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Dilemas en torno a la bronquiolitis aguda

S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA

Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Ledn.

A nivel mundial, el esfuerzo investigador que se realiza
para el estudio de la patologia respiratoria en el lactante
es muy importante, y cada vez es mayor. Si consultaramos
Pubmed comprobariamos que hay un aumento creciente en
la aportacion cientifica sobre este tema, asi en 1997 se pue-
den recuperar poco mas de 200 articulos (4 de ellos en Ana-
les Espafioles de Pediatria) que tratan sobre patologia res-
piratoria en el lactante y en el afio 2006 la cifra asciende a
més de 340 articulos (4 de ellos en Anales de Pediatria).

A pesar de disponer de tanta informacion cientifica, toda-
via no hay consenso a nivel internacional sobre aspectos en
el diagnostico y en el tratamiento de esta enfermedad. Se
sigue definiendo bronquiolitis segtin los criterios estableci-
dos por McConnochie en 1983: primer episodio de dificul-
tad respiratoria coincidiendo con proceso catarral en lac-
tante menor de 2 anos®, con matices introducidos en con-
ferencias de consenso o revisiones realizadas por socieda-
des cientificas nacionales. Asi, algunos consideran bron-
quiolitis a cualquier proceso de dificultad respiratoria, otros
prolongan la edad incluso hasta los 5 afios, no hay acuerdo
undnime y no se sabe como llamar a las situaciones recu-
rrentes (bronquiolitis recidivantes, bronquitis espasticas,
sibilancias recurrentes, asma del lactante), si cambia nues-
tra actitud cuando la determinacién del virus respiratorio
sincitial es positiva o si alguno de los padres es asmatico o
cémo llamarlo si no esta en relacién con una infeccion.

Con respecto al tratamiento pasa algo parecido. Hay
excelentes actualizaciones de guias de practica clinica a nivel
internacional (p.ej. la guia britanica® o la del hospital pedié-

trico de Cincinnati®) e incluso a nivel nacional®. A pesar de
lo aportado en estas guifas, lo mas frecuente en la practica
diaria es realizar tratamiento con broncodilatadores, corti-
coides y/o antibiéticos, de forma diferente a las recomen-
daciones que aporta la evidencia cientifica®.

A modo de resumen, se exponen a continuacion las pau-
tas de actuacion en base a la evidencia actual®:

Medidas generales

* No es preciso realizar habitualmente ninguna prueba
complementaria.

* Aspiracion de secreciones si presenta dificultad respi-
ratoria, especialmente previo a las tomas, al suefioy a la
administracién de medicacién inhalada si se indica. No
indicar fisioterapia respiratoria.

* Realizar tomas fraccionadas.

* FElevacién de la cabecera 30° al dormir.

e Evitar el tabaquismo pasivo.

* Los padres deben ser informados de la posibilidad de
empeoramiento de los casos leves, aleccionandoles en
las normas de observacion domiciliaria. Deben saber,
ademas, que la duraciéon media es de 12 dias, permane-
ciendo con sintomas a los 21 dias hasta un 18%.

* En nifos ingresados, tratar de evitar la infecciéon nosoco-
mial: insistir en el lavado de manos de todo el personal
sanitario y padres antes y después del contacto con el nifio,
asi como en el uso de batas y guantes desechables. Las
enfermeras que llevan estos nifios no pueden llevar otros
enfermos de riesgo (trasplantados, inmunodeficientes. ..).

Correspondencia: Dr. Santiago Lapena Lépez de Armentia. Servicio de Pediatrfa. Complejo Asistencial de Leon.

C/ Altos de Nava, s/n. 24008 Le6n
Correo electrdnico: slapena@hleo.sacyl.es
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Medidas farmacoldgicas

* Antitérmicos si tiene fiebre.

* Oxigenoterapia (gafas nasales/mascarilla) humidifica-
do y caliente, si presentan dificultad respiratoria impor-
tante o saturacion de oxigeno < 92%.

* No indicar formacos beta-2 inhalados de forma siste-
matica. Realizar una prueba terapéutica en los casos
de “gravedad moderada”, y mantenerlos sélo si se docu-
menta respuesta positiva (necesidad de disponer de una
escala de gravedad clinica). La adrenalina nebulizada
puede ofrecer una discreta mejoria clinica que, en el
mejor de los casos, es transitoria.

* No indicar bromuro de ipratropio.

* No indicar corticoides (ni sistémicos ni inhalados).

* No indicar antibioterapia.

Criterios de ingreso: nifios de riesgo

* Edad menor de 6 semanas con cualquier grado de difi-
cultad respiratoria.

* Antecedentes personales: cardiopatias importantes (y
hemodindmicamente inestables), broncopatia cronica
(displasia broncopulmonar, fibrosis quistica), inmuno-
deficiencia, prematuridad < 35 semanas (principalmen-
te en < 32 semanas).

* No respuesta 6ptima al tratamiento: dificultad respira-
toria importante, frecuencia respiratoria > 60 rpm, nece-
sidad de oxigenoterapia (saturacion de oxigeno < 92%
en aire ambiente).

* Episodio de apnea referido por los padres. Mas frecuente
en < 1 mes y prematuros, especialmente en las primeras
24-72 horas.

* Problemas mantenidos de alimentacion.

Desgraciadamente la patologia respiratoria es muy fre-
cuente en el lactante, causa un elevado niimero de hospita-
lizaciones y origina un importante coste econémico. Ade-
mas, lejos de ir disminuyendo, su frecuencia estd aumen-
tando; asi, segtin datos del INE, en el afio 1997 ingresaron
en Espafia por patologia respiratoria baja (bronquitis y bron-
quiolitis) 11.000 lactantes menores de 1 afio, mientras que
10 afios después, en el aio 2006, casi se duplicd la cifra, ingre-
sando més de 20.000®; la mitad de estos casos se corres-
ponden a cuadros de bronquiolitis aguda (2,5-5% de los lac-
tantes menores de 1 afio), siendo el primer motivo de ingre-
so en este grupo de edad.

Posiblemente los virus respiratorios no son los tinicos
responsables de este aumento; la practica totalidad de nifios
antes de los 2 afios ha estado en contacto con virus respi-
ratorios, y no todos los lactantes infectados desarrollan esta

2 VOL. 49 N® 207, 2009

enfermedad, por lo que tienen que existir otros factores a
nivel del individuo que predispongan a esta situacion y cola-
boren en su gravedad: factores anatémicos, inmunoldgicos,
etc. Lactantes con via aérea mas pequefia o con funcién pul-
monar disminuida tienen un curso de esta enfermedad mas
grave. La proteina catiénica liberada por el eosinéfilo acti-
vado es citotoxica para el epitelio bronquial; la IgE puede
estar relacionada también con las sibilancias; quimiocinas
como IL-8, MIP-1a,, RANTES estan involucradas en la pato-
génesis de la inflamacién bronquial; hay mayor expresion
de interferén-y y leucotrienos en el lactante con sibilancias
que ademas tiene asociada una infeccién por virus respi-
ratorio sincitial, situacién que se agrava si ademas se asocia
infeccién por metaneumovirus®.

Por lo tanto, todavia hay un largo camino por recorrer
y cualquier trabajo que ilustre sobre este tema siempre va a
ser interesante. El Boletin de Pediatria todos los afios publi-
ca algtin articulo dedicado a la patologia respiratoria en el
lactante, fundamentalmente sobre la bronquiolitis aguda,
asi en los tltimos 5 afios el 10% de los originales de nuestro
Boletin corresponden a articulos sobre esta patologia. Por
eso no es de extrafiar que en el primer ntimero de este afio
se hayan incluido dos articulos sobre bronquiolitis, uno epi-
demiologico (Ortega y cols.) y otro con un enfoque diag-
nostico-terapéutico (Ferndndez y cols.).
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Guia para el tratamiento de lactantes con alergia a proteinas de
leche de vaca: Ficha comparativa de las formulas especiales
disponibles en el mercado espafiol

E. DE GOICOECHEA MANZANARES, R. TORRES PERAL, F. LORENTE TOLEDANO

Departamento de Pediatria. Servicio de Inmunoalergia. Hospital Universitario de Salamanca.

RESUMEN

La alergia a proteinas de leche de vaca (APLV) es una
enfermedad de elevada incidencia y prevalencia. Su trata-
miento consiste en la eliminacién de las proteinas de la leche
de vaca de la dieta, mediante lactancia materna exclusiva y,
en caso de uso de féormulas adaptadas, con el uso de for-
mulas especiales, como férmulas derivadas de proteinas lac-
teas altamente hidrolizadas, de férmulas derivadas de pro-
teinas vegetales o de férmulas elaboradas a partir de ami-
noacidos biosintéticos (férmulas elementales). Estas for-
mulas suponen un coste econémico considerable y un impor-
tante campo comercial para las industrias alimentaria y far-
macéutica. Dado el continuo avance cientifico y técnico, son
muchas las modificaciones que se presentan en la elabora-
cién de dichas férmulas y en las normas para su correcto
manejo y muy numerosas las publicaciones sobre diferen-
tes aspectos relativas a las mismas. En el presente trabajo
pretendemos revisar las tltimas modificaciones debidas a
los nuevos conocimientos y a la experiencia clinica acumu-
lada sobre prevencion y tratamiento de la APLV. Ademas,
se revisa la importancia de los aspectos nutricionales en
todos los lactantes y nifios pequefios que reciben férmulas
alimentarias especiales y dietas de exclusion y se presentan
las principales caracteristicas compositivas de las férmulas
disponibles en el mercado espafiol y las recomendaciones
de los organismos reguladores.

