mejor
una vigilancia estrecha hasta que se aclare
la situación, aunque también es aceptable
iniciar un tratamiento a dosis «meningíti­
cas», ya que a dosis bajas se puede enmas­
carar el cuadro de una meningitis bacteria­
na, retrasar el diagnóstico y empeorar el
pronóstico. El tratamiento puede negativi­
zar los cultivos pero altera poco los hallaz­
gos del LCR.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Convulsiones neonatales

J. CAMPISTOL

DIAGNÓSTICO

Las convulsiones en el período neona­
tal constituyen la expresión clínica por ex­
celencia de la disfunción del Sistema Ner­
vioso Central. Se manifiestan por una al­
teración en la función neurológica ya sea
motora, de la conducta, autonómica o por
una combinación de ellas. No siempre es
fácil identificarlas, pueden pasar fácilmen­
te desapercibidas, especialmente en recién
nacidos pretérmino. En ocasiones pueden
confundirse con cuadros paroxísticos no
comiciales como, por ejemplo, temblores
exagerados, clonus mandibular, mioclonus
del sueño, estados de crispación o reflejo
de Moro exagerado. El hecho de que
aumenten estos episodios con estímulos o
cedan rápidamente al suprimirlos o cam­
biarlos de posición al tiempo que no se
acompañen de trastornos autonómicos
abogaría por que se tratara de cuadros pa­
roxísticos no comiciales. En cualquier caso
el trazado EEG suele ser de gran utilidad,
especialmente durante el período presun­
tamente crítico.

Las manifestaciones clínicas de las con­
vulsiones neonatales, difieren mucho de
las de los lactantes o niños mayores. Son
extremadamente variables en cuanto a su
naturaleza, frecuencia, duración y forma
de presentación. Siguiendo los criterios de
VOLPE, se clasifican en 5 tipos (Tabla 1).

Por su frecuencia y atipicidad, hay que se­
ñalar las convulsiones sutiles del neonato,
que pueden manifestarse simplemente por
movimientos rítmicos de apertura y cierre
de párpados, movimientos oculares nor­
males, movimientos bucales, crisis de
apnea (especialmeme en recién nacidos a
término), movimientos de pedaleo o de
boxeo, rubicundez facial o de una extre­
midad, etc.

TABLA I. FORMAS DE PRESENTACIÓN
CONVULSIONES NEONATALES

- Sutiles
Multifocales

- Clónicas
Focales

- Tónicas focales
- Mioclónicas
- Estado de mal.

Es importante conocerlos por su fre­
cuencia de presentación y, en caso de du­
da, se debería disponer de un trazado EEG

en el momento crítico para confIrmarlo.

Frente a un recién nacido que convul·
siona, son varias las investigaciones a reali­
zar. En base a las disponibilidades de cada
Unidad Neonatal, los exámenes serán más
o menos complejos. Sin embargo, hemos

Servicio de Neurología. Hospital Inftntil Sant Joan de Deu. Barcelona.
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intentado dividirlos en exámenes indis­
pensables de primera linea y los de segun­
da linea (Tabla I1).

TABLA 11. PAUTA DE INVESTIGACIONES
COMPLEMENTARIAS ANTE CONVULSIO­

NES NEONATALES

INICIALES

Historia clínica detallada: personal y familiar.
Examen físico completo.
Laboratorio (Glucosa, Na, K, Ca, Mg, Scree­

ning infección sangre/LCR).
EEG
Ecografía Craneal Transfontanelar .

SEGUNDA LÍNEA

Ensayo terapéutico con Piridoxina.
Ácidos orgánicos, cuerpos reductores, cuerpos

cetónicos en orina.
Amonio, Lactato séricos.
Aminoácidos sangre/LCR.
Serología TORCHS sangre/LCR.
Examen fondo de ojo.
EEG Poligráfico de sueño o de 24 horas.
TC / RM craneal.

TRATAMIENTO DE LAS CONVUlSIO­
NES NEONATALES

Son conocidos los efectos adversos de
las convulsiones sobre la ventilación, la
circulación y especialmente el metabolis­
mo cerebral, fruto de la alteración del flu­
jo sanguíneo cerebral y del metabolismo
energético.

El objetivo inmediato frente a una
convulsión es el detenerla, intentando evi­
tar que se prolongue y el paciente entre
en estado de mal convulsivo, al tiempo
que se previene una nueva recidiva.

Para ello se deben iniciar una serie de
medidas terapéuticas:

a) Medidas de soporte general (respi­
ratorio, cardiocirculatorio) con monitoriza-

ción frecuencia respiratoria, cardíaca y ten­
sión arterial.

b) Determinación sériea de Equilibrio
ácido base, glucemia, calcio iónico y mag­
nesio con práctica de Dextrostix al mis­
mo tiempo. En función del déficit se tra­
tará:

Hipoglucemia: Solución glucosada
20 %, a razón de 2 cc. x kg. IV lento.

Hipocalcemia: Glucobionato cálcico,
ampolla 5 cc. (Calcium Sandoz® ) a razón
de 2 ce. x kg. IV lento.

Hipomagnesemia: Sulfato Magnésico
15 % ampolla 10 ce. (Sulmetín endoveno­
so® , Lab. Semar) a razón de 0,6 ce. x

kg. IV a pasar en 5 minutos diluido (10
mg./rnl.).

c) Oxígeno al 40 % o Ventilación
Mecánica si procede.

d) Confirmación clínica de que se
trate realmente de convulsiones, descar­
tando a su vez procesos no comiciales. En
caso de duda deberá practicarse, lo antes
posible, un trazado EEG.

e) Fenobarbital 200 mg. ampo 1 cc.
(Luminal® , Bayer) 20 mg. x kg. IV a
pasar en 10 minutos, previa dilución 1/10
con agua para inyección.

Control de la frecuencia respiratoria.

f) Si transcurridos 10 minutos de la
administración de Fenobarbital, no ceden
las crisis, se dará una nueva dosis de Feno­
barbital a razón de 5 mg. x kg. IV, pre­
via dilución, a pasar en 2 minutos.

g) Si a los 5 minutos no ceden las
crisis, nueva dosis de Fenobarbital 5 mg.
x kg. IV, previa dilución, a pasar en 2

minutos. Una vez controladas las crisis,
reanudar a las 12 horas el Fenobarbital, a
la dosis de 4 mg. x kg. x día, IV (en
dos tomas), con monitorización y adecua­
ción de la dosis en función de los niveles.
Estos se determinarán al 3. o Y 7. o día, se
procuraran mantener entre 20- 30 ¡.t.g /mI.
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h) De persistir las crisis se adminis­
traría Piridoxina 300 mg. ampo 2 cC. (Go­
dabión B6® , Merck-Igoda; Benadón® ,
Rache. 100 mg. e.v. en dosis única, a pa­
sar en 3 minutos.

i) Si no ceden las crisis Dzfentlhidan­
toina 250 mg. vial (Fenitoína® , Rubió) a
razón de 10 mg. x kg. a pasar en 10 mi­
nutos' directamente e.v. Si al terminar la
administración persisten las crisis, se repite
nueva dosis de Dzfentl-hidantoina (10 mg.
x kg. IV a pasar en 10 minutos). Se de­
berá monitorizar la función cardíaca. Una
vez controladas las crisis se reanudará la
Dzfentlhidantoina a las 24 horas de la do­
sis de ataque, a razón de 5 mg. x kg. x

día (en 2 tomas) por vía IV Se adecuarán
las dosis en función de los niveles (10-20
¡.tg/ml.), que pueden ser muy variables y
que se empezarán a monitorizar a partir
del 3:' día.

j) Si no ceden las crisis intentar la
administración de Tiamina 100 mg. amp.
1 ce. (Benerva® , Rache) a razón de 20
mg. 1M y Biotina 5 mg. ampo 1 cc. (Me­
debiotin Fuerte® , Lab. Medea) 10 mg.
1M.

TRATAMIENTO DEL ESTADO DE MAL

Si no ceden las crisis, a pesar del trata­
miento anterior, se procederá a la práctica
urgente de un trazado EEG, para confirmar
el estado de mal.

a) Se iniciará tratamiento antiedema
cerebral y soporte ventilatorio.

b) Clonacepán 1 mg. ampo 1 cc.
(Rivotril® , Rache) a razón de 0,01-0,02
mg. x kg. x hora, IV, en infusión conti­
nua.

c) Si no ceden las crisis Lidocaína
2 % ampo (Lidocaína, FM Palex) a razón
de 2 mgr. x kg. IV, a pasar en 2 minutos
seguido de la infusión de 2 mg. x kg. x

hora, que se puede aumentar hasta 6 mg.
x kg. x hora si es preciso. Todo ello con

monitorización ECG y tensión arterial.

Al iniciar lidocaína se proseguirá con
Fenobarbital como tratamiento de base, a
dosis de mantenimiento.

Una vez controladas las crisis, retirar
Lidocaína en 48-72 horas.

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

La tendencia actual, es de no mante­
ner la terapia anticomicial durante mucho
tiempo, excepto lógicamente en los tras­
tornos del desarrollo cerebral y las encefa­
lopatías hipóxico isquémicas graves.

Frente a las demás situaciones, se con­
sidera que transcurrida una semana sin cri­
sis, con un examen neurológico dentro de
la normalidad y un trazado EEG asimismo
normal, se puede retirar la medicación.

En cualquier otra situación y/o frente
a convulsiones neonatales recidivantes re­
beldes al tratamiento, se recomienda pro­
seguir la terapia hasta los 3-4 meses, para
replantear la situación en base a los mis­
mos datos.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Parálisis periódicas

C. GRANDA ALONSO

Las parálisis periódicas se definen co­
mo crisis episódicas paroxísticas de debili­
da muscular, con tendencia a remisiones y
recidivas. Se clasifican en primarias (fami­
liares) o secundarias y, de acuerdo con los
cambios asociados del potasio sérico du­
rante el ataque, en hipo-hiper-o normoca­
liémicas (Tabla 1). Todas ellas presentan
las siguientes características comunes:

1. Los ataques pueden durar desde
minutos a días y ocurrir esporádicamente.

2. Las parálisis pueden ser focales o
generalizadas.

3. Los reflejos osteotendinosos están
deprimidos.

4. Los músculos respiratorios y los
inervados por los pares craneales están re­
lativamente respetados.

5. El reposo después del ejercicio
puede provocar el ataque, mientras que la
actividad continua puede mitigarlo.

6. El enfriamiento muscular puede
producir debilidad.

7. No hay alteraciones de la sensibili­
dad, ni del nivel de conciencia.

8. Al inicio de la enfermedad la
fuerza muscular es normal entre los ata­
ques. La repetición de éstos, en las formas
primarias, puede desarrollar progresiva­
mente debilidad proximal.

Se desconoce la base fundamental de
los trastornos en las parálisis periódicas

primarias. Generalmente se relacionan con
una inexcitabilidad de la membrana mus­
cular, por una prolongada despolarización
de la misma, debido a alteraciones de los
canales del Na. Aunque queda sin aclarar
totalmente la verdadera alteración de la
bomba Na/K, y la relación entre la paráli­
sis y los cambios del potasio sérico-muscu­
lar, que se cree que es más un fenómeno
secundario. Estas formas primarias son po­
co frecuentes y generalmente tienen una
herencia autosómica dominante.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON
PARÁlISIS PERIÓDICA

1. Historia clínica de debilidad mus­
cular, bien el primer episodio o recurren­
te. (Tabla 2. Formas clínicas de las P. P.

PRIMARIAS) .

2. Excluir posibles causas secundarias,
mediante historia y pruebas de laboratorio
adecuadas. Sobre todo, tendremos en
cuenta el uso de diuréticos, alcoholismo y
las alteraciones de las hormonas mineral­
corticoides.

3. Determinación de hormonas tiroi­
deas.

4. Control adecuado de la fuerza
muscular, potasio sérico y ECG durante el
ataque.

Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Santander.
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TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LA PARÁLISIS PERIÓDICA

PARÁLISIS PERIÓDICAS PRIMARIAS

• HIPOCALIÉMICA

1. Familiar o Primaria
2. Esporádica
3. Tirotóxica

• HIPERCALIÉMICA (Adinamia Episódica Hereditaria)

Puede incluir:
- Normocaliémica
- Parálisis periódica miotónica.

• PARAMIOTONIA CONGÉNITA

PARÁLISIS PERIÓDICAS SECUNDARIAS

• HIPOCALIÉMICA:

- Hiperaldosteronismo primario (s. de CONN)
- Acidosis renal tubular
- Hiperplasia del aparato yuxtaglomerular (S. de BARTTER)
- Adenoma velloso intestinal
- Alcoholismo
- Fármacos: Diuréticos, PAS, Corticoides, Anfotericina B

• HIPERCALIÉMICA:

- Enf. de Addison
- Fallo renal crónico
- Déficit aislado de aldosterona
- Tratamiento crónico con heparina
- Rabdomiolisis (como en el S. d-e Mc Ardle)

• NORMOCALIÉMICA:

- Parálisis del sueño
Miastenia gravis, Esclerosis múltiple,
Guanidina
Ataques isquémicos transitorios.

5. Electromiograma: patrón miopáti­
co, con o sin alteraciones miotónicas.

6. Biopsia muscular: con característi­
cas histopatológicas similares en todos los
tipos. Aparece una miopatia vacuolar, más
evidente después de repetidos ataques (al
inicio puede ser normal entre los interva­
los libres). Con el microscopio electrónico
las vacuolas están localizadas en el centro
de la fibra, contienen material PAS y se

asocian con dilatación de las cisternas ter­
minales del retículo sarcoplásmico, túbulos
T y mitocondrias.

7. Pruebas de provocación, cuando
los ataques no son característicos, siempre
con monitorización por la posibilidad de
desencadenar arritmias; están contraindica­
das en enfermos renales y cardiacos. En
ellas se valora cuidadosamente la fuerza
muscular.
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TABLAII. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE PARÁLISIS PERIÓDICAS PRIMARIAS

PARÁLISIS PERIÓDICA HIPOPOTASÉMICA
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• Trastorno familiar, herencia autosómica dominante. (esporádicos 113).
• Más frecuente y severa en el sexo masculino (relación 4/1).
• Comienza generalmente en la 2 década. (pico máx. 20-35 años).
• Más frecuente al despertar. Inicio de la debilidad en tronco y porción proximal de extremi­

dades inferiores. Parálisis flácida, en ocasiones con miotonía. Duración desde pocas horas a 2-3
días.