Palabras clave: Alergia a proteinas de leche de vaca
(APLV); Férmulas especiales; Hidrolizados; Férmulas de
soja; Tolerancia; Prevencion de alergias alimentarias.

ABSTRACT

Allergy to cow milk proteins (ACMP) is a disease hav-
ing high incidence and prevalence. Its treatment consists in
the elimination of cow milk proteins, using maternal breast-
feeding exclusively and, in the case of adapted formulae,
with the use of special formulae such as highly hydrolyzed
lactic protein derived formulae, vegetables protein derived
formulae or formulae elaborated from biosynthetic amino
acids (Elemental formulae). These formulae entail a con-
siderable financial cost and provide an important com-
mercial field for the food and drug industry. Given the con-
tinuous scientific and technical advance, there are many
modifications that occur in the elaboration of these formu-
lae and on the guidelines for their correct handling and there
are many publications on the different aspects of them. In
the present work, we have aimed to review the recent mod-
ifications due to the newer knowledge and clinical experi-
ence accumulated on prevention and treatment of ACMP.
In addition, the importance of the nutritional aspects in all
infants and small children who receive special feeding for-
mulae and diets of exclusion and that have the principle

En la elaboracidn del presente trabajo no ha participado ningtin patrocinador externo, estando libre de cualquier conflicto de intereses.
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Guia para el tratamiento de lactantes con alergia a proteinas de leche de vaca:

Ficha comparativa de las férmulas especiales disponibles en el mercado espafiol

characteristics making up the formulae available on the
Spanish market and the recommendations of the regulato-
ry bodies are reviewed.

Key words: Allergy to cow milk proteins (ACMP); Spe-
cial formulae; Hydrolyzed; Soy formulae; Tolerability; Pre-
vention of food allergies.

INTRODUCCION

Se denomina alergia a proteinas de leche de vaca (APLV)
a todos aquellos cuadros clinicos que aparecen en relacién
directa con la ingesta de proteinas de leche de vaca y que
estan mediados por mecanismos inmunolégicos de tipo
inmediato (hipersensibilidad inmediata o mediada por IgE).
Los sintomas pueden ser muy variados y facilmente reco-
nocibles®.

El término de alergia a proteinas de leche de vaca no
mediada por IgE, hasta recientemente denominada intole-
rancia a las PLV (IPLV) haria referencia a aquellas reaccio-
nes adversas a las proteinas de leche de vaca en la que no
se demuestra un mecanismo inmunolégico mediado por
IgE. En este caso predominan los sintomas gastrointesti-
nales y un mayor riesgo de malnutricion (35% vs. 14%) que
en pacientes con APLV mediada por IgE. Puede demostrarse
en muchos casos la presencia anatomopatolégica de una
enteropatia sensible o inducida por las PLV (ESPLV)(-3.

La incidencia de la APLV se aproxima al 2-3%1%4> siendo
la tercera causa de alergia alimentaria mas frecuente tras el
huevo y el pescado. Supone un coste medio en férmulas espe-
ciales de més de 1.500 €% en el primer afio de vida por nifio.

La betalactoglobulina, ausente en la leche materna, es el
principal sensibilizante y suele haber contacto inicial por
trazas excretadas en leche materna varias horas tras la inges-
ta materna. Otros alérgenos importantes son la caseina, alfa-
lactoalbtimina, seroalbimina®.

El inicio de la clinica suele tener lugar entre los 3-4 meses
de edad, tras la primera toma de lactancia artificial o tras
un corto periodo de latencia. Los casos mas graves suelen
manifestarse incluso en la época de lactancia materna exclu-
siva. En estos casos la dermatitis atopica parece ser el sin-
toma predominante!¥. Es excepcional el inicio tras los 2
afios de vida. Los sintomas habituales en las reacciones
mediadas por IgE son: sintomas cutdneos: urticaria, o eri-
tema (inicio peribucal); dermatitis atopica. Angioedema,
menos frecuente. Sintomas digestivos: vémitos y, menos fre-
cuente, diarrea aguda. La APLV no mediada por IgE se aso-
cia significativamente con diarrea mucosanguinolenta, dia-
rrea crénica y malnutricién, cdlicos del lactante y reflujo gas-
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troesofagico. Sintomas respiratorios: sibilancias recurren-
tes, estridor, tos, rinoconjuntivitis. Son excepcionales de
forma aislada. Sintomas generales: edema de glotis, anafi-
laxia®3.

Aunque persistan resultados positivos en las pruebas
complementarias, la tolerancia clinica se logra en 28-56% de
lactantes al afio de edad, 60-77% a los 2 afios y 71-87% a los
3 afios. Se asocian a mal prondstico la no tolerancia a los 5
afnos de edad, una alta sensibilizacién a caseina asi como la
presencia de sensibilizaciones concomitantes, frecuentes en
estos pacientes4?).

El diagnéstico de sospecha se confirma con la realiza-
cién de pruebas cutdneas y deteccién de IgE especifica fren-
te a los principales antigenos de las PLV y con pruebas de
provocacién controlada en medio hospitalario®?.

El tratamiento de la APLV es la dieta estricta exenta de
PLV. De forma id6nea, lactancia materna con exclusion de
PLV en dieta materna en casos graves, retrasando alimen-
tos potencialmente alergénicos hasta el afio de edad como
minimo (huevo, pescado, frutos secos)®29.

La férmula especial de sustitucion, exenta de PLV, se
mantiene hasta el afio y medio de vida, momento en que se
revalta el cuadro y, cuando las pruebas complementarias y
evolucion lo aconsejen, realiza prueba de tolerancia. En
APLV no mediada por IgE se mantendrian las formulas hasta
el afio de vida y después se procederia a introducir, de forma
controlada, alimentos con PLV. Se prefieren los alimentos
bajos en lactosa en casos de alteraciones digestivas. No deben
utilizarse férmulas derivadas de soja en estos pacientes2¢9),

Nutricionalmente estos nifios crecen igual que otros nifios
alimentados con férmulas no especificas para APLV. El mayor
riesgo desde el punto de vista nutricional se relaciona con
una menor ingesta por cursos sintomdticos acentuados (der-
matitis, sibilancias o alergias alimentarias mltiples sinto-
maticas) o por presencia de una enteropatia sensible a PLV
(ESLPV). Aun en ausencia de estos factores debe hacerse un
control cuidadoso del crecimiento y desarrollo de todos los
pacientes alimentados con férmulas especiales®®.

Ante la gran cantidad de alternativas disponibles en la
eleccion de la férmula especial de sustitucion y el gran desa-
rrollo actual de la industria alimentaria, que supone una
continua adicién de nuevos ingredientes a las mismas, el
presente trabajo pretende presentar una revisién actualiza-
da de la evidencia y recomendaciones de mayor relevancia
aplicables a las formulas especiales de sustitucion. En el afio
2001, el Comité de Nutricion de la Asociacion Espaiiola de
Pediatria publicé un articulo de posicién sobre “Recomen-
daciones sobre el uso de férmulas para el tratamiento y pre-
vencién de reacciones adversas a las proteinas de leche de



vaca”®. Dado que en el momento actual la mayor parte de
las recomendaciones dadas en dicho informe permanecen
vigentes, el Comité de Nutricién de la Asociacién Espaiio-
la de Pediatria se reafirma en los datos alli expuestos. En la
presente publicacién se abordan tinicamente los aspectos
que han cambiado debido a los nuevos conocimientos y a
la experiencia clinica acumulada, especialmente sobre la
prevencion primaria de alergia a proteinas de leche de vaca,
y seguin ello se exponen las recomendaciones actuales para
dicha prevencién. Ademas, se revisa la importancia de los
aspectos nutricionales en todos los lactantes y nifios peque-
flos que reciben férmulas alimentarias especiales y dietas
de exclusién. También se presenta una serie de tablas con
las principales caracteristicas compositivas de las férmulas
disponibles en el mercado espafiol y las recomendaciones
de la ESPGHAN y normativa aplicable.

ANALISIS DE NUTRIENTES EN LAS FORMULAS
ADAPTADAS PARA LA LACTANCIA ARTIFICIAL

Las recomendaciones en cuanto a composicién cuanti-
tativa de l]a ESPGHAN® y la normativa vigente” se pre-
sentan, de forma sintetizada en la tabla L.

Proteinas

El valor bioldégico de dichas proteinas condicionara la
necesidad o no de una suplementacién especifica. Un ami-
nograma lo mas parecido posible al de la leche materna
aseguraria el valor ideal a conseguir en estas formulas®
(Tabla II).