• Durante el ataque los niveles de K sérico están bajos, se produce un paso al interior del
músculo, con oliguria y retención renal de Na y K, pueden existir complicaciones cardíacas y alte­
raciones ECG, compatibles con la hipopotasemia (prolongación del PR, QRS e intervalo QT, aplana­
miento de la onda T).

• Factores predisponentes: reposo tras ejercicio intenso, ansiedad, frío, dieta rica en hidratos
de carbono.

• Pronóstico a largo plazo bueno, con tendencia gradual a la remisión, sobre todo en las mu­
jeres.

PARÁLISIS PERIÓDICA POR TIROTOXICOSIS

• Idéntica a la forma Hipopotasémica, pero con datos clínicos de hipertiroidismo.
• El potasio sérico durante el ataque suele estar disminuido, pero también puede ser normal.
• Diferencias: Edad de inicio> 20 años. Más frecuente en los varones, relación 6/1, yen un

80 % se presenta en la raza oriental.
• En un 90 % se resuelven normalizando la función tiroidea.

PARÁLISIS PERIÓDICA HIPERCALIÉMICA. (Adinamia episódica familiar).

• Herencia autosómica dominante, aunque también hay casos esporádicos.
• Comienzan en el niño o adolescente.
• Duración más breve, por término medio 30 mino y desaparecen en 2-3 horas.
• Se inicia la debilidad en las piernas y luego progresa. Generalmente ocurre durante el día,

con una frecuencia variable.
• Durante el ataque el K sérico está elevado, con hipercaliuria. Hay alteraciones del ECG: ele­

vación de la onda T.
• En ocasiones también hay miotonía.

PARÁLISIS PERIÓDICA NORMOPOTASÉMICA

• Herencia autosómica dominante.
• Comienza en la niñez.
• Se parece a las formas hiperpotasémicas.
• No está asociada con cambios electrolíticos durante el ataque.
• Puede estar provocada por el reposo, el frío y en ocasiones, por sobrecargas de potasio.

- Hipok: Administración de glocosa
> 200 g. insulina regular 20 U. IV.

HiperK: CLK > 12 g. V. oral.
- ParamiotolÚa: provocación con el frío.

TRATAMIENTO

Parálisis Periódicas secundarias: Trata­
miento de la enfermedad causal.
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Parálisis Pen"ódicas pnmanas: A pesar
de la falta de un claro conocimiento de la
fisiopatología de la enfermedad, se dispo­
ne de varios tratamientos que pueden ser
eficaces.

1. PARÁLISIS PERIÓDICAS HIPOPOTASÉMI­
CAS

a) Familzar o esporádica:

• Tratamiento agudo: Potasio oral o
zv.

- Oral: 25 mEq de CIK, 2-4 veces
(para evitar irritación gastrointestinal), en
intervalos de 30-60 minutos. Niños < 40
kg.: 0,35 mEq/Kg/dosis. (Dosis habitual
para 9-11 años: 10-15 mEq / dosis), con las
mismas precauciones. (Potasio comp. 19r
CIK, solución 1 ml- 1meq CIK).

- Intravenoso: Bolo de 0,05-0,1
mEq/Kg. un tiempo de 10 minutos, en
vena periférica. Se prefiere utilizar solucio­
nes de Manitol, nunca soluciones carbohi­
dratadas. Si no mejora comenzar con per­
fusión de CIK, 35 mEq!l en Manitol al
5 %, a un ritmo de 250 mUhora, con
monitorización del paciente y control de
los niveles de K sérico. (10 mEq
CLK/amp.).

• Tratamiento crónico:

• Diuréticos inhibidores de la Anhi­
drasa Carbónica.

- Acetazolamida. (Diamox, Edemox,
comp. 250 mg). Dosis: Adultos: 250
mg/12h; niños: 125 mg/12h, es efectiva
en 24-4Sh. Se va aumentando paulatina­
mente 125 mg. en adultos o 62,5 en ni­
ños (comenzando por la dosis nocturna)
hasta que se controle el ataque, y se man­
tiene un intervalo libre persistente. Dosis
máxima: 1000-1500 mg/d, que puede re­
partirse en 3 dosis. Después de varios me­
ses asintomáticos, se va disminuyendo la
dosis de la misma forma (comenzando por

la dosis matinal). Efectos secundarios: pa­
restesias peribucales, en cuello y dedos,
náuseas y vómitos, cálculos renales.

• Diuréticos Ahorradores de Potasio:

- Triamterene. (Urocaudal, comp.
100 mg.). Se prefiere a la Espironolactona
porque tiene mejor tolerancia. Dosis: 50
mg., 3 veces al día; puede aumentarse de
50 en 50 mg. sin pasar de 300 mg/d. Ni­
ños: 2-4 mg/Kg/ d. Efectos secundarios:
ocasionalmente trastornos gastrointestina­
les y alérgicos.

• Dieta pobre en Carbohidratos.

b) Tirotoxicosis.

• Tratamiento agudo: POTASIO. (oral
o iv., la respuesta es más lenta que en el
caso anterior).

• Tratamiento crónico: Corregir el
hipertiroidismo, médica o quirúrgicamen­
te. Cuando no es posible se administra es­
pironolactona o propanolol (Sumial comp.
10 y 40 mg. Dosis: 20-40 mg/4 veces al
día). Está contraindicada la Acetazolami­
da.

2. PARÁLISIS PERIÓDICA HIPERPOTASÉMICA

• Tratamiento agudo: La mayor parte
de los ataques, por su corta duración, no
precisan tratamiento. En ocasiones es sufi­
ciente con la ingesta de líquidos ricos en
carbohidratos. En casos severos, que preci­
sen hospitalización, GLUCOSA oral 0.5-1
gr/kg, o iv. si no es posible la ingesta,
asociar INSULINA regular, 15-20 u subcutá­
nea.

• Tratamiento crónico:

- Tzazidas: Hidroclorotiazida (Hidro­
saluretil comp. 50 mg). Dosis: adultos 25
mg/d, niños 2 mg/kg/d repartido en dos
tomas. Se precisa 2-3 días para valorar su
efecto. Son más efectivas y con menos
efectos secundarios que la acetazolamida.
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- Acetazolamida. Como lo descrito
anteriormente. Se presisa menor dosis, el
efecto, se aprecia en 12-24 h, Y produce
menos parestesias.

- Dieta rica en carbohidratos. Evitar
el frío.

3. PARAMIOTONIA

• Asociada a Hiperpotasemia o de­
sencadenada por la administración de K.

Independiente del frío. Tratamiento con
tiazidas.

• Crisis de debilidad, desencadena­
das por el frío, a veces con Hipopotase­
mia. Tratamiento: diuréticos ahorradores
de potasio. Están contraindicadas acetazo­
lamida y tiazidas, porque pueden precipi­
tar la debilidad.

BIBLIOGRAFÍA

1. RUFF, R. L. Y GoRDON, A. M.: Disorders 01
muse/e. The periodic paralyses. En Physiology
01 membrane disorders. Ed. Andreoli, T.E.;
Hoffman,). F.; Fanestil, D. D. Y Schulttz, S.
G. Plenim Publishing Corporation 1986.

2. GRIGGS, R. c.: The myotonic disorders and the
periodic paralyses. En Treatment 01 neuromus­
CIlIar diseases. Advances in Neurology. Vol.

17. Ed. Griggs, R. C. y Moxley, R. T. New
York. Raven Press. 1977, 143-159.

3. MOXlEY, R. T. Y GRIGGS, R. c.: Periodic pa­
ralyses. En Current therapy in neurologic disea­
se. Ed. Johnson, R. T. Decker. Philadelphia
1985, 388-392.

4. DUBOWITZ, V.: Muse/e disorders in childhood.
Saunders. London, 1978, 120-123.



Bol Pediatr Suplemento 1990; 204 - 212

PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Macrocefalia

M. NIETO BARRERA

DELIMITACIÓN CONCEPTUAL

Se considera macrocefalia cuando el
perímetro craneal, occipito-frontal, iguala
o excede en 3 DS la media para su edad, o
está por encima del percentil 98. Se ha
denominado también Megalocefalia.

Puede ser debida a: (Tabla 1).

1. Aumento del tamaño y peso de la
masa cerebral: Megalencefalias o macroen­
cefalias. Se subdividen en:

- Metabólicas, cuando el aumento de
la masa cerebral es debida al acúmulo de
sustancias no degradadas.

- Anatómicas, cuando el aumento de
la masa cerebral es debida al aumento del
número y/o tamaño de las células.

2. Aumento del volumen del LGR.

Hidrocefalias.

3. Colección líquida o masa sólida
intracraneal: Procesos ocupantes de espa­
CIO.

4. Crecimiento excesivo del cráneo
con o sin participación cerebral: Displasias
cráneo-esqueléticas.

5. Crecimiento cráneo-encefálico ex­
cesivo durante unos meses que con poste­
rioridad se estabiliza: Macrocefalia transi­
toria del crecimiento.

Según el momento de aparición se
pueden clasificar en: (Tabla 11).

Macrocefalias congénitas, las que son
debidas a una causa que está ya presente
en el nacimiento: Megalencefalias, algunas
hidrocefalias, quistes aracnoideos, malfor­
maciones, displasias cráneo-esqueléticas.

Macrocefalias adquiridas, en las que
existe un antecedente previo, al crecimien­
to de la cabeza, de traumatismo, infec­
ción, tumor, trastorno vascular: algunas
hidrocefalias, procesos ocupantes del espa­
CiO.

A su vez, y teniendo en cuenta la evo­
lución, se clasifican en:

- Macrocefalias progresivas, aquellas
que presentan una curva de crecimiento
del perímetro cefálico que diverge cada
vez más de la curva normal: Megalencefa­
lias evolutivas, colecciones pericerebrales,
hidrocefalias.

- Macrocefalias no progresivas, que
son las que la curva de crecimiento del pe­
rímetro cefálico se mantiene con el tiempo
paralela a la curva normal: Megalencefa­
lias, hidrocefalias estabilizadas, displasias
cráneo-esquelética.

PAUTA DIAGNÓSTICA

La Macrocefalia es motivo de consulta
en las hidrocefalias y en algunas Megalen­
cefalias. Otras veces es un hallazgo casual

Unidad de Neuropediatría. Hospital Infanttl Universitario. "Virgen del Rocío». Sevilla.
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TABLA 1. MACROCEFALIAS. CLASIFICACIÓN Y CAUSAS

MEGALENCEFALIAS
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METABÓUCAS

• Enfermedad de jarabe de arce

• Enfermedad de Canavan

• Leucodistrofia metacromática

• Gangliosidosis generalizada

ANATÓMICAS

• Idiopática familiar

• Gigantismo
- Síndrome de Sotos

- Aracnodactilia

• Enanismo
Acondroplasia

- Tonatofórico

HIDROCEFALIAS

No COMUNICANTE

• Malformación de Arnold-Chiari

• Estenosis de! acueducto de Silvio

• Malformación de Dandy-Walker

ARREABSORTIVA

PROCESOS OCUPANTES DE ESPACIO

Tumores

Pseudotumor cerebri

Hidromas. Hematomas

DISPLASIAS CRÁNEO-ESQUELÉTICAS

Osteopetrosis

Osteogénesis imperfecta

Disostosis orodigito-facial

Displasia craneometafisaria de Pyle.

• Enfermedad de Tay-Sachs

• Mucopolisacaridosis

• Hipoparatiroidismo-hipoadrenocorticis­

mo.

• Síndromes neurocutáneos

- Neurofibromatosis

Esclerosis tuberosa

- Hipome!anosis de Ito

- Hemangiomatosis múltiple

• Anomalías cromosómicas
Síndrome de Klinefe!ter

- Síndrome de! cromosoma X frágil.

COMUNICANTE

• Postinfecciosas

• Posthemorrágicas

• Holoprosencefalia

• Porencefalia.

HIPERSECRETORA

Abcesos

Quistes aracnoideos

Malformaciones arteriovenosas.

D isostosis cleidocráneal

Picnodisosotsis

Leontiasis ósea
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TABLA II. MACROCEFALIAS. TIPOS Y FORMAS

TIPO MACROCEFALIA CONGÉNITA ADQUIRIDA PROGRESIVA NO PROGRESIVA

MEGALENCEFALIAS
METABÓLICAS H.A.R.; HR hg.x Lenta

ANATÓMICAS RA.D. Rápida o len- Estable > 1·2
ta 0-112 años años

Infecciones Prenatales Infecciones
HIDROCEFALIAS Malformaciones Hemorragias Rápida Hidrocefalia

Excepcional HR hg X Traumatismo Estabilizada

PROCESOS OCUPANTES Tumores Tumores Rápida Quiste aracn.
DE ESPACIO Quiste aracnoideo Hidroma Lenta Hidroma

O Hematoma Hematoma
Seudotumor

cerebri
Abcesos

DISPLASIAS CRÁNEO-
HAD; HAR Lenta 0-112 Estable > 2

ESQUELÉTICAS
años años

en una exploración general. Por último,
en muchos de los procesos expuestos en la
Tabla l, es un signo que acompaña a veces
con valor orientador, a síntomas o signos
como retraso mental, trastornos motores o
crisis epilépticas que motivan la consulta.
Por ello, la pauta diagnóstica se inicia por
establecer el tipo de Macrocefalia (Tabla
III) para a continuación proceder a realizar
la investigación etiológica o causal. Este
último diagnóstico se basa en criterios clí­
nicos y/o paraclínicos y/o bioquímicos,
y/o neuropatológicos. En muchos casos
con la anamnesis, la exploración clínica y
algunos datos complementarios es sufi­
ciente, en otros, los menos, hay que ago·
tar todos los medios a nuestro alcance.

ANAMNESIS

1. Historia familiar: Positiva con fre­
cuencia en la Megalencefalia ldiopática Fa­
miliar, en la que la existencia de uno o

más familiares con Macrocefalia y sin sig­
nos neurológicos es la regla, otras Mega­
lencefalias anatómicas, asociadas a gigan­
tismo, enanismo o enfermedades neurocu­
táneas, y en Displasias cráneo-esqueléticas,
que se transmiten por herencia autosómica
dominante. Positiva a veces en Megalence­
falias Metabólicas y Displasias cráneo­
esqueléticas que se transmiten como
herencia autonómica recesiva. Positiva en
varones en la Megalencefalia de la Enfer­
medad de Hunter y Síndrome del Cromo­
soma X Frágil y en casos excepcionales de
Hidrocefalias por estenosis del acueducto
de Silvia, que se transmiten por herencia
recesiva ligada a X.