El valor bioldégico de las proteinas de leche de vaca es
adecuado para el correcto desarrollo de un lactante. Un ami-
nograma en sangre mds parecido al que se logra con la lac-
tancia materna se obtiene si la protefna hidrolizada proce-
de de caseina y de proteinas del suero al mismo tiempo y
en una proporcion que se acerque al 50%. Los hidroliza-
dos de seroproteinas inducen niveles mas altos de treonina
y mas bajos de tirosina®.

El valor biol6gico de las proteinas de soja es alto, pero
menor que el de las proteinas lacteas. Por tanto, deben tener
un contenido total de proteinas algo mayor (2,25-3 g/100
kcal) y estar suplementadas adecuadamente en metionina
y carniting. No deben administrarse a nifios prematuros?”?.

El contenido total y valor bioldgico de las proteinas de
arroz es claramente inferior al de las proteinas lacteas y de
soja. La proteina de arroz debe suplementarse con todos los
aminoacidos de que es deficitaria, como lisina, treonina, trip-
tofano y carnitina®12.
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Grado de hidrélisis

No existen férmulas no alergénicas®. La alergenicidad
de un alimento depende en gran mediada del tamaiio de la
molécula potencialmente antigénica. La hidrélisis, térmica
0 enzimatica, es el método utilizado para disminuir el tama-
fio y alergenicidad de las moléculas de origen proteico®.

Una férmula con alto grado de hidrdlisis debe tener un
100% de péptidos con un peso molecular < 5.000 Da. Diver-
sos estudios han demostrado un 6ptimo grado de seguri-
dad con una tamaiio peptidico entre 1.500 y 2.000 Da®3131,

Grasas
Acidos grasos esenciales

La presencia de acido linoleico en la dieta es indispen-
sable para un correcto metabolismo de las lipoproteinas,
funcién inmunitaria, balance de eicosanoides y regulacién
del estrés oxidativo. Un contenido especifico en acido
a-linoleico y/o w-3 asegura una sintesis correcta de eicosa-
noides y AGPICL. Un aporte excesivo de 4cido a-linoléni-
co puede aumentar el riesgo de peroxidacion de las grasas
con alteracién de su estabilidad y caracteristicas organo-
lépticas (sabor rancio)®.

Acidos grasos no esenciales

La presencia de acidos latrico y miristico en cantidades
excesivas puede afectar negativamente a los niveles séricos de
colesterol y lipoproteinas. El cido éurico no tiene efectos nutri-
cionales beneficiosos en los nifios y ha demostrado un poten-
cial miocaridopatico en modelos animales. Los cidos grasos
en posicién trans no tienen efectos nutricionales beneficiosos
en los nifios y si mltiples potenciales efectos negativos en el
metabolismo lipidico y en la actividad microsomal®.

MCT (triglicéridos de cadena media)

Presentan buena solubilidad en medio acuoso intestinal,
no precisan digestion previa para su absorcién y favorecen
la absorcién de calcio. Han demostrado ventajas nutricio-
nales en grandes prematuros con baja madurez enzimatica
intestinal y disminucién de la esteatorrea con mejor perfil de
captacion energética en pacientes con malabsorcion intesti-
nal. Podria indicarse su suplementacién en dichos supues-
tos. En nifios a término su suplementacién dietética no ha
demostrado mayor aporte caldrico, ni diferencias en el cre-
cimiento. Su aporte excesivo puede interferir con el meta-
bolismo del DHA y provocar cetosis y cetonuria, retencion
gastrica y distension abdominal, asi como favorecer la for-
macién de lactobezoares. Por tanto, no se puede recomen-
dar su suplementacién para la alimentacion de lactantes a
término sin problemas de malabsorcion para grasas®!419.
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TaBLA L. RECOMENDACIONES DE LA ESPGHAN Y REGLAMENTACION ESPANOLA SOBRE FORMULAS LACTEAS ADAPTADAS PARA LACTANTES.

Inicio Continuaciéon

ESPGHAN Espaiia ESPGHAN Espafia
Valor energético (k] /100 ml) 268-301 250-315 250-335 250-335
Kcal/100 ml 60-70 60-75 60-80 60-80
Proteinas enteras (g/100 kcal) 1,8-3 1,8-3 3,0-4,5 2,25-45
Proteinas hidrolizadas y de origen vegetal (g/100 kcal) 2,25-3 2,25-3 3,0-4,5 2,25-45
Hidratos de carbono (g/100 kcal) 8-12 7-14 812 7-14
Lactosa (%) > 50 >3,5 g/100 kcal - >1,8
Sacarosa (%) - <20 <20 <20
Almidoén (%) - <30 - -
Grasas (g/100 kcal) 4,4-6,0 44-6,5 4,4-6,0 3,3-6,5
% keal totales 40-55 - 35-55 -
Ac. linoleico (mg/100 kcal) 300-1.200 300-1.200 300-1.200 > 300
% kcal totales 4,5-10,8 - 4,5-10,8 -
Ac. o-linolénico (mg/100kcal) >50 - >50 -
Ac. linoleico/ Ac. o-linoleico 5:1 - 5:1 -
Ac. laurico (% &c. grasos) <20 <15 <20 <15
Ac. miristico (% ac. grasos) - <15 <15 <15
Ac. éurico (% 4c. grasos) <1 - <1 -
Ac. grasos trans (% éc. grasos) <1 - <1 -
Carnitina (umol/100 kcal) >75 >75 - -
Vitamina A (pg/100 kcal) 60-180 60-180 75-225 60-180
Vitamina D (pg/100 kcal) 1,0-2,5 1,0-25 13 1-3
Vitamina E (pg/100 kcal) 0,5-10 >0,5 >0,7 >0,5
AGPICL (mg/g de grasa) >09 >0,5 - >0,5
Vitamina K (pg/100 kcal) 4-25 >4 >4 >8
Vitamina C (pug/100 kcal) 8-30 >8 8-30 -
Tiamina (pg/100 kcal) 60-300 > 40 60-300 > 40
Riboflavina (pg/100 kcal) 80-400 > 60 80-400 > 60
Niacina (pg/100 kcal) 300-1.500 >80 300-1.500 > 250
Vitamina Be (g /100 kcal) 35-175 >35 35-175 > 45
Hg/g proteinas >15 - - -
Ac. félico (ng/100 keal) 10-50 >4 10-50 -
Vitamina By, (pg/100 keal) 0,1-0,5 >0,1 0,1-0,5 -
Biotina (g /100 keal) 1,5-7,5 >15 1,5-7,5 -
Ac. pantoténico (mg/100 kcal) 0,4-2 >03 0,4-2 -
Sodio (mg/100 kcal) 20-60 20-60 60-160 > 45*
Potasio (mg/100 kcal) 60-160 60-145 >80 > 129%
Cloro (mg/100 kcal) 50-160 50-125 50-160 > 84*
Fosforo (mg/100 kcal) 25-90 25-90 > 60 > 84*

Soja 30-100
Calcio (mg/100 kcal) > 60 >50 >90 >105
Ca/P 1-2 1,2-2 1-2 <2
Magnesio (mg/100 kcal) 5-15 5-15 5-15 >11*
Hierro (mg/100 kcal) 0,3-1,3 0,5-1,5 1,0-1,7 1,0-2,0

Soja 0,45-2
Zinc (mg/100 kcal) 0,5-1,5 05-15 0,5-1,5 >0,5
Cobre (pg/100 kcal) 35-80 20-80 35-80 > 18*
Yodo (pg/100 keal) 10-50 >5 10-50 >5
Manganeso (g /100 kcal) 1-50 - 1-50 -
Selenio (pg/100 kcal) 19 <3 19 -
Fluoruros (pg/100 kcal) > 60 - - -
Colina (mg/100 kcal) 7-50 - 7-50 -
Mioinositol (mg/100 kcal) 4-40 - 4-40 -
L-carnitina (mg/100 kcal) >1,2 - >1,2 -

*Para un contenido de proteinas de 3,0 g/100 keal.
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TABLA II.  VALORES DE REFERENCIA PARA AMINOACIDOS EN LECHE

MATERNA.

Aminoacido /100 g proteinas mg/100 kcal
Cistina 21 38
Histidina 2,3 41
Isoleucina 51 92
Leucina 94 169
Lisina 6,3 114
Metionina 14 24
Fenialanina 45 81
Treonina 43 77
Triptéfano 1,8 33
Tirosina 4,2 75
Valina 49 99

AGPICL (dcidos grasos poliinsaturados de cadena larga)

En muchas publicaciones mencionados por sus siglas en
lengua inglesa (Long Chain Poli-Unsaturated Fatty Acids o LC-
PUFA)Los niveles en la leche materna de acidos grasos
poliinsaturados de cadena larga es muy variable en funcién
de la ingesta materna de alimentos de origen marino. Si bien
hay mecanismos para la sintesis de novo de AGPICL que ase-
gura su aporte de origen enddgeno en nifios sanos a tér-
mino, en caso de un aumento de necesidades podrian ser
un nutriente esencial. Principalmente los 4cidos araquidé-
nico (AA) y docosahexaenoico (DHA) han demostrado un
papel importante en el desarrollo cognitivo, son necesarios
para una lipolisis intestinal 6ptima, y su suplementacion ha
demostrado ventajas clinicas en los estudios de agudeza
visual, especialmente en nifios prematuros, en los que puede
recomendarse su suplementacién. El aporte de DHA no debe
superar, en todo caso, el 0,5% de la ingesta total de grasas,
el contenido en AA al debe ser, al menos, igual al de DHA
y el de 4cido eicosapentanoico no debe superarlo, por ser
competidor metabdlico directo del AA®1617),

Hidratos de carbono
Lactosa

Es el principal carbohidrato en la leche materna y ani-
mal, con efectos beneficiosos en la fisiologia del aparato
digestivo, incluyendo efectos prebiéticos y mejoria de la
absorcion de agua, sodio y calcio. Ademds, asegura un apor-
te de galactosa, esencial para la formacion de galactocere-
brésidos. Se debe, por tanto, recomendar un aporte en lac-
tosa en las férmulas infantiles, si bien es posible que otros
carbohidratos tengan efectos beneficiosos similares®.

El problema principal es que la lactosa puede arrastrar
una minima parte de proteinas séricas que pueden desen-
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cadenar reacciones alérgicas en nifios sensibilizados, hecho
que ha provocado necesariamente su exclusion de las for-
mulas especiales para la APLV. Recientemente se han des-
crito métodos para obtener lactosa altamente purificada que
han demostrado en tests de laboratorio y en estudios clini-
cos controlados ausencia de alergenicidad %)

Dextrinomaltosa

Es el principal carbohidrato contenido en las formulas
de origen vegetal, elementales y mayoria de hidrolizados.
No precisa la acciéon de amilasas para su hidrélisis, lo que
mejora su absorcién incluso en estados de malabsorcién
intestinal. Sin embargo, el aumento de carga osmotica lumi-
nal que confiere pueden contrarrestar este efecto e incluso
provocar diarrea osmética. Parece idéneo un grado maxi-
mo de dextrosa equivalente entre 20 y 3014,

Almidon

Sin ventajas nutricionales. Presente en diversas formu-
las por razones industriales. Maximo 2 g/100 ml 0 30% de
hidratos de carbono®.

Minerales
Carga renal

La carga renal de solutos en las formulas especiales
aumenta considerablemente a expensas de la presencia de
péptidos de bajo peso molecular procedentes de la hidré-
lisis. Por ello, un excesivo grado de hidrdlisis puede pro-
vocar la hiperosmolaridad excesiva de la férmula y la nece-
sidad de administrarla con un mayor aporte concomitante
de agua. En pacientes con alteracién en la funcién renal y
en prematuros deben seleccionarse formulas con la menor
carga renal posible®®.

CRPS (mOsm)= proteinas (mg/175)+Na+Cl+K+P (mmol)

Hierro

La presencia de fitatos en las férmulas derivadas de la
soja supone una peor absorcién intestinal del hierro, por
lo que el contenido en estas férmulas debe ser 1,5 veces
mayor que en férmulas derivadas de leche de vaca®279.

Calcio y fdsforo

La biodisponibilidad del calcio en las férmulas adap-
tadas es menor que en la leche de vaca y mucho menor que
en la leche materna, por lo que deben estar suplementa-
das con calcio. La relacion entre el contenido de calcio y fés-
foro debe ser entre 1: 1y 1: 2 para asegurar una buena absor-
cién y mineralizacion 6sea®”?).
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Otros

Por su importancia en mdltiples procesos biolégicos,
debe realizarse la suplementacion de todas las formulas
adaptadas (incluidas las férmulas especiales) adecuada en
yoduros, selenio, cobre y zinc, con las limitaciones pro-
puestas por la ESPGHAN®.,

Otras sustancias
L-carnitina

Importante para la oxidacion de los 4cidos grasos de
cadena larga. Se puede considerar un nutriente esencial con-
dicionado durante la etapa inicial del desarrollo de un lac-
tante. No se consideran niveles maximos®.

Taurina

Su déficit en animales ha demostrado producir altera-
ciones del neurodesarrollo y degeneracion nerviosa reti-
niana, y estudios preliminares han demostrado un mejor
desarrollo de las células nerviosas del sistema auditivo y
mejorias en las puntuaciones de los tests de maduracién ner-
viosa en nifios prematuros con su adicion a la dieta de lac-
tantes alimentados artificialmente. Aunque dichos datos
carecen de una fuerza de evidencia suficiente, no asi los
datos acerca de los efectos de su déficit. Por tanto, es impro-
bable que se lleguen a realizar mas estudios clinicos en este
sentido y se debe recomendar la suplementacién con tauri-
na de las férmulas para alimentacion de lactantes®2”.

Nucledtidos

Participan en la maduracién del sistema inmune y gas-
trointestinal y en el metabolismo de los AGPICL. No se han
demostrado con suficiente rigor sus propiedades como pre-
biéticos. Estudios recientes han demostrado mejores res-
puestas cuantitativas a las vacunas y menor niimero de epi-
sodios de gastroenteritis y diarrea, aunque no modifican su
gravedad en nifios alimentados con férmulas con suplementos
de nucleétidos. Los datos sobre su efecto en la incidencia de
infecciones de las vias respiratorias y sepsis carecen de la sufi-
ciente validez metodoldgica para confirmarlos®72b.

Si bien hay mecanismos para la sintesis de rn0vo de nucle-
6tidos que asegura su aporte en nifios sanos a término, en
caso de un aumento de necesidades podrian ser un nutrien-
te esencial. Los nifios prematuros alimentados con féormu-
las suplementadas en nucleétidos han demostrado mayo-
res tasas de recanalizacion del peso. Por tanto, su suple-
mentacion en las férmulas para lactantes s6lo puede reco-
mendarse sistemdticamente en ciertas indicaciones como la
prematuridad, el bajo peso para la edad gestacional y cre-
cimiento intrauterino retardado o la enteropatia asociada
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a diarreas graves o a enterocolitis necrotizante. Se reco-
mienda evitar un aporte mayor de 5 mg/100 kcal. Las fér-
mulas de soja tienen un alto contenido natural en nucleé-
tidos, por lo que no deberia suplementarse con ellos estas
formulas®2122),

Fosfolipidos

Puede contemplarse la adicién a las férmulas de fosfo-
lipidos, como la fosfatidilcolina por su importancia en la
funcién celular (transduccién de sefiales), como adyuvan-
tes de la digestién grasa y como fuente potencial de AGPICL.
Los principales utilizados son colina e inositol. La legisla-
cién vigente pone un limite maximo de 2 g/L®1.

Prebidticos

Los fructooligosacaridos (FOS) y galactooligosacaridos
(GOS) tienen la propiedad de ser no digeribles por las enzi-
mas digestivas humanas. Por ello son un sustrato para fer-
mentacién por la flora intestinal, particularmente para las
bifidobacterias, favoreciendo su presencia en el colon fren-
te a otras especies potencialmente patégenas o pardsitas.
Su uso se ha relacionado con una mejoria del transito intes-
tinal, aumento de la biodisponibilidad del calcio y magne-
sio y estudios animales sugieren efectos anticarcinogénicos
locales y reguladores del metabolismo lipidico, aumentan-
do la produccién de acidos grasos de cadena corta y dis-
minuyendo los triglicéridos en el suero e higado. Ademds,
esta modificacién de la flora intestinal parece relacionarse
con una mejora del sistema inmune y puede contribuir a
disminuir la incidencia de dermatitis atdpica en lactantes
de riesgo y de infecciones gastrointestinales y de vias res-
piratorias en el primer afio de vida. Ante su seguridad y a
la vista de mas estudios podria recomendarse la adicion de
prebiodticos a las férmulas infantiles. Parece que los mejo-
res efectos clinicos se obtienen con una concentracion de
FOS+GOS de alrededor de 0,8-1 g/dl. No se ha consegui-
do demostrar dichos efectos con cereales suplementados
en prebidticos®.

Probidticos

La adicién de agentes probiéticos a las férmulas lacteas
ha sido relacionada con una mejoria del eccema clinico en
neonatos alimentados con ellas, y varios autores postulan
que su ingesta podria modificar la relacién Th1/Th2, con
un papel importante en la prevencién primaria de alergias.
Sin embargo, estos estudios carecen de suficiente validez
metodoldgica para ser la base de una recomendacién firme.
Tampoco han demostrado efectos significativos sobre la inci-
dencia de gastroenteritis®®.



FORMULAS ESPECIALES DE SUSTITUCION PARA EL
TRATAMIENTO DEL NINO ALERGICO A PROTEINAS
DE LECHE DE VACA

Las formulas disponibles en el mercado espafiol para el
tratamiento del nifio alérgico a proteinas de leche de vaca
se recogen en la tabla III. En las tablas IV, V, VI y VII se reco-
gen respectivamente los principales nutrientes de las for-
mulas extensamente hidrolizadas o semielementales, f6r-
mulas elementales, formulas derivadas de proteinas vege-
tales y férmulas mixtas de soja y coldgeno animal.