2. Sexo: Ambos sexos pueden pre­
sentar Macrocefalias aunque, y con inde­
pendencia de los escasos cuadros ligados a
X, las Megalencefalias Anatómicas Fami­
liares son más frecuentes en varones.

3. Raza: Todas las razas pueden pre­
sentarla, aunque algunos, y muy poco fre-
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cuentes, procesos incluidos en las Mega­
lencefalias Metabólicas tengan predilec­
ción por determinados grupos étnicos.

4. Historia Personal: Positiva prefe­
rentemente en Hidrocefalias debidas a in­
fecciones prenatales, perinatales o postna­
tales, hemorragias peri o postnatales, y
traumatismos, Empiemas o Abcesos y He­
matomas intracraneales con tendencia ex­
panSIva.

5. Historia de la Macrocefalia:

a) Edad de comienzo: desde el naci­
miento o en un momento dado de la in­
fancia, cuando el cráneo tiene posibilidad
de expanderse, preferentemente en los
2-3 primeros años de la vida.

b) Forma de comienzo: incremento
rápido del perímetro craneal en las Hidro­
cefalias; incremento de intensidad variable
en los procesos que ocupan espacio; incre­
mento en el nacimiento o en los primeros
meses que se mantiene en paralelo a la
curva normal en la Megalencefalia Idiopá­
tica Familiar; incremento lento en las Me­
galencefalias y Displasias Cráneo-Esquelé­
ticas.

c) Curso: Progresivo exigiendo una
actuación terapéutica precoz en las Hidro­
cefalias; progresivo con evolución hacia un
síndrome de Hipertensión Intracraneal en
gran parte de los procesos que ocupan es­
pacio; progresivo de curso muy lento sin
originar conflicto de espacio en las Mega­
lencefalias Metabólicas excepto algunas
Mucopolisacaridosis que puedan dar lugar
a una Hidrocefalia. No progresiva en la
Megalencefalias Idiopática Familiar y otras
Megalencefalias con signos acompañantes
y en las Displasias Cráneo-Esqueléticas.

d) Síntomas asociados: son muchos y
muy variados dependiendo del tipo de
Macrocefalia y la causa que la origina.

- Síndrome regresivo psico-neuroló­
gico: Megalencefalias Metabólicas.

- Retraso mental: Varias Megalence­
falias Anatómicas (Síndrome de SOTOS,
Síndromes Neurocutáneos, Síndrome de
cromosoma X Frágil).

- Piramidalismo: Hidrocefalias de
gran tamaño.

- Signos Neurológicos Focales: Proce­
sos que ocupan espacio.

- Crisis epilépticas: pueden estar pre­
sentes en Síndromes Neurocutáneos, pro­
cesos ocupantes de espacio, Megalencefa­
lias Metabólicas, etc.

- Clonias audiógenas: Tay-Sachs.

- Síndrome de Hipertensión Intracra-
neal: procesos que ocupan espacio.

- Ningún síntoma psíquico ni neuro­
lógico: Megalencefalia Idiopática Familiar.

EXPLORACIÓN CLÍNICA

1. Perímetro craneal ocúpito-frontal:
Igual o por encima de 3 DS es el criterio
fundamental para formular un diagnóstico
de Macrocefalia. Se debe medir también a
los padres del niño. Se realiza con cinta
indeformable.

2. Inspección: Aporta en muchos ca­
sos datos suficientes para formular un
diagnóstico causal:

- Desproporción cráneo-facial, red
venosa marcada y ojos en sol poniente:
Hidrocefalia.

- Anomalías cutáneas características:
Síndrome Neurocutáneo.

- Dismorfias faciales caractenstlcas:
Mucopolisacaridosis, síndrome de SOTOS,
síndrome del cromosoma X frágil, etc.

- Anomalías somáticas y cráneo­
faciales: Displasias cráneo-faciales.

- Macrocefalia con asimetría craneal:
Quiste Aracnoideo, hemimegalencefalia.
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- Desviación de la estatura media
por encima o debajo de 3 DS:. Megalence­
falia con gigantismo o enanismo.

3. Percusión: Signo de la «olla casca­
da» de McEwen en hidrocefalias.

4. Palpación: fontanela grande, tensa
y suturas claramente abiertas en hidrocefa­
lias; visceromegalia, hepato y/o espleno­
megalia, en Megalencefalias metabólicas.

5. Exploración Neurológica: Normal
en Megalencefalia idiopática familiar, en
otras Megalencefalias Anatómicas, en Dis­
plasia cráneo-encefálica y en los compases
iniciales de una Hidrocefalia, o de un pro­
ceso ocupante del espacio. Se observan
anomalías del tono, motilidad y reflejos
en Megalencefalias Metabólicas y en la
evolución de procesos ocupantes de espa­
cio y en Hidrocefalias muy avanzadas.

6. Fondos oculares: Mancha rojo cere­
za en algunas Megalencefalias Metabólicas
(Gangliosidosis). Edema de papila en pro­
cesos ocupantes del espacio que cursan con
Hipertensión intracraneal o en Hidrocefa­
lias de instalación muy rápida y avanza­
das. En el resto de Macrocefalias normal.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

En la mayoría de los casos de Macroce­
falias, tras la exploración clínica, con la ra­
diografía de cráneo, ECO y/o TC se suele
completar el estudio. Si con ello no es su­
ficiente se realiza de forma selectiva, en
función del tipo de Macrocefalias, otros
exámenes.

1. Radiografia de cráneo: Su utilidad
como exploración de rutina sigue siendo
discutida pero sigue siendo empleada.
Permite observar la desproporción cráneo­
facial característica de las Macrocefalias,
hacer una aproximación al tipo de ella se­
gún la forma, estado de las paredes y su­
turas:

- Forma pirimorfe característica de la
Hidrocefalia; morfología craneal normal
en Megalencefalias; asimetría craneal mar­
cada con agrandamiento de la fosa cere­
bral media, sugestivo de quiste aractoideo
silviano.

- Suturas dehiscentes, Hidrocefalia;
suturas normales, Megalencefalias.

- Paredes: Diploe delgado, Hidroce­
falia; diploe grueso y denso en Megalence­
falias y Displasias Cráneo-esqueléticas; im­
presiones digitales muy marcadas a partir
de 2-3 años en procesos que ocupan espa­
ClO.

2. Ecografia bidimensional en tiempo
real: primer examen a realizar en lactantes
con fontanela abierta por su inocuidad,
rapidez, bajo coste e información que
puede suministrar. Dtil en Hidrocefalias y
procesos que ocupan espacio, teniendo en
cuenta sus limitaciones en el estudio de la
fosa posterior.

3. Tomografia Computarizada (Te):
Es la exploración fundamental para el es­
tudio de cualquier tipo de Macrocefalias:

- Megalencefalias Metabólicas: Hipo­
densidad de sustancia blanca sugiere En­
fermedad de Alexander, Enfermedad de
Canavan o Leucodistrofia Metacromática.

- Megalencefalias Anatómicas: Siste­
ma ventricular habitualmente normal o li­
geramente dilatado; en síndromes neuro­
cutáneos hallazgos característicos, prefe­
rentemente en el esclerosis tuberosa, y la
eventual aparición de imagen tumoral.

- Hidrocefalias: Completa los datos
aportados por la ecografía al mostrar junto
a la dilatación ventricular, su actividad, si­
tio de la obstrucción y eventualmente la
causa.

- Procesos ocupantes del espacio: De­
tecta la lesión, identifica el tipo, informa
de su tamaño y de las relaciones con es­
tructuras vecinas y sistema ventricular.
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- Displasias cráneo-esqueléticas: Sis­
tema ventricular habitualmente normal o
ligeramente dilatado.

4. Resonancia Magnética Nuclear
(RMN): Técnica que se encuentra aún en
desarrollo, que promete ser muy útil en
Pediatría al no utilizar radiación ionizante
y no haberse comprobado efecto biológico
alguno. Puede completar los hallazgos de
la TAC en Magalencefalias Metabólicas y
síndromes neurocutáneos.

5. Estudio gammagráfico: El empleo
de isótopos radioactivos (1 131, Tc 99) pa­
ra el estudio de la dinámica del LCR es útil
en Hidrocefalias comunicantes al informar
si el bloqueo permite, aunque tarde, el
paso del trazador a la convexidad y los
probables mecanismos de compensación.

6. Transiluminación: Método in­
cruento y rápido de utilidad en Hidrocefa­
lias y Quistes aracnoideos. Actualmente en
desuso.

7. Medida de la presión intracraneal
(PIC): Se realiza con sensor epidural de fi­
bra óptica o monitorización intraventricu­
lar en los casos con HIC o en Hidrocefalias
aparentemente estabilizadas.

8. Doppler: La medida del flujo san­
guíneo cerebral mediante sonda ultrasóni­
ca puede ser útil en la valoración de algu­
nas Hidrocefalias (Tabla nI).

9. Otros exámenes: En casos muy
concretos se recurre a:

- Estudios electroneurofisiológicos:
EMG; VCM; PE: Megalencefalias Metabóli­
cas. EEG: Macrocefalias que cursan con cri­
sis epilépticas.

- Mapa óseo: Algunas Megalencefa­
lias Metabólicas, Displasias cráneo-esquelé­
ticas y Síndromes Neurocutáneos.

- LCR: Megalencefalias Metabólicas.

- Cromatografía de Aminoácidos:
Algunas Megalencefalias Metabólicas.

- Estudios Biópsicos: Megalencefalias
Metabólicas.

- Cariotipo: Síndrome del Cromoso­
ma X frágil y algunos casos excepcionales
de Síndrome de Klinefetter que cursan
con Megalencefalias.

PAUTA TERAPÉUTICA

Las Macrocefalias, si exceptuamos las
Hidrocefalias y las originadas por procesos
que ocupan espacio, es decir las de curso
progresivo, no requieren pauta terapéuti­
ca. No hay pues, una pauta concreta sino
una serie de pautas en función del tipo y
causa, que se deben considerar al tratar es­
tos procesos, y que aquí esbozaremos muy
someramente. Esto que es válido en líneas
generales no excluye que algunas Mega­
lencefalias que son muy lentamente pro­
gresivas o no progresivas -mucopolisaca­
ridosis, acondroplasia, síndromes neurocu­
táneos- presenten en la evolución una
Hidrocefalia que debe ser tratada como
tal.

MEGALENCEFALIAS

1. Metabólicas:

No hay tratamiento específico.

En la enfermedad de orina de jarabe
de Arce, restricción en la alimentación de
aminoácidos de cadena ramificada.

En todas, tratamiento sintomático, que
se realiza con escasos resultados dada la
evolución del proceso: Antiepilépticos, fi­
sioterapia, etc.

2. Anatómicas:
La Megalencefalia Idiopática Familiar,

que se presente en niños neurológicamen­
te normales no necesitan tratamiento.

El tratamiento en las restantes, cuando
es necesario, es siempre sintomático:
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TABLA III. CARACTERÍSTICAS CLÍNICO-RADIOLÓGICAS-TOMODENSITOMÉTRICAS DE LAS MACROCEFALIAS

TIPO PERíMETRO CRANEAL FONTANELA ANOMALÍAS DETERJORO RX

MACROCEFALIA NACIMIENTO IND/CRTO TENSA CRÁNEO-ESQU. NEUROLÓGICO CRÁNEO TC LCR

MAGALENCEFALIAS MPS Normal o Ventric.
METABÓLICAS Normal Lenta A veces GM tipo I Severo Ligera Normales A veces

Aceler. + Otras no Dehis_ MPS: anormal
suturas Dilatadas

~
ANATÓMICAS Grande o Lenta Con No, o Normal Ventricular

~
normal Aceler. No frecuencia Relación Sindr. o normal o tr1

>-1
Asociado Paredes ligera dila- Normal O

gruesas taco Otros tJj

hallazgos ~
Normal Rápidos Siempre No, o Relación Dehis. Ventricular Presión s::

HIDROCEFALIAS o acelera. + + + No causa y severidad suturas dilatadas elevada
grande + + + + + +

paredes finas

PROCESOS Lenta A veces Relación causa Normal, o Hallazgos
OCUPANTES DE Normal aceleración +± No y localización Asimetr. o relación Normal
ESPACIO Ligera dehis. proceso

DISPLASIAS Grande o Lenta No, o Paredes Ventrículos
CRÁNEO-ESQUELÉTICAS Normal aceler. No Siempre ligero gruesas normales Normal
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- Crisis epilépticas: Tratamiento an­
tiepiléptico adecuado al tipo de crisis.

- Retraso madurativo: Estimulación
precoz.

- Trastornos motores: Fisioterapia.

- Trastornos conductuales: Terapia
psicológica.

HIDROCEFALIAS

1. Tratamiento conservador: Se reali­
za con la pretensión de evitar el trata­
miento quirúrgico.

- Vendaje compresivo elástico en Hi­
drocefalias comunicantes perinatales. No
ha demostrado ser útil.

- Fármacos que disminuyen la secre­
ción de LCR:

- Acetazolamida (Diamox 250 mg.
compr.) a la dosis de 5 mg / kg / día en una
sola toma por la mañana.

- Furosemida (Seguril 40 mgr.
compr.) a la dosis de 2 mg/kg/día reparti­
da en 4 tomas.

- Isosorbide (Iso-Lacer Retard 20
mg., 60 mg. compr.) a la dosis de 2-4
mg. / kg. / día repartida en 2 tomas.

- Muy discutida la utilidad de estos
fármacos pueden sin embargo ser válidos
en:

• Hidrocefalias con LCR infectado o
con hiperproteinorraquia para dar tiempo
a que el LCR se normalice antes de interve­
nir.

• Hidrocefalias comunicantes parcia­
les o incompletas de lento crecimiento.

2. Tratamiento quirúrgico: Son mu­
chas las técnicas ideadas para tratar la Hi­
drocefalia. Las más utilizadas en la actuali­
dad son las derivaciones extracraneales de
LCR:

- Derivación ventrículo-peritoneal, la
más empleada.

- Derivación ventrículo-atrial, en bo­
ga hace años, hoy en desuso.

PROCESOS OCUPANTES DE ESPACIO

No todos son tributarios de la misma
pauta e incluso algunos de ellos como al­
gunos quistes aracnoideos o hidromas, no
exigen tratamiento.

1. Tratamiento antihipertensivo: uti­
lizado en el Síndrome de Hipertensión In­
tracraneal benigna, tumores y otras masas,
líquidas o sólidas, que dan lugar a un Sín­
drome de HIC. Véase protocolo HICB.

- En tumores se emplean preferente­
mente los agentes hiperosmolares como
paso previo a la intervención.