Férmulas hidrolizadas

Derivadas de PLV altamente hidrolizadas, sin pépti-
dos >5.000 Da (dltons) y mayoria <1.500 Da. El método de
hidrélisis puede ser térmico (seroproteinas) o enzimatico
(caseina) (peor sabor, pero menor tamafio de péptidos)?2.
Numerosos autores subclasifican como férmulas semiele-
mentales a los preparados con hidrélisis hasta un PM de
unos 1.200 Da, con dextrinomaltosa como principal car-
bohidrato y con MCT®.

Ningtn hidrolizado de PLV es totalmente no alergénico
(1-2% de lactantes con APLV alimentados con férmulas
ampliamente hidrolizadas presentan reacciones adversas).
A pesar de ello, tienen una baja probabilidad de reaccién alér-
gica. Si ésta aparece, se evaluara con Prick Test con formu-
la fresca y con prueba de provocacién. Nunca se deben usar
férmulas parcialmente hidrolizadas en caso de APLV©®13 ni
tampoco se debe recomendar su uso con fines preventivos®.

Férmulas elementales

La tinica fuente nitrogenada son aminodacidos sintéticos,
mezcla de aminoacidos esenciales y no esenciales, con un
perfil basado en la leche humana, con grasas vegetales, sin
lactosa y suplementadas en minerales, oligoelementos y
otros nutrientes esenciales.

No existe riesgo de reacciones adversas, pero tienen una
alta carga renal de solutos, mal sabor y un precio elevado.
Se reservan para casos de intolerancia o hipersensibilidad
frente a otras férmulas especiales o casos de malabsorcion
intestinal o malnutricién graves!-314.

Férmulas de proteinas vegetales hidrolizadas o enteras
Las mas extendidas son las férmulas de soja. Reciente-
mente se han presentado en el mercado férmulas de hidro-
lizado de proteinas de arroz. Aunque no existe reactividad
cruzada con las PLV, las férmulas de soja entera presentan
un alto potencial antigénico. Se detecta sensibilizacién a la
soja en menos del 6% de nifios alérgicos a alimentos!?.

E. DE GOICOECHEA MANZANARES Y COLS.

TaBLA III. FORMULAS PARA EL TRATAMIENTO DE APLV DISPONIBLES
EN EL MERCADO ESPANOL.

Formulas hidrolizadas

- Blemil Plus FH (Laboratorios Ordesa)

- Peptinaut Junior (Nutricia; Almirén)

- Almirén Pepti con Immunofortis (Nutricia; Almirén)
- Nieda Plus (Abbott Laboratories)

- Nutramigen 1y 2 ( Enfalac/Mead & Johnson)

- Pregestimil (Enfalac/Mead & Johnson)

- Nutribén Hidrolizada (Laboratorios Alter; Nutribén)
- Alfaré (Nestlé)

- Damira (Sanutri)

- Damira 2000 (Sanutri)

- LactoDamira 2000 (Sanutri) (No financiada por el SNS)
- Damira Atopy (Sanutri)

Férmulas elementales.

- Damira Elemental (Sanutri)
- Neocate (SHS)
- Neocate Advance (SHS)

Férmulas hidrolizadas mixtas soja + coldgeno animal

- Pregomin (Milupa)
- Pepdite* y Pepdite 1+* (SHS)
- MCT-Pepdite* y MCT-Pepdite 1+* (SHS)

Férmulas derivadas de proteinas vegetales

- Velactin (Sanutri)

- Prosobee (Enfalac/Mead & Johnson)

- Nutribén soja (Laboratorios Alter; Nutribén)
- Isomil (Abbott Laboratories)

- Som 1y 2 (Milupa)

- Nutri-Soja (Nutricia; Almirén)

- Miltina Soja (Milte Milk Technologies)

- Blemil 1y 2 soja (Laboratorios Ordesa)

- Blemil 1y 2 arroz (Laboratorios Ordesa)

*Otros usos médicos especificos.

Es imprescindible determinar tolerancia clinica antes de
su uso. Tienen mejor sabor y menor precio que los hidroli-
zados (a), pero no son férmulas de primera eleccion?-3513),
La presencia de IgE especifica para la soja en altos niveles
desaconseja la realizacion de una prueba de provocacién.
Sin embargo, niveles bajos suelen reflejar tinicamente la exis-
tencia de una reactividad cruzada con otras legumbres o
incluso pélenes y la prueba de provocacién seria necesaria
para la determinacién de la tolerancia clinica®™.

Pueden ser una buena opcién en nifios que no toleran
adecuadamente las férmulas hidrolizadas si el nifio es mayor
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Guia para el tratamiento de lactantes con alergia a proteinas de leche de vaca:
Ficha comparativa de las férmulas especiales disponibles en el mercado espafiol

TABLA IV. PRINCIPALES NUTRIENTES DE LAS FORMULAS HIDROLIZADAS.

Grado Hidratos de
Valor energético Proteinas Fuente de hidrolisis carbono Dextrino-
(kcal/100 ml)  (g/100 kcal) proteinas (Da) (/100 kcal) Lactosa maltosa

Blemil Plus FH 68 2,8 S/C40/60% 88,8% < 1.000 12,2 - 100%
Peptinaut Junior 67 2,8 S 100% < 5.000 10,2 - 100%
Almirén Pepti 66 24 S 86% < 1.500 10,3 38% 50%
Nieda Plus 71 2,63 S ? 11,1 - 100%
Nutramigen 1 68 2,8 C ? 11 - 80%
Nutramigen 2 68 2,5 C ? 12,7 - 59%
Pregestimil 68 2,8 C ? 10,2 - +
Nutribén Hidrolizada 67 2,3 C 100% < 2.600 10,8 - -
Alfaré 70 3,0 S ? 10,9 - 89%
Damira 67 2,7 S/C ? 12,6 - 100%
Damira 2000 69 24 C 100% < 2.000 11,7 - 11,7
LactoDamira 2000 70 2,5 C 100% < 2.000 11,2 43% 57%
Damira Atopy 69 24 C 100% < 2.000 11,7 - 100%

Grasas Ac. linoleico  Ac. o-linolénico Hierro Calcio

(g/100 keal)  (mg/100 keal)  (mg/100 kcal) AGPICL* MCT  (mg/100 kcal) (mg/100 kcal)
Blemil Plus FH 4,6 622 60 ? 15% 1,17 95
Peptinaut Junior 54 1.102 157 DHA, AA, otros 50% 1,30 80
Almirén Pepti 55 583 108 DHA, AA, (1: 1) otros - 0,76 77
Nieda Plus 5,03 815 104 ? Si 1,20 95
Nutramigen 1 5,00 890 80 ? Si 1,80 94
Nutramigen 2 43 690 65 ? 3% 1,76 137
Pregestimil 5,6 1.100 80 ? 55% 1,80 115
Nutribén Hidrolizada 53 662 94 Otros - 1,00 100
Alfaré 5,0 706 89 Otros - 1,00 77
Damira 4,30 ? ? ? 20% 1,10 82
Damira 2000 4,80 600 50 ? 15% 0,90 97
LactoDamira 2000 5,00 700 60 ? - 0,90 95
Damira Atopy 4,80 600 50 DHA 15% 0,90 97
Carga renal Taurina Fosfolipidos Carnitina
Ca/P (mOsm/L) (mg/100 kcal) Nucledtidos  (mg/100 kcal) Prebiéticos (mg/100 kcal)
Blemil Plus FH 18 117 7,35 - ? - 1,9
Peptinaut Junior 1,3 108 6,70 - 144 - 2,3
Almirén Pepti 2,0 138 7,00 - 16 0,8 /100 ml 2,3
(90% GOS
+10% FOS)

Nieda Plus 1,9 ? 6,77 + 13,1 - 18
Nutramigen 1 1,2 179 6,00 - 26 - 2,5
Nutramigen 2 1,9 160 6,00 - 47 - 2,2
Pregestimil 1,5 172 6,00 - 31,1 - 2,5
Nutribén Hidrolizada 1,6 108 6,80 - 34 - 2,3
Alfaré 15 139 8,60 - 14,9 - 2,0
Damira 1,7 117 6,30 - 14,3 - 15
Damira 2000 1,8 118 6,50 - 13,1 - 1,7
LactoDamira 2000 1,8 122 6,40 - 12,8 - 1,7
Damira Atopy 1,8 118 6,50 - 13,1 + 1,7

FUENTE DE PROTEINAS: S: Seroproteinas ldcteas. C: Caseina. LACTOSA: Ultra-purificada y sin antigenicidad cruzada en test ELISA en ambos
productos. AGPICL: Aparte de dcidos linoleico y o-linolénico. FOSFOLIPIDOS: Inositol + Colina. ?: El fabricante no especifica el contenido o
ausencia de esta sustancia. +: El fabricante especifica el contenido en esta sustancia pero no su concentracion. — No contiene esta sustancia.
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TABLA V.  PRINCIPALES NUTRIENTES DE LAS FORMULAS ELEMENTALES.

E. DE GOICOECHEA MANZANARES Y COLS.

Valor Aminoacidos Hidratos
energético totales Fuente de  de carbono Dextrino- Grasas
(kcal/100 ml) ~ (g/100 kcal) ~ proteinas  (g/100 kcal) Lactosa maltosa (g/100 kcal)
Damira Elemental 13% 52 3,0 Péptidos bajo 15,4 - 80% 29
15% 62 peso molecular
Neocate 15% 71 33 Péptidos bajo 11,3 - + 49
peso molecular
Neocate Advance 25% 100 3,0 Péptidos bajo 14,6 - + 3,5
peso molecular
Ac. linoleico Ac. o-linolénico Osmolaridad Calcio Hierro
(mg/100 keal) (mg/100 kcal) AGPICL MCT (mOsm/L)  (mg/100 kcal) (mg/100 kcal)
Damira Elemental 1.000 154 ? 68% 295** 9 1,20
Neocate 858 84 ? 5% 360 69 147
Neocate Advance 403 102 ? 35% 610 50 0,62
Taurina Fosfolipidos Carnitina
Ca/P mg/100 kcal Nucleétidos mg/100 kcal Prebidticos mg/100 kcal
Damira Elemental 1,3 11,00 - 324 - 3,1
Neocate 14 450 - 31,5 - 15
Neocate Advance 1,3 5,00 - 21,1 - 2,5

*: Segiin concentracion recomendada por el fabricante. **: Carga renal 145 mOsm/L. AGPICL: Aparte de dcidos linoleico y o-linolénico.
2: El fabricante no especifica el contenido o ausencia de esta sustancia. +: EI fabricante especifica el contenido en esta sustancia pero no su

concentracion. —: No contiene esta sustancia.

de 6 meses y no presenta sintomas digestivos. Estdn con-
traindicadas en caso de enteropatia y malabsorcion y no
estan indicadas para el tratamiento de la ESPLV ni de pro-
cesos no mediados por IgE. Indicadas también en caso de
deseo de los padres de una dieta vegetariana estricta. Exis-
ten férmulas mixtas con hidrolizados de proteinas de soja
y colageno porcino. Son de primera eleccion en caso de défi-
cit hereditario de lactasa y en galactosemia®313.

En cuanto a la composicién de las férmulas de origen
vegetal, sin entrar en detalle, son deficitarias en carnitina,
taurina y metionina, por lo que llevan suplementos. Con-
tienen fitatos (no las de arroz) que pueden quelar el zinc y
el hierro; por ello van enriquecidas. Un crecimiento normal
sugiere un aporte suficiente. Contienen glucopéptidos, que
pueden disminuir la captacion intratiroidea de yodo. Por
ello, van enriquecidas en este mineral. Las formulas de soja
contienen altas dosis de aluminio, manganeso y fitoestro-
genos (isoflavonas), que pueden afectar al metabolismo 6seo-
mineral. Por ello estin contraindicadas en recién nacidos
prematuros o con alteraciones renales®?. Ademds, aunque
los estudios prospectivos realizados hasta ahora no han
hallado efectos adversos especificos, la seguridad a largo
plazo de los fitoestrégenos administrados desde la prime-
ra infancia estd atin por determinar®374),

No se recomienda su uso en menores de 6 meses ni tam-
poco su uso con fines preventivos®7429. Tampoco se reco-
mienda su uso para el tratamiento de las gastroenteritis agu-
das, los célicos del lactante o el reflujo gastroesofdgico ni las
regurgitaciones®”9.

*Las férmulas adaptadas para lactantes aprobadas para
su venta en el mercado espafiol retinen estas caracteristicas,
no asi muchos yogures o leches liquidas de soja disponibles
en el mercado®.

RECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO Y
PREVENCION EN LACTANTES DE ALERGIA A
PROTEINAS DE LECHE DE VACA

Tratamiento

La exposicién continuada a alérgenos inhalados o pre-
sentes en el alimento, asi como la exposicion al humo del
tabaco influyen en el desarrollo y progreso de la alergia®.
Por ello debe evitarse la exposicién al humo de tabaco y
deben eliminarse totalmente de la dieta la leche de vaca y
todos los derivados lacteos: yogur, queso, flan, natillas, cua-
jada, mantequilla, nata, crema de leche, arroz con leche, algu-
nos caramelos, etc. Se deben leer atentamente las etiquetas
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Guia para el tratamiento de lactantes con alergia a proteinas de leche de vaca:
Ficha comparativa de las férmulas especiales disponibles en el mercado espafiol

TABLA VI. PRINCIPALES NUTRIENTES DE LAS FORMULAS DERIVADAS DE PROTEINAS VEGETALES.

Valor Hidratos
energético Proteinas Fuente de de carbono Dextrino- Grasas

(kcal/100 ml) (g/100 kcal) proteinas (g/100 kcal) Lactosa maltosa (g/100 kcal)
Velactin 70 2,9 Soja hidrolizada 11,0 - + 5,0
Prosobee 68 2,6 Soja 10,0 - - 54
Nutriben Soja 67 2,5 Soja 10,7 - - 53
Isomil 68 2,7 Soja 10,1 - - 54
Som 1 66 2,7 Soja 10,0 - 100% 54
Som 2 71 31 Soja 10,6 - 100% 5,0
Nutri-Soja 66 2,7 Soja 10,0 - 100% 5,4
Miltina Soja 72 24 Soja 11,5 - 90% 49
Blemil 1 soja 71 2,8 Soja 11,0 - 100% 49
Blemil 2 soja 71 3,1 Soja 11,6 - 100% 45
Blemil 1 arroz 71 24 Arroz 11,1 - 80% 5,1
Blemil 2 arroz 69 2,9 Arroz 12,0 - 80% 4,5

Ac. linoleico  Ac. o-linolénico Hierro Calcio

(mg/100 kcal)  (mg/100 kcal)  AGPICL MCT (mg/100 kcal)  (mg/100 kcal) Ca/P
Velactin + + ? 10% 1,00 100 1,8
Prosobee 940 86,5 ? - 1,80 66 1,3
Nutriben Soja 661 94 ? - 1,10 68 1,7
Isomil 670 ? ? - 1,50 103 14
Som 1 681 119 ? - 1,20 82 2,0
Som 2 621 80 ? - 1,70 130 15
Nutri-Soja 661 119 ? - 1,20 82 2,0
Miltina Soja 900 110 ? - 1,30 104 1,7
Blemil 1 soja 735 74 ? - 1,60 89 1,8
Blemil 2 soja 735 74 ? - 1,80 123 1,7
Blemil 1 arroz 699 56 ? 20% 1,60 89 1,8
Blemil 2 arroz 793 50 ? 20% 1,60 120 1,6

Carga renal Taurina Fosfolipidos Carnitina

(mOsm/L) (mg/100 kcal) Nucledtidos  (mg/100 kcal)  Prebidticos  (mg/100 kcal)

Velactin ? 6,00 - 9,5 - 1,6
Prosobee 164 6,00 - 37 - 1,9
Nutriben Soja 109 6,80 - 21,7 - 1,0
Isomil ? 6,60 - 11,6 - 1,7
Som 1 109 8,00 - 18,3 - 2,3
Som 2 146 ? - ? - ?

Nutri-Soja 109 8,00 - 18,8 - 2,3
Miltina Soja 115 5,80 - 14,0 - 1,9
Blemil 1 soja 119 6,90 - ? - 2,0
Blemil 2 soja 154 6,80 - ? - 2,1
Blemil 1 arroz 110 6,90 + 11,8 - 2,0
Blemil 2 arroz 142 7,00 + 15,8 - 2,2

AGPICL: Aparte de dcidos linoleico y o-linolénico. ?: EI fabricante no especifica el contenido o ausencia de esta sustancia. +: El fabricante
especifica el contenido en esta sustancia pero no su concentracién. — No contiene esta sustancia.

de los alimentos; dentro de una misma categoria de pro- sodio, caseinato de calcio, caseinato potésico, caseinato mag-
ductos, unos pueden llevar proteinas de leche de vacay  nésico, hidrolizado proteico, caseina, suero lactico, H4511,
otros no. Las proteinas de leche de vaca pueden aparecer =~ H4512, lactoalbtimina, lactoglobulina, lactosa (la lactosa
bajo diversas denominaciones: leche como tal, caseinato de  es un aziicar y no deberia causar problema alguno, pero en
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E. DE GOICOECHEA MANZANARES Y COLS.

TABLA VII. PRINCIPALES NUTRIENTES DE LAS FORMULAS HIDROLIZADAS MIXTAS SOJA + COLAGENO ANIMAL.