- En otras situaciones se emplean
preferentemente corticoides.

2. Tratamiento quirúrgico: Extirpa­
ción de la masa o tumor que origina el
síndrome de HIC

DISPLASIAS CRÁNEO-ESQUELÉTICAS

No requieren pauta terapéutica.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Hipertensión intracraneal benigna

M. NIETO BARRERA

DELIMITACIÓN CONCEPTUAL

Denominación introducida por FOLEY,

1955, para designar un Síndrome caracte­
rizado por manifestaciones de Hiperten­
sión intracraneal, en ausencia de anoma­
lías neurológicas focales, con hallazgos ci­
toquímicos normales en LCR, y con un sis­
tema ventricular dentro de los límites nor­
males en los estudios neurorradiológicos.
Se ha denominado también Meningitis Se­
rosa (Quincke, 1897), Pseudotumor Cere­
bri (Nonne, 1914) e Hidrops Meníngeo
Hipertensivo (Davidoff, 1956). La HICB se
observa preferentemente a partir de la pu­
bertad, con predominio en mujeres, pero
está presente también en la infancia sin
predominio de sexo.

La patogenia no está aún bien estable­
cida aunque se han invocado como meca­
nismo de producción:

• La existencia de un edema cerebral,
puesto de manifiesto en los exámenes
neurorradiológicos, al encontrar con fre­
cuencia ventrículos pequeños, y en estu­
dios histológicos realizados en biopsias.

• La existencia de un aumento de
LCR en los espacios licuorales, observado
en intervenciones realizadas en enfermos
afectos, bien por aumento en la produc­
ción o por dificultades en la reabsorción
de LCR.

Es probable que algunos casos sean de­
bidos a uno de estos mecanismos, vascular
o licuoral, pero en otros puede haber par­
ticipación de ambos.

PAUTA DIAGNÓSTICA

El diagnóstico, en todos los casos de
HICB, es un diagnóstico de exclusión de la
HIC que acompaña a un tumor. La HIC

originada por otras causas se asocia a sín­
tomas y signos no presentes en la HICB.

ANAMNESIS

Historia clínica minuciosa valorando
especialmente la semiología clínica y las
circunstancias de aparición (traumatismo,
infecciones, toma de medicación, trastorno
metabólico, trastorno endocrino, etc.).

1. Semiología clínica

Se instala de forma aguda y rápida­
mente progreSIva.

a) Cefalea, preferentemente matuti­
na, que se acentúa con el aumento de la
presión intrabdominal, al defecar, toser o
estornudar. Es el síntoma más constante.

b) Vómitos, presentes también en las
primeras horas de la mañana, proyectivos
o no, acompañan con frecuencia a las ce­
faleas.

Unidad de Neuropediatría. Hospital Infantil Universitario. "Virgen del Rocío». Sevilla.
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c) Baja de la agudeza visual o visión
borrosa, está presente en la mitad aproxi­
mada de los casos.

d) Diplopia, es notificada en un ter­
cio de los casos.

e) Son síntomas excluyentes la afecta­
ción del nivel de conciencia, afectación de
las funciones cognitivas y mal estado gene­
ral.

2. Encuesta Etiológica.

La HICB ha sido observado en circuns­
tancias muy diversas que se citan a conti­
nuación por orden de frecuencia:

- Idiopáticas: en la infancia se obser­
va preferentemente en períodos de creci­
miento rápido y se facilita por la depriva­
ción y malnutrición.

- Origen medicamentoso: Vitamina
A, tetraciclina, penicilina, gentamicina,
ácido nalidixico, indometacina, sulfameto­
xazol, corticoides y supresión brusca de
corticoides.

- Procesos infecciosos: generalmente
por trastornos de senos venosos: otitis me­
dia, mastoiditis, faringoamigdalitis, sinusi­
tis, y con menos frecuencia-, procesos res­
piratorios.

- Trastornos endocrinos: hipoparati­
roidismo, enfermedad de Addison, hiper­
tiroidismo, obesidad e irregularidades
menstruales (Síndrome de la Silla-vacía,
embarazo, contraceptivos).

- Trastornos metabólicos: hipofosfa­
tasia, galactosemia, enfermedad de orina
con olor a Jarabe de Arce.

- Procesos hematológicos: anemia fe­
rropénica, mononucleosis infecciosas, sín­
drome de Wiskott-Aldrich, leucosis, poli­
citemia vera.

- Origen diverso: traumatismo, hi­
poavitaminosis A, hipoavitaminosis D, in­
secticidas y herbicidas.

EXPLORACIÓN CLÍNICA

1. Inspección.

En lactantes se observa abombamiento
de la fontanela anterior. Eventualmente se
pueden observar signos en relación con el
agente causal; señales de traumatismo,
exantema, dolor localizado en mastoides,
ete.

2. Exploración Neurológica

Normal con la excepción, en algunos
casos, de una paresia del VI par, por esti­
ramiento, que no tiene valor localizador.
La presencia de signos neurológicos de fo­
calidad excluye el diagnóstico de HICB.

3. Fondos oculares

Es obligada, como criterio diagnóstico,
la existencia de un edema papilar bilateral
más o menos acusado. En algunos casos
las venas tortuosas y dilatadas trasvasan o
se rompen ocasionando exudados y/o he­
morragias. Se puede observar' también
agrandamiento de la mancha ciega, objeti­
vable como un escotoma en la campime­
tría.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

1. Radiografía de cráneo

Se observa dehiscencia de suturas, más
acusada cuanto más pequeño es el niño,
impresiones digitales marcadas, a partir de
los 3-4 años de edad, aplanamiento de la
base y si la HIC es de larga duración alar­
gamiento sagital de la silla turca.

2. Punción lumbar

Se realiza siempre en decúbito lateral,
teniendo la precaución de inyectar 5 c.e.
de aire antes de extraer LCR. Éste, que
muestra una presión elevada, debe tener
una composición citoquímica normal.
Hoy, con los métodos de neuroimagen co-



HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL BENIGNA 215

mo primer examen ante todo proceso neu­
rológico agudo, su práctica está abolida a
no ser que se practique con fines terapéu­
ticos.

3. E.E. G.

Normal en adolescentes y adultos. En
niños puede ser normal pero presenta con
frecuencia anomalías difusas poco impor­
tantes, generalmente lentificación basal,
que carecen de especificidad. La eventual
aparición de ondas lentas monomorfas,
con predominio anterior, indica sufrimien­
to del tronco cerebral por desplazamiento.

4. Ecografia bidimensional en tiempo
real

En lactante con fontanela abierta
muestra el sistema ventricular.

5. T C. craneal con contraste

Examen imprescindible para excluir
otras causas de H.Le. Muestra habitual­
mente ventrículos pequeños, sin deformi­
dad ni desplazamiento. Con menos fre­
cuencia los ventrículos están discretamente
dilatados o son normales.

6. R.M.N. cerebral

Se realiza si tras la T.e. craneal persiste
la duda de un tumor cerebral.

7. Metlida de la presión intracraneal

Se realiza con sensor epidural de fibra
óptica o monitorización intraventricular.

8. Analítica

La habitual de sangre y orina y estu­
dios especiales en relación con el agente
causal sospechado.

PAUTA TERAPÉUTICA

Aunque el pronóstico de la HICB es ge­
neralmente bueno, con remisión espontá­
nea o con tratamiento en días o semanas.

',En ocasiones se requiere en los primeros
dJas una serie de precauciones.

1. Registro de la presión intracraneal.
Indicado en los casos de edema papilar in­
tenso con hemorragias y exudados.

2. Control de las constantes vitales.

3. Gotero intravenoso que facilita
una vía para administrar la medicación y
extracClOnes.

4. Vigilancia oftalmológica, agudeza
visual ycampimetría periódica. Se mantie­
ne hasta la remisión de los signos visuales.

La finalidad del tratamiento es dismi­
nuir la presión intracraneal hasta situarla
dentro de los límites de la normalidad. Es
muy importante iniciarlo cuanto antes pa­
ra prevenir el daño visual. Reposa sobre la
supresión del agente causal, cuando éste
se conoce, y el tratamiento antihipertensi­
vo.

SUPRESIÓN DE LA CAUSA

1. La retirada del agente causal se
acompaña a veces de la remisión de la sin­
tomatología: vitamina A, ácido nalidixico,
sulfametoxazol, corticoide, herbicida, etc.

2. Tratamiento específico del proceso
causal: infeccioso, metabólico, endocrino,
hematológico.

TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO

1. Medidas generales:

- Restricción de líquidos: durante
2-4 días administrar el 50 % de la media
calculada de necesidades diarias de líqui­
dos, teniendo en cuenta las pérdidas.

- Restricción de sal.

2. Tratamiento farmacológico:

No hay pauta terapéutica fija sino en
relación con la importancia de la semiolo-
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gía y la causa eventual de la HICB. Se
mantiene hasta la remisión de los sínto­
mas y signos de HIe.

a) Diuréticos:
Producen una disminución. del volu­

men extracelular, de la presión venosa y
de la secreción de LCR.

Indicaciones: Síntomas y signos discre­
tos de HICB. HICB inducida por corticoi­
des.

- Furosemida (Seguril 40 mgr.
compr.) a la dosis de 2 mgr. /kg. /día re­
partida en 4 tomas.

Efectos secundarios: Cefalea, vértigos,
anorexia, astenia, calambres. A largo pla­
zo tetania hipocalcémica.

- Acetazolamida (Diamox 250 mgr.
compr.) a la dosis de 5 mgr. /kg. /día en
una sola toma por la mañana.

Efectos secundarios: Somnolencia, vér­
tigo, cansancio, cefalea, poliuria, pareste­
sias. A largo plazo acidosis.

b) Corticoides.
Su mecanismo de acción no está com­

pletamente dilucidado. Produce una dis­
minución moderada, progresiva y lenta
de la HIe.

Indicaciones: Síntomas y signos marca­
dos de HIe.

- Dexametasona (Fortecortin amp. 4
mgr./l e.e. 40 mgr/5 e.e.; tabletas 1
mgr.).

Dosis inicial 0,5 mgr. /kgr., intraveno­
so. Continuar con 0,25 mgr./kgr. cada 6
horas por vía intravenosa o intramuscular.
A los 3-5 días pasar a administración oral.
Cuando se aprecie remisión de la sintoma­
tología disminuir 0,05 mgr. /kgr. en cada
toma, cada 5 días, hasta la supresión de la
medicación.

Efectos secundarios: Síndrome de Cus­
hing, hirsutismo, irritabilidad, activación
de infecciones, reacción leucemoide, dese­
quilibrio electrolítico.

c) Soluciones hiperosmolares.
Provocan deshidratación cerebral por

diferencia de la presión osmótica entre el
plasma y el cerebro.

Indicaciones: Iniciar tratamiento de
HICB con Papiledema severo con hemorra­
gias y exudados. HICB que no cede a corti­
coides.

Glicerol al 20 % (fórmula magistral de
glicerina neutra 50 gr. en 250 gr. de zu­
mo de naranja). Se administra por vía oral
o sonda nasogástrica a la dosis de 1-2
grs. /kg. /día repartida en 4 tomas. Duran­
te 5 días aunque puede mantenerse hasta
la remisión de la sintomatología. Conti­
nuar después, si es necesario, con diuréti­
cos.

Efectos secundarios: Ganancia de peso,
molestias digestivas.

Manitol al 20 % (Manitol 10 % Y
20 %, frascos 250 mI. y 500 ml.). Perfu­
sión intravenosa a la dosis de 1-1,5
gr./kg. a pasar en 60-90 minutos. Si es
necesario repetir dosis a las 4-6 horas. No
administrar nunca más de 48 horas. Con­
tinuar después, si es necesario, con diuré­
ticos.

Efectos secundarios; Deshidratación,
hemoconcentración, hipotensión, taquicar­
dia. Efecto de rebote.

3. Otros tratamientos

a) Punción lumbar.

Repetida diariamente durante 2-4 días.
Medida terapéutica molesta y con posibles
complicaciones.

Indicaciones: Cuando se observa mejo­
ría sensible tras la punción lumbar inicial.

b) Derivación lumbo-peritoneal.

Medida excepcional que solo se realiza
cuando no se observa mejoría de los signos
de HIC, y hay amenaza seria de deterioro
de la agudeza visual.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Espasmos del sollozo

M. NIETO BARRERA

DELIMITACIÓN CONCEPTUAL

Crisis cerebral anoxo-asfictica del lac­
tante (Diccionario de Epilepsia. üMS,

1973). Se caracteriza por presentar al ini­
cio o durante el llanto un episodio breve
de apnea seguido de una alteración varia­
ble del estado de conciencia, con retorno
rápido de ella al final.

Dos modalidades:

- Espasmo del sollozo cianótico
(Ese): Tras una o varias inspiraciones brus­
cas, acompañadas de gritos, se interrumpe
la respiración en espiración, seguida de
cianosis, hipotonia y pérdida de concien­
cia; si el ataque se prolonga la hipotonia
se transforma en hipertonia y opistotonos,
que puede estar precedido o seguido, con
más frecuencia, de una o varias clonias de
miembros, antes de que se recupere la res­
piración y la conciencia. Está producido
por un aumento de la presión intratorácica
provocada por el bloqueo respiratorio, que
obstaculiza el retorno venoso y conduce a
la reducción del gasto cardíaco con reduc­
ción del flujo sanguíneo cerebral. Es el
más frecuente.

- Espasmo del sollozo pálido (ESP):

Sin grito previo o con un sollozo mínimo,
apnea con pérdida de conciencia y palidez
intensa que se acompaña de hipertonia y
con frecuencia revulsión ocular y una o va-

rias clonias de miembros; a veces emlSlon
de orina. Está producido por una hiper­
sensibilidad vagal con asistolía transitoria.

En un mismo niño pueden coexistir
ambos espasmos.

PAUTA DIAGNÓSTICA

ANAMNESIS

Nos da la clave del diagnóstico. La
descripción detallada del episodio crítico
unida a la causa, siempre presente, que lo
origina, nos permite diferenciarlo con faci­
lidad de las crisis epiléptica que constituye
la causa más frecuente de error.

1. Historia famIliar: Hay frecuentes
antecedentes familiares de ES o de hiper­
vagotonia.

2. Historia personal: No hay datos
anormales en embarazo, parto, período
neonatal y desarrollo psicomotor.

3. Historia de los ES.

Edad: ESe, se inician entre los 6 y 12
meses y son raros a partir de los 3 años.
ESP, se inician entre los 12 y 18 meses y
persisten hasta los 5-6 años.

Sexo: presentes en los dos sexos.

Comienzo: Ese, llanto manifiesto pre­
vio. ESP, brusco casi o sin llanto.

Unidad de Neuropediatría. Hospital Infantil Universitario. "Virgen del Rocío», Sevilla.
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Duración: variable según que la se­
cuencia clínica se realice en parte o en su
totalidad. Entre 5 y 20 segundos habi­
tualmente.

Frecuencia: variable en relación con el
agente desencadenante. ESC, diarios, se­
manales o mensuales. ESP, esporádicos.

Síntomas asociados: con frecuencia
trastornos de la conducta.

Prevalencia: 5 % de la población in­
fantil de menos de 3 años.

Pronóstico: siempre bueno a pesar de
su aspecto dramático.

3. Factores Predisponentes: distorsión
de las relaciones intrafamiliares.

4. Factores desencadenantes: muy va­
riados, tanto psíquicos como físicos, pue­
den originar ambos tipos de espasmos
aunque algunos tengan una cierta especi­
ficidad por uno de ellos:

- ESe: preferentemente ante una
frustración o contrariedad; también como
reacción al miedo, susto, cólera o estímu­
los dolorosos.

- ESP: preferentemente ante trauma­
tismos banales; también ante reacciones
sorpresivas con temor.

EXPLORACIÓN CLÍNICA

1. General, con especial atenclOn a
aparato respiratorio, sistema cardio-circu­
latorio y sistema nervioso central que sue­
len ser normales.

2. Evaluación global del desarrollo
del niño: adquisiciones psicomotoras,
comportamiento, trastornos del sueño,
trastornos de la alimentación, manifesta­
ciones ansiosas, etc.

3. Evaluación de las relaciones intra­
famziz'ares: relación entre los padres, rela­
ción madre-hijo.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

Registro Poligráfico (PNG, ECG y EEG).

Intercrítico: Normal.

Activación: La compresión de globos
oculares durante 10 segundos enlentece con
facilidad el ritmo de fondo preferentemente
en ESP. No se debe prolongar esta prueba.

Crítico: Se observan prácticamente los
mismos hallazgos en ambos tipos de es­
pasmos:

PNG: En la fase inicial de sollozo, bra­
dipnea con reducción en la mitad o más
del ritmo respiratorio interrumpido por
breves episodios apneicos (ESC), seguida
de apnea (inicial en ESP), y reinicio lento
de la respiración aún en fase clínica de
afectación de la conciencia.

ECG: inicialmente normal o discreta ta­
quicardia para tras la pérdida de concien­
cia enlentecerse progresivamente, con re­
cuperación posterior.

EEG: inicialmente normal o ligeramen­
te enlentecido (ESC) o aplanamiento y ace­
leración del registro (ESP) con aparición
posterior, cuando el niño pierde concien­
cia, de ondas lentas de gran amplitud. Si
hay componente tónico se observa desin­
cronización del registro. Al iniciarse la res­
piración normal, se normaliza el registro o
aparecen ondas lentas durante unos segun­
dos cuando ha habido desincronización.

PAUTA TERAPÉUTICA

1. Medidas generales: Orientadas a
disminuir la ansiedad familiar.

- Información detallada a los padres
del significado de los espasmos y su pro­
nóstico.

- Evitar la sobreprotección.

- Durante el espasmo, aconsejar
mantener una cierta tranquilidad, evitan­
do la ansiedad y agitación, y limitarse a
una serie de actos sencillos destinados a
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estimular y proteger al niño: Desabrochar­
lo, pequeñas palmadas, rociar con agua
fría, evitar traumatismos.

2. Tratamiento medicamentoso: ha­
bitualmente no es necesario instaurar tra­
tamiento farmacológico dado el carácter
inocuo de los espasmos a pesar de su as­
pecto dramático. Sin embargo cuando los
espasmos son muy frecuentes, perturban­
do la vida normal del niño o se acompa­
ñan de componente convulsivo se puede
aconsejar:

- Parasimpaticolíticos:

Tintura de Belladona en jarabe (fór­
mula magistral) a la dosis de 0, 15-0,6 mI.
repartida en 3 tomas.

Sulfato de Atropina en solución (fór­
mula magistral) a la dosis de 0,01-0,2
mg. / kg. /día repartida en 3 tomas.

Indicaciones: ESC con componente con­
vulsivo frecuente.

Efectos secundarios: sequedad de mu­
cosas, midriasis, estreñimiento.

- Ansiolíticos: Diazepán sol. (Diaze­
pán sol. 1 gota 0,1 mg.) a la dosis de
0,3-0,5 mg./kg./día fraccionada en 3-4
tomas.

Indicaciones: ESP, cuando hay fuerte
componente emocional en el medio fami­
liar y el niño.

Efectos secundarios: somnolencia, hi­
porreflexia.

3. Apoyo Psicológico: en los casos en
que se constate conflictos familiares im­
portantes y/o trastornos de conducta serios
en el niño.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Nomenclatura de los cromosomas

J. L. ARCE GARCÍA

Las conferencias de Denver (1960),
Londres (1963), Chicago (1966), París
(1971), han determinado la nomenclatura
de los cromosomas; cada conferencia ha
respetado las decisiones de las anteriores,
complementándolas. En la conferencia de
París, en 1971, se creó una Comisión Per­
manente, que en 1975 publicó un suple­
mento, para incluir los más modernos
avances traducidos en nomenclatura.

NOMENCLATURA EN TINCIÓN
«STANDARD»

1. CARIOTIPO NORMAL

Se expresa de la siguiente forma:
Número total de cromosomas.
Una coma (,).
Cromosomas sexuales.

Ejemplos: 46,XY
46,XX

2. ABERRACIONES EN NúMERO

a) Cromosomas sexuales

Número total de cromosomas.
Una coma.
Los cromosomas sexuales exis­

tentes.
Ejemplos: 45,X

47,XXY

b) Autosomas

Número total de cromosomas.
Una coma.
Los cromosomas sexuales.
Una coma.
Signo ( + ) ó (-).
El número del cromosoma au­

mentado o disminuído.
Ejemplos: 47,XX, + 21.

47,XY, + 18.

c) Mosaicos

Las dos líneas celulares expresadas co­
mo hemos dicho anteriormente, separadas
por una línea inclinada (1).

Ejemplo: 46,XX/47,XXX

Si es necesario diferenciar entre mosai­
co y quimera, todo ello irá precedido de
«mos» ó «chi».

Ejemplo: mos 45,X/46,XX
chi 46,XX/46,XY

Se denomina Mosaico (<<mos»), cuando
la población celular deriva de un zigoto,
originándose la alteración en la segunda o
siguientes derivaciones mitóticas.

Se denomina Quimera (<<chi»), cuando
la población celular deriva de dos o más
zigotos. En gemelos dizigotos, intercam­
bio de células sanguíneas entre ellos.

Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Santander.
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3. ANOMALÍAS DE ESTRUCTURA

a) Reestructuraciones que afectan a
un cromosoma

Número total de cromosomas.
Una coma.
Los cromosomas sexuales.
Una coma.
El símbolo correspondiente de lo que

sucede.
El número del cromosoma ó el grupo.
El brazo del cromosoma si se precisa.
El signo más o menos, si se precisa.
Los apartados 6-7-8 pueden ir entre

paréntesis.
Ejemplos: 46,XY,r(18).

46,XY,i(18q).
46,XY,18q-.
46,XY,9qh + .

b) Reestructuraciones que afectan a
dos cromosomas

En las translocaciones se expresará así:
Número total de cromosomas.
Una coma.
Los cromosomas sexuales.
El símbolo «t».
Entre paréntesis se pondrá el nú­

mero y brazo de los cromoso­
mas translocados, separados en­
tre sí por un punto y coma.

Ejemplos: 46,XX,t(3q-;2p +)
45,XX,t(DqDq).

NOMENCLATURA EN LAS TÉCNICAS
DE BANDAS

La nomenclatura se puede hacer de
dos maneras diferentes: una abreviada, la
otra detallada. La tendencia actual es utili­
zar la técnica detallada, describiendo el
cromosoma afectado con los signos y sím­
bolos que existen (Fig. 1).

Los brazos de los cromosomas se divi­
den en regiones o bandas principales,

bandas y subbandas que se expresan por
números escritos sucesivamente. Para ex­
presar un punto cualquiera en un cromo­
soma, se indicará:

Número del cromosoma.
«p» Ó «q» según sea brazo corto o bra-

zo largo.
Número de la región.
Número de la banda.
Dos números correspondientes a la

subbanda.

El centrómero es el punto de origen de
las bandas, de tal forma que la referencia
«pter» o «qter» expresan los extremos de
los brazos cortos y largos respectivamente.

De manera semejante a la nomenclatu­
ra para la tinción «standard», separamos
en la explicación las reestructuraciones que
afectan a un cromosoma, de las que afec­
tan a dos cromosomas.

En todas las «descripciones» siguientes,
la forma primera corresponde a la abrevia­
da y la siguiente a la detallada.

1. Reestructuraciones que afectan a un
cromosoma.

Delección terminal:

46,XX,del(1)(q21)
46,XX,del(1)(pter-q21: )

Delección intercalar:

46,XX,del(1)(q21q31)
46,XX,del(1)(pter-q21: :q31-qter).

Inversión paracéntnea:

46,XY,inv(2)(p13p14)
46,XY,inv(2)(pter-p13: :p24-qter).

Inversión pericéntn'ca:

46,XY,inv(2)(p21q31)
46,XY,inv(2)(pter-q31: :p21-qter).

Cromosoma en amllo:

46,XY,r(p21q31)
46,XY,r(2)(p21::q31) ó (p21-q31).
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FIG. 1. Representación esquemática de las bandas y subbandas de los cromosomas

Isocromosoma: Inserción inversa:

46,Xi,(Xq)
46,Xi,(X)(qter-cen -qter).

Cromosoma dicéntrico:

46,Xdic(Y)(q12)
36,Xdic(Y)(pter-q12::q12-qter).

Inserción directa en el interior de un cro­
mosoma:

46,XY,ins(2)(p13q21q31)
46 ,XY ,ins(2)(pter- p 13: :q31­

q21: :p13-q21: :q31-qter).

46,XY,inv ins(2)(p12q31q21)
46,XY,inv ins(2)(pter-p13::q21­

q31: :p13-q21: :q31-qter).

2. Reestructuraciones que afectan a dos
cromosomas

Se nominan en un primer paréntesis
los dos cromosomas translocados, ponien­
do en primer lugar el cromosoma de nú­
mero más pequeño. En el caso de translo­
cación entre un cromosoma X ó y y un
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autosoma, se escribe en primer lugar el
cromosoma X ó Y. Siempre, entre los dos
cromosomas se pondrá un punto y coma
(;). A continuación, también entre parén­
tesis, se escriben los puntos de ruptura. El
tipo de translocación puede definirse por
el símbolo «t» o bien por los símbolos:

rcp
rob
tan
ter rea

Trans!ocación recíproca:

46,XY,t(2;5)(p21;q31) ó
46,XY,rep(2; 5)(p21 ;q31)
46,XY, t(2; 5)(2pter- 2q21:: 5q31­

5qter;5pter- 5q31: :2q21- 2qter).

Trans!ocaúón robertsoniana:

45 ,XX,t( 13; 14)(p11;q11) ó
45,XX,rob(13; 14)(p11;q11)
45 ,XX, t ( 13 ; 14) ( 13q ter - 13P 11 : :

14ql1-14qter).

Trans!ocaúón término-termina! o reestruc­
turación termina!:

45,XX, ter rea (12;14) (p13;p13)
45,XX, ter rea(12; 14)(12qter-cen­

12p13:: 14p13 -14qter).
Por tanto se conserva el centrómero del

12, en tanto el centrómero del 14 se ha
convertido en una constricción secundaria.

Trans!ocación de brazos enteros:

46,XY,t(2;3)(2p3p;2q3q)
46 ,XY, t(2; 3)(2pter - cen - 3pter;

2qter-cen- 3qter).
Si se conocen los centrómeros, se escri­

birá:
46 ,XY, t( 2; 3)( 2pter- 2cen - 3pter;

2qter- 3cen- 3qter).

Inserción directa entre dos cromosomas:

46,XY,ins(5;2)(p14;q22q32)
46 ,XY ,ins(5; 2)( 5pter - 5p 14:: 2q32

- 2q22: :5p14- 5qter;2pter- 2q22
::2q32-2qter).

Inserción inversa entre dos cromosomas:

46,XY,inv ins(5;2)(p14;q32q22)
46,XY,inv ins(5;2)(5pter-5p14::2q22

- 2q32:: 5p14- 5qter;2pter- 2q22
::2q32 - 2qter).

3. Cariotipo desequ!ibrado por una rees­
tructuración en los padres

Se emplea el símbolo «der» para indi­
car un cromosoma anormal que se trans­
mite directamente por mala segregación
de una translocación en el padre o en la
madre, que se indicará con los símbolos
«pat» Ó «mat» rspectivamente.

Se emplea el símbolo «reo>, para indi­
car una aneusomía de recombinación.

Una translocación materna 46,XX,t
(2 ;5)(q21 ;q31) origina dos cromosomas
anormales, der(2) Y der(5). El cariotipo
desequilibrado que resulta de la mala se­
gregación de esta translocación, puede ser
46,XX,der(2)mat. ó 46,XX,der(5)mat.

Una inversión pericéntrica en los pa­
dres 46,XX,inv(2)(p21q31), puede produ­
cir después del crossing-over en el bucle
de inversión (aneusomia de recombina­
ción), una duplicación-deficiencia.

Por ejemplo:
46,XX,rec(2),dup. p inv(2)(p21q31).

ó
46,XX,rec(2),dup q inv(2)(p21q31).

4. Cromosoma marcador

Un cromosoma marcador es un cromo­
soma o pedazo de cromosoma, cuyo ori­
gen se desconoce, y que se designa por el
símbolo «mar».