Valor Grado Hidratos
energético Proteinas Fuente de hidrdlisis  de carbono Dextrino-
(kcal/100 ml)  (g/100 kcal) proteinas (Da) (/100 kcal) Lactosa maltosa
Pregomin 75 2,7 Soja + Colageno 99% < 5.000 11,5 - +
Pepdite 15% 71 29 Soja + Colageno ? 10,9 - +
Pepdite 1+ 22,8% 100 31 Soja + Colageno ? 13,0 - +
MCT-Pepdite 15% 68 29 Soja + Colageno ? 12,9 - +
MCT-Pepdite 1+ 20% 91 3,1 Soja + Colageno ? 13,0 - +
Grasas Ac. linoleico Ac. a-linolénico Hierro Calcio

(g/100 kcal)  (mg/100 kcal) (mg/100 kcal) ~ AGPICL* MCT (mg/100 kcal) (mg/100 kcal) Ca/P
Pregomin 48 689 128 - - 14 84 1,7
Pepdite 49 858 84 ? 5% 1,40 63 13
Pepdite 1+ 39 442 113 ? 35% 1,10 56 12
MCT-Pepdite 4,0 599 87 ? 75% 147 66 13
MCT-Pepdite 1+ 4,0 442 113 ? 75% 1,06 54 12

Osmolaridad ~ Taurina Fosfolipidos Carnitina

(mOsm/L) (mg/100 kcal) Nucleétidos (mg/100 kcal) Prebidticos (mg/100 kcal)
Pregomin 174 8,00 - 36 - 14
Pepdite 237 4,50 - 31,5 - 15
Pepdite 1+ 465 6,90 - 26,3 - 23
MCT- Pepdite 290 4,50 - 33,1 - 15
MCT- Pepdite 1+ 460 6,90 - 26,3 - 2,3

?: El fabricante no especifica el contenido o ausencia de esta sustancia. +: EI fabricante especifica el contenido en esta sustancia pero no su

concentracion. —: No contiene esta sustancia.

el caso de que fuera de origen animal podria estar conta-
minada con proteinas de leche de vaca). Los productos eti-
quetados como “no lacteos” pueden contener caseinatos. Se
debe informar convenientemente de la alergia que aqueja
al lactante y de los pormenores antes expuestos a todas las
personas que pudieran cuidarse de su alimentaciéon®.

Se debe desaconsejar la dieta con leche de cabra u otros
mamiferos a los nifios con APLV, aunque a partir de los 2
afios de vida un 25% presentan tolerancia y podrian ser tri-
butarios de ser usuarios de estas leches como sustituto de
la vacuna si la tolerancia se demuestra®.

Si el lactante esta siendo alimentado con lactancia mater-
na, se debe aconsejar seguirla hasta los 6 meses de edad,
efectuando la madre dieta exenta de productos lacteos®213.

Para incluir alimentos nuevos en la dieta del lactante,
s6lo se hara si el nifo esta bien, se introducira un alimento
tnico y en pequeias cantidades, doblando la cantidad dia-
riamente hasta conseguir la ingestién de la cantidad apro-
piada para su edad. Se debe suprimir el alimento si apare-
ce alguna reaccién. Se aconseja esperar 3 dias para intro-
ducir otro alimento después de una reaccién anterior. Con-

tinuar con las dosis toleradas regularmente en la dieta.
Empezar con alimentos de baja alergenicidad, como man-
zana, pera, arroz, patata, calabaza, zanahoria, calabacin,
pollo y cordero. Se deben ofrecer los alimentos cocinados
de forma variada. Aconsejamos seguir el calendario habi-
tual de introduccion de alimentos utilizado en los lactantes
sanos, pero retrasando la introduccién de todos los alimentos
y de modo especial los mas alergénicos, como son el huevo,
el pescado y las legumbres. Aconsejamos no introducir la
yema de huevo hasta el afio de edad y la clara de huevo
hasta los 18 meses, y el pescado y las legumbres hasta el afio
de edad (siempre que el nifio no sea sensible a esos ali-
mentos). No se deben dar al nifio productos con coloran-
tes hasta los 2 afios de edad. No introducir los frutos secos
hasta los 3 afios de edad 2629,

Las férmulas hidrolizadas tienen en general una carga
renal elevada que pueden hacer necesario aumentar el apor-
te concomitante de agua con la lactancia®. La toma de for-
mulas especiales puede alterar las caracteristicas de las depo-
siciones, haciéndolas mas pastosas, de color verde oscuro y
menor consistencia, debido a que inducen niveles elevados
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Guia para el tratamiento de lactantes con alergia a proteinas de leche de vaca:

Ficha comparativa de las férmulas especiales disponibles en el mercado espafiol

de motilina, responsable de un transito intestinal acelerado
con menor reabsorcién de agua y mayor cantidad de ester-
cobilingeno. Ello nunca debe ser causa para el abandono
de su uso, y este hecho debe ser explicado a los padres®.

Para la eleccion de la férmula de sustitucién idénea para
cada caso deben tenerse en cuenta todos los datos hasta
ahora expuestos. No se debe obviar el importante gasto que
supone la alimentacién con dichas férmulas, que se incre-
menta significativamente con la adicién a las mismas de
nuevos suplementos, algunos de los cuales sélo estan reco-
mendados de forma explicita en ciertos casos, como los
nucleétidos, MCT o AGPICL por ejemplo.

Basandonos en la revision realizada y en los protoco-
los de tratamiento propuestos por la AEP"9, proponemos
el protocolo de tratamiento que se expone en la figura 1. En
lineas generales, en caso de APLV mediada por IgE son de
primera eleccion las férmulas hidrolizadas (Con un PM <
5.000 Da). En nifios mayores de 6 meses sin problemas diges-
tivos puede valorarse el uso de férmulas de origen vegetal,
previa determinacion de tolerancia a las mismas. En caso
de reaccién o mala tolerancia a la formula elegida, se valo-
rara la eleccién de un hidrolizado con un PM < 2.000 Da y
sin lactosa o con lactosa purificada o de una férmula ele-
mental. En caso de reaccién grave como forma de presen-
tacion o en APLV no mediada por IgE serfa de primera elec-
ci6n un hidrolizado con un 100% de péptidos con peso mole-
cular inferior a 2.000 Da (ver tabla IV), no siendo recomen-
dables las formulas derivadas de soja. En caso de reaccién
adversa o mala tolerancia se usard una formula elemental.

Prevencion

Dado el carcter parcialmente hereditario de la patolo-
gla alérgica, se estudian multiples férmulas para intentar
prevenir el desarrollo de alergia en los nifios nacidos en fami-
lias con alta agregacion de antecedentes alergolégicos.

Se ha comprobado que la capacidad alergénica de los
alimentos depende de su peso molecular, presencia de epi-
topos secuenciales termoestables y contenido enzimatico,
de la edad de introduccién de los alimentos en la dieta del
nifio y de la forma de presentacion del alérgeno®.

Parece que la exposicion a cantidades minimas de aler-
genos (como los contenidos en la leche materna o en el polvo
doméstico) o su exposicién esporadica con largos interva-
los de tiempo entre tomas, favorecen la sensibilizacion fren-
te a los mismos. Por el contrario, el contacto continuado con
grandes cantidades de antigeno, como puede ser su inges-
tion diaria favorece la tolerancia inmunolégica, o al menos,
no favorece la aparicion de hipersensibilidad inmediata. El
umbral de tolerancia parece estar determinado genética-
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APLV (No IgE)
Reaccion generalizada

‘ < 6 meses ‘ ‘ >6meses‘

l i Hidrolizados ampliamente
hidrolizados (< 2.000 Da)

‘ Hidrolizados ‘ ‘ Vegetales*

No tolerada
No tolerada

Hidrolizados

> No tolerada —

“Imprescindible determinar tolerancia previamente.

Figura 1. Propuesta de protocolo de tratamiento sustitutivo en la
APLV.

mente y ser mucho mayor en los individuos atdpicos. Asi,
la APLV parece ser menos frecuente en los lactantes ali-
mentados artificialmente desde el nacimiento®?.

Por tanto, se recomienda en estos nifios con alto riesgo
de alergia la lactancia materna hasta los 6 meses de edad
si fuera posible. En caso de realizarse cualquier suplemen-
tacion a la misma, se realizara con férmulas hidrolizadas
hasta los 4 meses de edad. En caso de lactancia artificial, no
se indica el uso de formulas especiales®.

No se debe recomendar la alimentacién con férmulas de
soja para prevenir la alergia o intolerancia alimentarias®2.

Parece que la adicion de prebidticos en la dieta de nifios
con alto riesgo atépico podria relacionarse con menor grado
de desarrollo de enfermedades alérgicas precoces. Hacen
falta mas estudios para confirmar estos datos2.

Segtin ciertos estudios, los probiéticos ayudarian al pre-
dominio de las células Th1, por lo que su administracién
podria disminuir el riesgo alérgico, tanto en el nifio de alto
riesgo como en la mujer embarazada que previamente tuvo
otro hijo alérgico a la proteina de la leche de vaca, pero hacen
falta mas estudios para confirmar estos datos®22.