Código descriptivo de las técnicas de
bandas

Las bandas estudiadas y la técnica em­
pleada, se deben indicar mediante un có­
digo descriptivo abreviado. Se utilizan tres
letras mayúsculas, de las que la primera
indica el tipo de banda, la segunda la téc­
nica y la tercera el colorante (Tabla II).
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TABLA 1. ABERRACIONES DE ESTRUCTURA

Abreviaturas y símbolos que se utilizan:

p brazo corto

q brazo largo

satélite

cen centrómero

h constricción secundaria

+ aumento en longitud

disminución en longitud

subbandas

bandas

regiones o bandas principales

del delección

225

ter

lOV

ruptura

ruptura-reunión

«desde .. a»

extremidad distal del brazo en relación con el centrómero

inversión

anillo

dic

lOS

lOV lOS

dup

dup dir

dup lOV

rcp

rob

tan

ten rea

der

rec

mat

pat

isocromosoma

cromosoma dicéntrico

inserción directa en el interior del cromosoma

inserción inversa en el interior de un cromosoma

duplicación de un segmento cromosómico

duplicación directa

duplicación invertida

translocación

translocación recíproca

translocación robertsoniana

translocación en tandem

translocación término-terminal o reestructuración terminal

cromosoma anormal que se transmite directamente por mala segregación de una trans-

locación parental equilibrada

se transmite después de aneusomía de recombinación

de procedencia materna

de procedencia paterna.
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TABLA n. CÓDIGO DESCRIPTIVO DE LAS TÉCNICAS DE MARCA

Q
QF
QFQ
QFH

G
GT
GTG
GTL
GAG

C
CB
CBG

R
RF
RFA
RH
RHG
RB
RBG
RBA

T
TH
THG
THA

bandas Q
bandas Q en fluorescencia
bandas Q en fluorescencia con quinacrina
bandas Q en fluorescencia con Hoechst 33258

bandas G
bandas G después de la tripsina
bandas G después de la tripsina y el Giemsa
bandas G después de la tripsina y el Leishman
bandas G después de solución salina acética y el Giemsa

bandas C
bandas C después de hidróxido de bario
bandas C después de hidróxido de bario y el Giemsa

bandas R
bandas R en fluorescencia
bandas R en fluorescencia y naranja de acrilina
bandas R después de desnaturalización por el calor
bandas R después de desnaturalización por el calor y el Giemsa
bandas R después del BrdU
bandas R después del BrdU por Giemsa
bandas R después del BrdU y naranja de acrilina

bandas T
bandas T después de desnaturalización por el calor
bandas T después de desnaturalización por el calor y Giemsa
bandas T después de desnaturalización por el calor y naranja de acrilina
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Disnea aguda

1. FIDALGO

La disnea, una sensación desagradable
de respiración difícil y laboriosa, es uno
de los síntomas de la mayoría de las enfer­
medades pulmonares, además de aparecer
como un fenómeno de compensación ten­
dente a mantener un equilibrio que ha si­
do alterado por ejercicio muscular aumen­
tado, dolor, miedo, hipertiroidismo, hipo
o hipertermia, trastornos circulatorios, o
por trastornos hematológicos, como ane­
mia, entre otras causas.

La disnea de comienzo agudo requiere
con frecuencia hospitalización para evalua­
ción y tratamiento, mientras que las cau­
sas de la disnea crónica pueden ser evalu­
das en régimen ambulatorio.

DIAGNÓSTICO

HISTORIA CLÍNICA

Cuando el paciente tiene conciencia de
una ligera dificultad para respirar se halla
disneico. Esta sensación no puede aplicarse
obviamente a los recién nacidos y niños
pequeños, y por tanto, el pediatra buscará
signos de esfuerzo respiratorio antes de
decidir si existe disnea. Las causas más fre­
cuentes de disnea de comienzo agudo apa­
recen en la Tabla 1. Es necesario distinguir
si se trata de una disnea inspiratoria, aso­
ciada a una obstrucción de vías altas, o

TABLA 1. CAUSAS DE DISNEA AGUDA

DISNEAS INSPIRATORIAS

Obstrucción laríngea

Laringitis subglótica
Laringitis supraglótica
Laringitis «espasmódica», grupo alérgico
Laringoespasmo, expresión de tetania
Cuerpo extraño

Enfermedad traqueobronquial

Cuerpo extraño.

DISNEAS ESPIRATORIAS

Bronquiolitis
Enfermedad hiperreactiva de vías aéreas

«Bronquitis asmática»
Asma

Aspiración de cuerpo extraño
Traumatismo torácico
Neumotórax espontáneo
Neumotórax secundario

Asma
Fibrosis quística
Bronquiectasias
Neumonía bacteriana

Edema pulmonar no cardiogénico
Insuficiencia cardíaca congestiva

ANSIEDAD / HIPERVENTILACIÓN

una disnea espiratoria asociada a una obs­
trucción de vías bajas. La disnea inspirato­
ria y espiratoria es de origen traqueal. Se

Servicio de Pediatría. Hospital Camino de Santiago. Pon/errada.
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deben de realizar preguntas clave que nos
orienten hacia la causa de la disnea:

1. ¿Está disneico en reposo? Si es así,
sugiere un trastorno fisiopatológico severo.

2. ¿Ha tenido dolor de tórax? Si lo
ha tenido, ¿es localizado? El dolor de tó­
rax sugiere la posibilidad de pleuritis, pe­
ricarditis, trauma torácico o neumotórax.

3. ¿Qué estaba haciendo antes y en
el momento de comenzar la disnea?
Cuando un niño que estaba previamente
bien, se encuentra de pronto tosiendo y
disneico al comer cacahuetes, se sospecha­
rá cuerpo extraño. Generalmente el niño
conoce el traumatismo que ha recibido en
el tórax por una caída o un accidente.

4. ¿Padece alguna enfermedad sub­
yacente médica o quirúrgica grave? Deter­
minadas enfermedades respiratorias pue­
den causar neumotórax por rotura de bu­
llas subpleurales. La fibrosis quística y el
asma son dos causas importantes de neu­
motórax secundario. El edema pulmonar
no cardiogénico puede ser consecuencia
inevitable de shock séptico, coagulación
intravascular, politraumatizados , quema­
duras, infección pulmonar, aspiración y
contusión pulmonar.

EXAMEN FÍSICO

Los hallazgos recogidos durante el exa­
men físico pueden contribuir al diagnósti­
co etiológico específico (Tabla 11). La fre­
cuencia respiratoria está generalmente
aumentada: el recién nacido y lactante
menor de 2 meses tienen un ritmo respira­
torio fisiológico rápido de 40 a 50
ciclos/mino Esta frecuencia disminuye pro­
gresivamente con la edad hasta llegar a
16 ciclos/mino en la edad escolar. Debe­
mos tener presente que la polipnea apare­
ce como un fenómeno de protección que
tiende a corregir la acidosis o anoxia: neu­
mopatía extensa, parálisis de la muscula-

tura respiratoria, metabolopatías (acide­
mias orgánicas), o intoxicaciones (metahe­
moglobinemias, salicilatos).

TABLA n. REGISTRO DE SIGNOS EN
DISNEA AGUDA

Temperatura oC
Frecuencia respiratoria
Ritmo respiratorio
Disminución del murmullo vesicular
Roncus / Sibilancias localizadas
Roncus /Sibilancias generalizadas
Crepitaciones localizadas
Crepitaciones generalizadas
Crepitaciones basales bilaterales
Roce pleural
Roce pericárdico
Características latido cardíaco
Tensión arterial sistólica-diastólica
Frecuencia cardíaca
Sonidos cardíacos añadidos

(tercer tono, cuarto tono, galope)
Hepatomegalia
Edemas
Cianosis

La estenosis laríngea aguda se revela
por dificultad respiratoria con estridor ins­
piratorio, retracciones intercostales y dis­
minución de ruidos respiratorios. La aus­
cultación puede revelar una disminución o
ausencia de murmullo vesicular en el he­
mitórax afectado, con matidez en casos de
neumonía extensa o hiperresonancia en ca­
so de neumotórax.

Las sib¡lancias indican una obstrucción
parcial, generalmente espiratoria, que
cuando son de aparición súbita o persis­
tente, sugieren aspiración de cuerpo extra­
ño. Su aparición paroxística es típica del
asma.

El edema pulmonar revela la presencia
de numerosos estertores finos, crepitantes
diseminados, sobre todo en la parte baja
del pulmón.
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La insuficiencia cardíaca congestiva de
los lactantes puede ser difícil de identifi­
car. La congestión pulmonar puede ser in­
distiguible del broncoespasmo pero la sin­
tomatología está dominada por taquicar­
dia, rítmo de galope, cardiomegalia y he­
patomegalia.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Para identificar la causa de la disnea
aguda pueden ser necesarios algunos de
los siguientes datos de laboratorio: hemo­
grama, medición en sangre arterial de pH,
Pa02, PaC02, radiografía lateral de cue­
llo, radiografía de tórax y electrocardiogra­
ma.

La historia, el exámen físico y los ha­
llazgos de laboratorio permiten habitual­
mente establecer el diagnóstico. Para dis­
tinguir el asma de otras situaciones que
cursan con sibilancias, puede ser útil la es­
pirmetría. En el asma agudo el índice
VEFlICVF generalmente es menor del
50 %; en el edema pulmonar, el índice
VEFl/CVF es mayor del 70 %.

Si la historia, examen físico y estudios
de laboratorio no han establecido la etio­
logía definitiva, y la historia es consistente
con intoxicación o metabolopatía deben
de estimarse las concentraciones séricas de
Na + , K + , Cl-, C03H-, anión gap, cuer­
pos cetónicos y reductores en orina etc.

Cuando los hallazgos objetivos no son
consistentes con las molestias subjetivas se
debe sospechar un cuadro de ansiedad/
hiperventilación. Este diagnóstico está fir­
memente apoyado por la radiografía de
tórax normal junto a un incremento de la
Pa02 con descenso concomitante de la
PaC02.

TRATAMIENTO

El tratamiento específico depende de la
causa subyacente y queda reflejado en la
Tabla III. El tratamiento básico de la larin­
gitis infecciosa consiste en colocar al pa­
ciente en un ambiente de alta humedad,
tal como tienda de «croupette». El uso o no
de esteroides y adrenalina racémica sigue
siendo un tema polémico. Cundo se decide
utilizar esteroides los resultados más favo­
rables se obtienen con una dosis elevada al
comienzo del crup vírico. Nosotros utiliza­
mos adrenalina 1 acuosa 1 %0, 2 a 2,5 mi
diluidos en 5 mI. de solución salina, y ne­
bulizado con flujo de oxígeno de 8 a 10
1/min. Los aerosoles de adrenalina están
contraindicados en el Fallot y en aquellos
estados que entrañan obstrucción de la
porción muscular del infundíbulo, pues
pueden causar disminución repentina del
gasto cardíaco, al aumentar la obstrucción
del infundíbulo. También está contraindi­
cada en la supraglotitis.

Conservamos el término de «bronquitis
asmática» para aquellos niños que tienen
ataques de tos y silbido recurrente durante
los primeros años de vida y que tienen, co­
mo los niños asmáticos una labilidad anor­
mal de sus vías aéreas. Durante el primer
año es efectivo el bromuro de ipatropio, y
a partir de los 15 ó 18 meses, los estimu­
lantes beta-2 y teofilina .

El tratamiento del edema pulmonar
«no cardiogénico» tiene como fin mantener
una óptima oxigenación tisular, tratar la
enfermedad desencadenante y monitoriza­
ción y manejo adecuado de temperatura,
balance hidroelectrolítico, hematocrito, ni­
veles de glucosa, equilibrio ácido-base y es­
tado nutricional.

En cualquiera de las situaciones menos
en la hiperventilación/ansiedad se necesita
oxígeno suplementario para mantener una
Pa02 ;;" 60 mm Hg.
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TABLA III. TRATAMIENTO ESPECIFICO DE LAS CAUSAS DE DISNEA AGUDA

LARINGITIS SUBGLÓTICA:

Tienda de niebla de vapor de agua, oxígeno para la hipoxia.
Posición semisentada, líquidos por vía intravenosa. Adrenalina (forma d, 1 racemica)
2,25 %, 0,1 a 0,5 mI. en 5 mI. de diluyente. Adrenalina 1.

Dexametasona 0,3-0,5 mg./kg. 1M Ó IV cada 6 horas, traramiento que n" del'(' cxceder
24 horas.
Intubación endotraqueal en base a la impresión clínica. Evit ar Iraqu('(ll "mía.

LARINGITIS SUPRAGLÓTICA:

Antibióticos (ampicilina o cloranfenicol).
Las indicaciones en cuanto a ambiente húmedo, esteroides, intubaciún cndolraqueal,
son las mismas que para la laringitis subglótica.

CUERPO EXTRAÑO:

Administrar aerosol de salbutamol seguido de drenaje postural micnlras sc realiza ('11­

doscopia.
Extracción de cuerpo extraño mediante endoscopia bajo anestesia.

«BRONQUITIS ESPÁSTICA»:

En niños de 2 a 5 años, que jadean frecuentemente, adminisrrar Beta-2 cSlimulanle oral
cada 6 horas.
En niños con ataques frecuentes, terapia de inhalación (p. ej. salbutamol): sistema del
vaso: 5-10 descargas de aerosol que pueden ser reperidas cada 4-6 horas. Disposit ivos de
aerosol: 100 mcg. inhalados cada 4-6 hoas. Nebulizado: 150 mcg (0,05 ml.)/kg. cada
4-6 horas.
Teofilina a dosis de 20-24 mg. /kg. / día, dividido en 4 dosis.

ASMA:

Medicación broncodilatadora: esrimulanres Bera-2 inhalados, aminofilina inl ravenosa y
esteroides intravenosos.

NEUMOTÓRAX:

Inserción de tubo torácico denrro del espaclO pleural para permJllr expansi(,n del pul­
món.

EDEMA PULMONAR:

Edema pulmonar «cardiogénico»: diuréticos, oxígeno y digiral.
Edema pulmonar «no cardiogénico»: rratamienro del proceso subyacente.
Monitorización adecuada. Carérer arterial sistémico. Pulsioximetría.
Adecuada oxigenación tisular sin Fi02 tóxicas: PEEP necesaria para manlener FiO, ,,;:
0,50. Saturación arterial oxígeno = 90 %. Venrilación mecánica. Soport e nUI rícional.
Cobertura con antibióticos de amplio espectro si existe evidencia de infncí('ll.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Disnea crónica

La disnea crónica es un trastorno poco
frecuente durante la edad pediátrica. Pue­
de presentarse como síntoma aislado o es­
tar acompañado de síntomas como tos, es­
pectoración, hemoptisis, ortopnea o disnea
paroxística nocturna.

DIAGNÓSTICO

HISTORIA CLÍNICA

La historia clínica resulta fundamental
para evaluar a los pacientes con disnea
crónica. La Tabla I enumera las diferentes
causas de disnea crónica. Las preguntas
iniciales deben dirigirse sobre determina­
das características de la disnea incluyendo
la frecuencia, comienzo, intensidad, dura­
ción y actividad que precipita o condicio­
na la disnea. Es importante conocer si la
disnea está asociada con sibilancias, tos,
espectoración, dolor torácico u otros sínto­
mas.

También es muy útil conocer si la dis­
nea se influencia por la posición corporal,
hora del día o de la noche, estación del
año o climatología. También se necesita
conocer la existencia de enfermedades fa­
miliares o personales crónicas, la existencia
de alergia y la exposición al humo de ta­
baco, para establecer el diagnóstico.

EXAMEN FÍSICO

Debido a la amplia variedad de proce­
sos que pueden producir disnea crónica es
muy importante un examen físico comple­
to. Se debe prestar especial atención al
examen del pulmón, corazón, extremida­
des, piel y otros órganos dependiendo de
la historia clínica. En el examen del pul­
món interesan los siguientes aspectos: res­
piración laboriosa, respiración ruidosa, si­
bilancias, cianosis, dolor torácico, especto­
ración, halitosis y dedos hipocráticos.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Aunque la historia del paciente y los
hallazgos típicos son sugestivos, en ocasio­
nes, de una etiología específica, para con­
firmar el diagnóstico son necesarios deter­
minados estudios de laboratorio.

La radiografía de tórax se debe realizar
a la mayoría de los pacientes que son eva­
luados por primera vez de disnea. Aunque
la radiografía de tórax habitualmente no
establece un diagnóstico, proporciona in­
formación sobre tamaño y configuración
del corazón, parénquima pulmonar, vas­
culatura pulmonar, espacio pleural y posi­
ción del diafragma.

Las pruebas de función pulmonar son
esenciales para el diagnóstico de disnea

SenJiC/rl de Pediatría. Ho.rpital Call/ino de Sant¡{¡go. POiJjérr.;tl.i.
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TAllL¡\ I. CAUSAS DE DISNEA CRONICA

RESPIRATORI¡\S

Enfermedad de vías aéreas

Obstrucción de vías aéreas superiores
Aspiración

Incoordinación faríngea
Hendidura Iaringotraqueoesofágica
Fístula rraqueoesofágica
Reflujo gastroesofágico

Compresión extrínseca de vías aéreas

Anillo vascular
Ganglios linfáticos aumentados

Asma
Bronquitis crónica
Fibrosis quística de páncreas
Síndrome de cilios inmóviles

Enfermedades del parénquima pulmonar

Neumonía intersticial crónica
Hemosiderosis pulmonar
Enfermedades pulmonares por hipersen­

sibilidad
Secuelas de displasia pulmonar
Otras (Ej. retículoendoteliosis)

Enfermedades de los vasos pulmonareJ

Malformaciones arrerio-venosas
Vasculitis

Enfermedades de la pared torácica

Deformidades (Ej. cifoescoliosis)
Distensión abdominal (Ej. ascitis)

Enfermedades de IOJ músculos respirato!7ós

Parálisis de I nervio frénico
Eventración del diafragma
Enfermedades neuromusculares (polio,

etc.)

C\RDIOVi\SCUJ.¡\RES

Insuficiencia cardíaca conge.rtiva

Shock cardiogénú'o

ANFMlr\

ANSIEDI\D IHIPERVENTILAClélN

(Tabla I1). En algunos pacientes es sufi­
ciente una espirometría (medición de la
capacidad vital forzada (CVF) y flujos es­
piratorios), para diagnosticar una enferme­
dad obstructiva de vías altas: asma, bron­
quitis crónica y enfisema. La obstrucción
del flujo aéreo puede ser definida por un
volumen espiratorio forzado en 1 segundo
(VEFl) menor de 80 % del predicho, un
flujo espiratorio forzado medio (FEF 25-75)
menor del 65 %, un cociente VEFl/CVF

menor del 70 %, o bien por un índice FEF

25-75/CVF menor de 60 % para varones y
de 70 % para hembras. Si la CVF y el VEFl

están descendidos, y el cociente FEVl/CVF

es mayor del 70 %, se deben realizar
pruebas adicionales para evaluar un defec­
to ventilatorio restrictivo: medida de los
volúmenes pulmonares, especialmente de
la capacidad pulmonar total (CPT), así co­
mo la capacidad de difusión de monóxido
de carbono (m ca).

Con esta información el médico puede
catalogar el trastorno fisiopatológico como
obstructivo, restrictivo o limitado a un
descenso del intercambio gaseoso (mco).
Cuando las pruebas de función pulmonar
muestran una enfermedad pulmonar res­
trictiva, la radiografía de tórax general­
mente, muestra si la enfermedad está lo­
calizada en el parénquima pulmonar o en
la pared torácica. Si la causa exacta de
disnea permenece desconocida a pesar de
las pruebas de función pulmonar están in­
dicadas las pruebas de esfuerzo.

MEDICIÓN DE LA DISNEA

Una vez que se ha establecido la causa
de la disnea es muy útil cuantificarla como
síntoma. Los métodos clínicos para medir la
disnea (BTDI, VAS, OCD, escala MCR), se co­
rrelacionan entre sí y con los test de función
pulmonar. La medición clínica de la disnea
puede realizarse mediante la escala de dis­
nea de MCR (Tabla I1I).



TELA n. CLASIFICACIÓN DEL TRASTORNO FISIOLÓGICO BASADO EN LAS PRUEBAS DE FUNCIÓN PULMONAR

IV
<.»
,¡:,..

TRASTORNO CONDICIÓN PRUEBAS

FISIOLÓGICO CLÍNICA ADICIONALES

Obstructivo VEF-l/CVF< 70 % Enfermedad vía aérea Determinación hipersensibilidad
FEF 25-75 < 65 % bronquial
FEF 25-75/CVF < 60 % Pruebas de provocación bronquial

Restrictivo Disminución volúmenes pul- Enfermedad parénquima pulmo- DLCO y pruebas de ejercicio car-
monares (CVF, CPT) nar (enfermedad intersticial) diopulmonar

!""'
Enfermedad pleural Tocarocentesis

::::J
Enfermedad pared torácica tJ

:>
Enfermedad músculos respira- Electromiograma t-<

Q

torios Pico de presión espiratoria medido O

a CPT y pico de presión inspirato-
ria medida a VR.

Presión venosa pulmonar Cateterización de arteria pulmonar
elevada para determinar presión capilar pul-

monar

Volúmenes pulmonares e Descenso DLCO Enfermedad vascular pulmonar Gammagrafía pulmonar de ventila-
índices de flujo normales ción-perfusión
con descenso de DLCO Shunt derecha-izquierda Ecocardiograma

Normal Ninguno Anemia Hemoglobina/Hematocrito
Ansiedad /Hiperventilación Evaluación psicológica

Pruebas de ejercicio cardiopulmonar
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El tratamiento específico de la disnea
crónica radica en tratar la causa subyacen­
te. Dada la amplia variedad de enferme­
dades que pueden motivar disnea no re­
sulta adecuado describir aquí las diferen­
tes terapéuticas específicas de cada uno de
los procesos que causan disnea. La princi­
pal terapéutica para tratar la enfermedad
obstructiva de vías aéreas es el oxígeno y
la medicación broncodilatadora. Una
Pa02 menor de 50 mmHg es indicación
de oxígeno bien sea con máscara o con
gafas nasales; el flujo de 4 L/m, y la con­
centración debe ser lo más baja posible
con medición de los gases sanguíneos.

Muchos pacientes pueden continuar
con limitación de su actividad a pesar de
la utilización de agonistas Beta-2, teofili­
nas de liberación retardada y corticoides
(inhalados y/o orales). Las medidas adi­
cionales para disminuir la disnea incluyen
ejercicios de rehabilitación general, técni­
cas para fortalecer la musculatura respira­
toria, apoyo psicológico:- técnicas de respi­
ración y medicación sedante o narcótica.

En el momento actual el tratamiento
farmacológico de la disnea debe ser consi­
derado como experimental. En adultos, la
administración de 5 mg. de diazepam

cinco veces al día redujo la disnea; la dihi­
drocodeína (1 mg. /kg.) disminuyó la dis­
nea y mejoró la tolerancia al ejercicio.
Pautas similares podrían ser utilizadas en
niños.

TABLA III. ESCALA MODIFICADA DEL
MCR*

GRADO DESCRIPCIÓN

o Sólo aparece respiración laboriosa
o difícil con ejercicio laborioso.

Perturbado por respiración entre­
cortada cuando camina deprisa, o
sube una pendiente ligera.

2 Camino en horizontal más despa­
cio que los individuos de su edad
a causa de disnea, o tiene que
pararse a respirar cuando camina
en pendiente a su paso.

3 Para a respirar después de cami­
nar alrededor de 100 metros, o
después de caminar unos minutos
en pendiente.

4 Demasiada disnea para salir de
casa, o disnea al vestirse o desnu­
darse.

• ATS News 1982, 8: 12-16.



FÁRMACO

TABLA IV. FÁRMACOS DE USO EN DISNEA AGUDA Y CRÓNICA

PREPARADO DOSIS HABITUAl

N..,.,
o..

• Salbutamol por inhalación

• Salbutamol oral

• Salbutamol solución para respirador

• Aminofilina oral

• Aminofilina intravenosa

• Teofilina liberación retardada

• Dexametaxona

• Diazepam

• Adrenalina 1 %0

• Ampicilina

• C1oranfenicol

• Dihidrocodeína

Ventolín inhalador, 1 inhalación = 100 mcg.

Ventolín jarabe, 5 mI. = 200 mcg.

Ventolín comprimidos 400 mcg.

Ventolín solución respirador, 0.1 mI. = 500 mcg

Eufilina solución, 5 cm. = 81.8 mg.

Eufilina venosa, 10 mI. = 250 mg.

Theo-Dur comprimidos 100 y 200 mg.

Fortecortín 1 mI = 4 mg

Valium comprimidos 5 y 10 mg.

Adrenalina Llorente

Britapén, viales 250, 500 Y 1.000 mg.

Chemicetina 5 cm. = 150 mg., grageas 250 mg.

Paracodina Tablet 10 mg.

15 mcgs. /kg. /dosis, 4-6 dosis/día

15 mcgs. /kg. /dosis, 4-6 dosis/día

15 mcgs. /kg. /dosis, 4-6 dosis/día

150 mcg. /kg. /dosis, 4-6 dosis/ día

24 mg./kg./día, 4 dosis

Dosis saturación: 7 mg. /kg.

Dosis mantenimiento: 1 mg. /kg. /h

20-24 mg./kg./día, 3 dosis

0.3-0.5 mg./kg./dosis, 3 dosis/día

0.5-1 mg. /kg. / día

Subcutánea: 0.01 ml./kg. /dosis, tope 0.3 mI.

Nebulizada: 2-2.5 mI., completar hasta 5 mI.

con solución salina

200 mg./kg./día, 4 dosis

30-50 mg./kg./día, 4 dosis

1-1.5 mg./kg./día, 4 dosis.

~

:::1
t:I
>
5
O

Dosis máxima: Adrenalina subcutánea 0.3-0.5 ml.!dosis. Ventolín inhalado 1 mI. 5.000 mego / dosis. Ventolín oral 4 mgs. / dosis. Teofilina 800 mgs. / día.
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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Faringo-amigdalitis

J. SÁNCHEZ MARTÍN

Se trata de un proceso altamente fre­
cuente, de forma que casi todos los niños en
edad escolar consultan alguna vez por este
tipo de patología. Esta elevada incidencia,
la importante repercusión en la escolariza­
ción del niño y la aparición de nuevos crite­
rios y métodos de diagnóstico precoz, con­
fieren actualidad a este tipo de entidades.

Hoy en día el mayor problema está en
distinguir entre los niños que precisan o no
tratamiento antibiótico; aunque el diagnós­
tico de la infección estreptocócica radica bá­
sicamente en el hallazgo del germen o de
sus componentes antigénicos, resulta indis­
pensable un profundo conocimiento clíni­
co-epidemiológico para seleccionar los pa­
cientes que requieren cultivo faríngeo para
descartar una etiología bacteriana o vuica.

Desde el punto de vista didáctico es clá­
sico distinguir dos grupos de faringo­
amigdalitis: 1. o Faringo-amigdalitis aguda
catarral inespecífica, la mayoría de las veces
de origen viral; 2. o Faringo-amigdalitis es­
pecífica, debida a un agente patógeno de­
terminado y con su aspecto clínico particu­
lar; como la forma diftérica o la angina de
Vincent (Tabla 1).

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

FARINGO-AMIGDALITIS ERITEMATOSAS

La etiología más común son los virus,
de ahí su nombre de eritematosa-vírica;

pero también pueden presentar este aspecto
en el comienzo de las bacterianas.

- Signos objetivos: Enrojecimiento di­
fuso de la orofaringe, amígdalas, pilares y
velo del paladar.

Tumefacción amigdalar discreta.
Exudado sólo en fase avanzada y en de­

terminados virus.
Infarto ganglionar moderado.

- Signos subjetivos: Dolor faríngeo
moderado, odinofagia.

- Signos generales: Fiebre, escalofríos,
astenia, tos, disfonía, rinitis, conjuntivitis.

- Signos epidemiológicos: Presenta­
ción epidémica, estación invernal, incuba­
ción corta de 3 días.

- Signos hematológicos: Recuento
leucocitario normal o leucopenia, mononu­
cleosis.

FARINGO-AMIGDALITIS PULTACEA O FOLICU­

LAR

La etiología bacteriana es la más fre­
cuente, siendo típica la amigdalitis estrep­
tocócica, aunque también la producen otros
gérmenes, e incluso los virus en estadías
avanzados, pueden producir esta apariencia
clínica.

La amígdala estreptocócica, como proto­
tipo de esta forma presenta los siguientes
caracteres clínicos:

Servicio de Pediatría. Hospital General Yagüe de Burgos.
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TABLA 1. CLASIFICACIÓN CLÍNICO-ETIOLÓGICA

1. FARINGO-AMIGDALITIS INESPECÍFICA, CATARRAL O COMÚN

a) Faringo-amigdalitis ERITEMATOSA, ROJA o VÍRICA

• Adenovirus
• Para influenza
• Coxackie
• E. Barr
• Echo y Citomegalovirus

b) Faringo-amigdalitis FOLICULAR o PULTACEA, BACTERIANA

• Estreptococo A
• Estreptococos no A
• Corynebacterie
• H. Influenzae
• Neisseria (meningitidis, Gonorrheae)
• Mycoplasma y Toxoplasma

n. FARlNGO-AMIGDALITIS ESPECÍFICAS

a) Pseudomembranosa o DIFTÉRICA
b) Ulcerosas:

• Con ÚLCERA REVESTIDA (Herpética, Zosteriana, Aftosa)
• Con úLCERA NECRÓTICA (De P. VINCENT, GANGRENOSA, HEMATOLÓGICA)

III. FARINGO-AMIGDALITIS EN LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Sarampión. Escarlatina, otras.
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- Epidemiología: Edad entre 5 y 10
años. Estación invernaL

- Signos objetivos: Exudado blan­
quecino en forma de punteado que tiende
a confluir en grandes placas o caseum,
que rellena criptas, a veces con aspecto se­
rosanguinolento. Adenopatía sensible y de
moderado tamaño.

- Signos subjetivos: Cefalea, fiebre,
náuseas o vómitos. Dolor abdominal. Do­
lor faríngeo. Odinofagia.

- Signos hematológicos: Leucocitosis
con polinucleosis.

Se utilizan varios criterios diferenciales
entre amigdalitis vírica y faringo-arnigda-

litis bacteriana (Tabla 11). Con los criterios
de BREESE, se tratan de implantar un score
en el que se valoran 9 parámetros, con in­
tensidad de 1-4: Estación del año, edad,
leucocitosis, fiebre, dolor faríngeo, tos, ce­
falea, adenopatías y signos faríngeos.
Cuando el score es superior a 25, la pro­
babilidad de faringo-amigdalitis de origen
estreptocócico es superior al 80 %. Según
los criterios de WANNAMAKER, se trata de
relacionar algunos signos clínicos con el
cultivo faríngeo. Así: adenitis más cultivo
positivo a estreptococo = amigdalitis es­
treptocócica. Fiebre superior a 38° más
adenitis, más exudado con más de 10 co­
lonias. Sin embargo, la correlación con la
producción de anticuerpos no es buena.
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TABLA n. CRITERIOS CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICOS DIFERENCIALES

VÍRICAS

Amígdala catarral roja
Adenopatías difusas
Signos catarrales

(Tos, rinitis, conjuntivitis)
Fórmula leucocitaria normal
Dolor faríngeo moderado

FARINGO-AMIGDALITIS ESPECÍFICAS

a) Amtgdalofaringitis diftérica

Se trata de una amigdalitis poco fre­
cuente en nuestro medio y que responde a
una etiología muy específica, por el bacilo
de Klebs-Loffler y tiene caracteristicas epi­
démicas, membranosas y además evolucio­
na con serias complicaciones por su neuro­
toxina.

Clinica: Comienzo insidioso.
Carácter epidémico, con 4 días de in­

cubación.
Disfagia moderada, fiebre de 38°
- Signos objetivos. Adenopatía loca­

lizada y marcada.
Amígdala con exudado fibrinosoadhe­

rente y duro, aspecto blanco, nacarado y
brillante, que recubre la amígdala entera y
la rebasa (pilares, faringe).

Invade la epiglotis y glotis (crup difté­
rico).

b) Faringo-amigdalitis ulcerosa-vírica

Se suelen manifestar por la típica
faringo-amigdalitis roja o catarral, acom­
pañada de máculo-pápulas, que evolucio­
na hacia vesículas redondeadas, llenas de
serosidad, después se tienden a ulcerar y
dejan una úlcera blanco-grisácea rodeada
de un halo rojo (Herpangina). Con alguna
frecuencia hay formas que se acompañan
de estomatitis.

BACTERIANAS

Amígdala serosa sanguinolenta
Adenopatía localizada
Síndrome general marcado

(Fiebre, dolor abdominal, vómito)
Leucocitosis polinuclear
Dolor faríngeo marcado
Edad de 5 - 10 años.

e) Faringo-amtgdalitis ulceronecróticas

Según su etiología presentan un aspec­
to algo variable y distintos grados de ulce­
ración y necrosis, con o sin membranas, a
veces con aspecto hemorrágico.

Amígdalas de VINCENT:

- Su comienzo es insidioso y de pre­
dominio en adolescentes.

- Dolor faríngeo unilateral y localiza­
do.

- Exudado blanco-grisáceo en una de
las amígdalas.

Adenopatía satélite unilateral.
- Olor fétido con salivación.
- Posterior ulceración del caseum.
- Ulcera de contorno irregular y bor-

de saliente.

La etiología más común es el bacilo de
Plaut-Vincent, pero también puede haber
otros gérmenes productores: Borrellia bu­
calis, treponema microdentium etc.

Amígdalas hematológicas:
Se trata de situaciones que acompañan

a las agranulocitosis o a leucosis, en el
contexto general amplio de hemopatía en
el que la amígdala es un dato más, con
predominio del aspecto hemorrágico.

Amígdala gangrenosa:
Es muy común en las infecciones por

estreptococo viridans y otros gérmenes
anaerobios, con el cuadro común de una
amígdala úlcero-caseosa, mal oliente.
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COMPLICACIONES

Suelen ser de dos tipos: supuradas, co­
mo el abceso periamigdalino y las adenitis
cervicales, cada día más excepcionales, y
no supuradas, como la fiebre reumática y
la glomerulonefritis, en las faringoamigda­
litis estreptocócicas. (Tabla I1I).

TABLA III. COMPLICACIONES DE LAS
FARlNGO-AMIGDALITIS

1. SUPURADAS

- Abceso Periamigdalar
- Adenitis cervical

n. No SUPURADAS

- Fiebre reumática
- Glomerulonefritis

DIAGNÓSTICO BACTERIOLÓGICO

El criterio daignóstico entre las farin­
go-amigdalitis víricas o bacterianas es fun­
damentalmente bacteriológico (Tabla IV),
por lo tanto el cultivo constituye el arma
fundamental, sobre todo si tenemos en
cuenta que el síndrome clásico de fiebre,
dolor faríngeo, faringoamigdalitis exudati­
va, es común para el estreptococo y para
algunos tipos de virus, existiendo muchas
superposiciones clínicas.

Cultivo faríngeo

Es considerado como el método más
sensible para las faringo-amigdalitis bacte­
rianas, siempre que se realize con una téc­
nica adecuada en la toma de la muestra,
evitando el contacto con la flora saprofita
de la boca.

Limitaciones: Hay un 10 % de falsos
negativos. También falsos positivos, lo
que puede indicar que se trata de porta-

dores. El tiempo de espera de resultados
es superior a 24-48 horas.

Para eludir problemas, debe de consi­
derarse todo hallazgo positivo en número
de colonias, como positivo verdadero a
efectos prácticos.

Detección rápida de antígenos para es­
treptococo tipo A.

Todos los métodos están basados en el
hallazgo de antígenos para el estreptococo
A, en el exudado faríngeo mediante iso­
po.

- Enzimoinmunoensayo (ELISA) Basa­
do en inmunoabsorción enzimática.

- Aglutinación con partículas de la­
tex recubiertas de anticuerpos.

- Fluorescencia enzimática.

El tiempo de realización es muy corto,
entre unos minutos y una hora, facilitan­
do con ello un tratamiento rápido. El gra­
do de sensibilidad es del 80 %. Su limita­
ción está en los falsos negativos, hasta un
20 %, y el no servir para otro tipo de bac­
terias. Estos dos hechos limitan su uso a la
rutina sistemática.

TABLA IV. DIAGNÓSTICO BACTERIOLÓ­
GICO

1. CULTIVO FARÍNGEO

• 10 % de falsos negativos
• Tiempo superior a 24-48 horas

1. EUSA. AGLUTINACIÓN CON LÁTEX. FLUO-
RESCENCIA

• Test rápidos 15-60 minutos
• 20 % de falsos negativos
• Sólo útil para estreptococo A

Los estudios realizados sobre costos­
beneficio de algunos grupos aconsejan el
uso sistemático de esta técnica, a fin de
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tratar con antibióticos únicamente a los
pacientes con faringitis estreptocócica.

TRATAMIENTO MÉDICO

Todo tratamiento ha de tener en cuen­
ta los siguientes principios y objetivos: 1)
acortar la enfermedad; 2) evitar complica­
ciones; 3) evitar la trasmisión del estrepto­
coco entre los familiares.

El tratamiento de la faringo-amigdali­
tis estreptocócica o altamente sospechosa
de serlo, se basa en la terapéutica con Pe­
nicilina, como fármaco de elección, excep­
to para los pacientes alérgicos a la misma.
Actualmente siguen vigentes las dos pau­
tas clásicas: la vía inyectable y la pauta
oral, como se indica en la Tabla V. Obser­
vaClOnes:

1. Una sola dosis de penicilina ben­
zatina es suficiente para evitar faltas en el
cumplimiento del tratamiento, pero sue­
len ser algo dolorosas.

2. La alternativa oral con fenoximetil
penicilina (Penicilina V), durante un mí­
nimo de 10 días es cómoda. Varios estu­
dios demuestran la misma eficacia con dos
dosis que con cuatro dosis.

3. La combinación de penicilina ben­
zatina con penicilina procaína, tiene la
ventaja de ser más rápida en su acción y
menos dolorosa.

4. En alérgicos a la penicilina, una
buena alternativa es la Eritromicina.

5. En casos de resistencia a las dosis
de penicilina, y en portadores, se pueden
ensayar las Cefalosporinas o la Rifampici­
na. La primera, a dosis de 100 mg. por
kg. en 4 dosis y la Rifampicina asociada
los cuatro últimos días del tratamiento a
dosis altas de Penicilina.

6. En portadores la Rifampicina, a
dosis de 20mg /kg, en dos tomas al día

durante 4 días, suele tener buenos resulta­
dos.

7. En general, no hay indicación de
tratamiento antibiótico prolongado como
profilaxis, a excepción de los niños con
fiebre reumática. También puede tener
utilidad en formas muy recidivantes de fa­
ringitis estreptocócicas y en estación inver­
nal o de mayor incidencia, utilizando Pe­
nicilina oral durante unas semanas.

8. Cada día se observa más la siner­
gia bacteriana entre aerobios y anaerobios
(Bacterioides melanogenicus, B. oralis, B.
fragilis etc.), sobre todo en las amigdalitis
crónico-recidivantes, a través de un doble
mecanismo, bien por el encapsulamiento
que les protege contra los fagocitos, o
bien por la producción de Beta-Iactama­
sas, lo que determina un fallo en las tasas
de curación de las amigdalitis recurrentes.
En estos casos hay interesantes estudios de
tratamiento con Clindamicina.

9. La faringo-amigdalitis específicas,
como la difteria, la angina de Vincent etc.
requieren tratamiento específico, como la
sueroterapia y antibioterapia intensa.

TRATAMIENTO SINTOMÁTICO

Constituye el único tratamiento para
las faringo-amigdalitis yíricas. Entre estas
medidas están, los antitérmicos (Paraceta­
mol 10-15 mg. /kg. /dosis), el calor local,
evitar la sequedad ambiental, el reposo y
la dieta blanda.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Los niños con amigdalitis repetidas
que evolucionan con una hipertrofia im­
portante de su tejido con la consiguiente
disfagia, respiración obstructiva, hipoven­
tilación, apnea obstructiva e incluso cora­
zón pulmonar. Este tipo de pacientes se
benefician del tratamiento quirúrgico.



TABLA V. PAUTAS DE DOSIFICACIÓN

ANTIBIÓTICO DOSIS DURACIÓN FORMA DE PRESENTACIÓN

-25 kg. + 25 kg.

PENICILINA BENZATINA 600.000 U. 1.200.000 U. Una sola dosis Benzetacil 600.000-1.200.000
Cepacilina 600.000-1.200.000

PENICILINA PROCAÍNA 600.000 U.
1.200.000 U. Una sola dosis Benzetacil 3, 2, 1-6, 2, 1 Y 6, 3, 3 U. ~+ BENZATINA. 900.000 U.

Z
10 días Penilevel. 250 mg. sobres

Q
FENOXIMETlL PENICILINA 125 mg./6 h. 250 mg./6 h. O

:>
;;¡::

FENOXIETlL PENICILINA 125 mg./6 h. 250 mg./6 h. 10 días Bendralán 250 mg. comprimidos Q
125 mg. 5 c.c. O

§
ERITROMICINA (Alérgicos) 40 mg./kg. día 4 dosis 10 días Pantomicina 250 mg. 5 c.c. (/)

250 mg. sobre

RIFAMPICINA (Portadores) 20 mg./kg. día 2 dosis 4 días Rifaldin 100 mg. 5 c.c.
300 mg. cápsulas

CUNDAMICINA (Crónicas) 15 mg./kg. día 6 h. 8 días Dalacin 150 mg. cápsulas
300 mg. ampollas

N
.¡:,..
'JO
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Otros muchos enfermos tienen faringo­
amigdalitis de repetición, faltan muchas
horas a la escuela y los padres pierden
muchas horas de trabajo. La pérdida de
escolarización puede generar o contribuir
al fracaso escolar. La tolerancia de la en­
fermedad por parte de la familia, puede
ser un factor más, como la sensación de
frustración que experimentan algunos es­
colares al verse continuamente enfermos.
En estos casos es prudente valorar las cir­
cunstancias individuales.

Hay pocos estudios controlados que va­
loren indicaciones, resultados y efectos se­
cundarios de la cirugía. Del trabajo de PA­

RADISE se pueden hacer las siguientes de­
ducciones.

A) Indicaciones:

1. Absolutas: Amígdalas obstructivas
con hipoventilación.

2. Relativas: Infecciones muy recu­
rrentes, más de 7 al año, con fiebre, se­
crección, adenitis etc.

• Absceso periamigdalino, después
de su curación o regresión.

• Amigdalitis cromca de más de 6
meses y bien tratada.

• Adenopatías crónicas de más de 2
cm. y cronificada, que no responde al tra­
tamiento.

B) Contraindicaciones:

• Trastornos velopalatinos, anatómi­
cos o disfuncionales.

• Trastornos hematológicos (Ane­
mias, hemostasia, neoplasia).

• Foco infeccioso agudo hasta su re­
solución.

C) Riesgos:

• Accidente de la anestesia (arritmia,
hipertermia maligna etc.).

• Hemorragias.

• Obstrucción de la vía aérea por
edema.

• Insuficiencia palato-faríngea.

• Trastornos emocionales.

TABLA VI. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

INDICACIONES CONTRAINDICACIONES

ABSOLUTAS TRASTORNOS VELOPALATINOS

• Amígdalas obstructivas con hipo- • Funcionales

ventilación • Orgánicos

RELATIVAS TRASTORNOS HEMATOLÓGICOS

• Infección recurrente

• Absceso periamigdalar

• Amigdalitis crónica

• Adenitias crónica + 2 cm.

Foco INFECCIOSO AGUDO HASTA SU RESO­

LUCIÓN
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