Se especula sobre la posible utilidad de la exclusién de
la dieta de alimentos altamente alergénicos durante el emba-
razo y la lactancia en mujeres con alta carga familiar o per-
sonal atopica. Se ha demostrado la importancia de evitar la
exposicién al humo del tabaco durante el embarazo en el
desarrollo futuro de enfermedades alérgicas en los nifios®.
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Angioedema hereditario en pediatria
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RESUMEN

Introduccién: El angioedema hereditario es una pato-
logia de origen genético causada por la alteracién del gen
que codifica la proteina inhibidora de la C1 esterasa acti-
vada (C1-INH). La prevalencia de esta entidad es baja, lo
que dificulta su diagnéstico y manejo adecuado.

Caso clinico: Se presenta el caso de una paciente con
episodios repetidos de edema subcuténeo localizado en las
extremidades desde los tres afios de vida, anadiendo disfa-
gia y disfonia a partir de la pubertad. Su madre y un her-
mano presentaban sintomatologia similar. En los tres casos
se demostro deficiencia de C1-INH, siendo diagnostica-
dos de angioedema hereditario.

Conclusiones: El angioedema hereditario es una enti-
dad poco frecuente y potencialmente grave. Aunque la sin-
tomatologia puede ser similar a cuadros alérgicos y anafi-
lacticos, el manejo es muy diferente, siendo la administra-
cion intravenosa de C1-INH de eleccion en el tratamiento
del episodio agudo grave. Debe considerarse también la
necesidad de tratamiento profilactico a largo plazo ante el
antecedente de episodio de angioedema grave o cuando los
episodios se repitan frecuentemente. En este articulo se revi-
san los distintos aspectos diagndsticos y terapéuticos del
angioedema hereditario.

Palabras clave: Inhibidor de Clesterasa; Angioedema
hereditario; Complemento; Acido tranexamico; Androge-
nos.

ABSTRACT

Introduction: The hereditary angioedema is a rare genet-
ical disease caused by deficiency of C1 esterase inhibitor
(C1-INH). The diagnosis is difficult because the low preva-
lence of it.

Clinical report: We show a female with recurrent
episodes of edema in extremities since 3 years old, with dys-
phagia and voice change since puberty. Her mother and
brother had similar manifestations. All they were diagnosed
of hereditary angioedema with C1-INH deficiency.

Conclusions: The hereditary angioedema is a rare and
potential severe disease. Its manifestations may be similar
to the allergy or anaphylaxis, but its treatment is different.
Emergency therapy of acute oedematous attacks with C1-
INH is the most appropriate therapy, but in severe or very
frequent cases, long term prophylaxis may be recommend-
ed. This article provides an overview of the diagnosis and
the treatment in hereditary angioedema.

Key words: C1 esterase inhibitor; Deficiency; Heredi-
tary angioedema; Complement; Tranexamic acid; Andro-
gens.

INTRODUCCION

El angioedema hereditario (AEH) es una rara enferme-
dad genética de transmision autosomica dominante, con
una prevalencia estimada de 1:50.000 con un rango que osci-
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TABLAL  ESTUDIO DEL COMPLEMENTO EN EL CASO INDICE Y RESTO DE LA FAMILIA.

Caso Madre Hermano 1 Hermano 2 Hermano 3 Valores normales
C3 (mg/dl) 115 121 84 136 77-200
C4 (mg/dl) <8 17 34 16,4 15-47
CI1-INH* (mg/dl) 5 10 5 22 22-34
*Inhibidor de C1 esterasa
la entre 1:10.000 y 1:150.0000. Se debe a una alteracién en ~ DISCUSION

el gen que codifica la proteina inhibidora de la C1 esterasa
activada (C1-INH), resultando en un déficit o disfuncién de
la misma®. El interés radica en su baja prevalencia, lo que
dificulta su diagndstico, y en la necesidad de un tratamien-
to precoz y especifico con el fin de evitar complicaciones.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de 13 afos con epi-
sodios repetidos de edema subcutédneo, no pruriginoso y
no eritematoso, localizado en la region distal de las extre-
midades desde los 3 afios de edad, en ntimero aproxima-
do de 8 al afio y autolimitados a 3-4 dias por episodio, para
los que recibi6 tratamiento antihistaminico y corticotera-
pia oral. Como antecedentes familiares, su madre presen-
taba desde los 13 afios episodios de edema en manos, pies
y, ocasionalmente, en el velo del paladar, sin ningtn fac-
tor desencadenante. Un hermano de 27 afios también pre-
sentaba episodios de edema de manos y pies desde los 7
afios, desencadenados por traumatismos minimos. El estu-
dio de complemento de la paciente mostré C3 115 mg/dl
(normal 77-200 mg/dl), C4 <8 mg/dl (normal 15-47 mg/dl)
y C1-INH 5 mg/dl (normal 22-34 mg/dl), lo que permitié
diagnosticarla de angioedema hereditario a los 8 afios. A
partir de la pubertad los episodios se hicieron mas fre-
cuentes, 10-12 al afo, y las manifestaciones se extendieron,
llegando a afectar a la espalda, cuello y mucosa oral con
odinofagia y disfonia. Por este motivo, precis6 ingreso
en varias ocasiones recibiendo tratamiento con acido tra-
nexamico (AT) y/o C1-INH. Alos 15 afios, bajo control del
Servicio de ORL, inicia un tratamiento profilactico con esta-
nozolol, con disminucién de la frecuencia de los episodios.
No se encontré relacién con ningtn factor desencadenan-
te.

Se realizo el estudio familiar de AEH en la madre y tres
hermanos mayores, cuyos resultados se muestran en la
tabla L.

EI AEH fue descrito por primera vez por Quincke en 1882,
pero fue Osler en 1888 quien realiz6 la primera descripcion
clinica completa®®. El origen del angioedema puede ser here-
ditario o adquirido. Es secundario a la sintesis deficiente o
andmala de C1-INH, distinguiéndose dos formas clinicas. El
AEH tipo I, que supone el 85% de los casos, esté originado
por la sintesis deficitaria de C1-INH, como sucedi6 en la fami-
lia estudiada, mientras que el AEH tipo I es debido a la pro-
duccién de C1-INH funcionalmente deficiente>”. Recien-
temente se ha descrito un tipo III, de herencia dominante
ligada al cromosoma X, que presenta la sintomatologfa tipi-
ca de AEH con niveles normales de C4 y una concentracién
y funcién normal del C1-INH®?. El angioedema adquirido,
que aparece fundamentalmente en la edad adulta, se rela-
ciona con enfermedades linfoproliferativas y/o fendmenos
autoinmunes y, a diferencia del AEH, no existe historia fami-
liar y habitualmente el antigeno C1q es bajo®10.

EI C1-INH es una globulina alfa-2 de sintesis hepética,
cuya accion primordial es regular la activacion de la via cla-
sica del complemento. Para ello, se une de forma irreversible
al sitio activo del Cls activado, impidiendo la actuacién del
Cl1 sobre C2 y C3, evitando la activacién del sistema del com-
plemento®”113, Ademds de regular la cascada del comple-
mento también modula la via de la coagulacion, la via gene-
radora de cininas y el sistema fibrinolitico, interrelacionadas
entre si, al inactivar el factor Xlla, la plasmina y la calicreina
plasmatica, previniendo la produccién de bradiquinina (Fig.
1). La bradiquinina, un potente vasodilatador, es considera-
da responsable de la mayoria de los sintomas del AEH, aun-
que se desconoce con exactitud los mecanismos bioquimicos
responsables de los ataques de angioedema®-14,

El AEH es una enfermedad causada por distintas muta-
ciones en el gen C1-INH (SERPING 1/C1-INH), localizado
en el brazo largo del cromosoma 11 subregi6én q12-q13,1. Se
han descrito alrededor de 150 mutaciones, siendo la mayo-
ria de las mismas mutaciones puntuales que ocurren a lo
largo de todo el gen, mientras que los grandes cambios géni-
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cos (delecciones, duplicaciones) ocurren aproximadamen-
te en el 20% . Alrededor del 25% de los casos son el resul-
tado de nuevas mutaciones>19. La mayoria de las muta-
ciones han sido incluidas en una base de datos electrénica
disponible en http:/ /hae.enzim.hu/. La gravedad de la
enfermedad varia de unas personas a otras dentro de una
misma familia a pesar de tener la misma mutacion, no exis-
tiendo una buena correlacion genotipo-fenotipo?.

En nuestra paciente indice se completo el diagndstico
con el estudio genético detectando una mutacién del pro-
ceso de splicing, que da lugar a la sustitucion de glicina por
arginina en la posicién 162 del intrén 319,

El AEH se manifiesta con episodios repetidos de angio-
edema circunscrito, sin urticaria o prurito, que afecta pre-
ferentemente a la piel y tejido mucoso de la via respiratoria
alta y tracto gastrointestinal®'0152D, Los brotes afectan gene-
ralmente a una sola localizacién, aunque no es infrecuente
la participacion cutanea y posterior extension a la via aérea.
La frecuencia de los mismos es variable, oscilando desde una
vez cada semana hasta una o dos veces al afio®?). Inusual-
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mente se han descrito episodios de edema localizado en el
cerebro con cefalea y hemiparesia, en los musculos con indu-
racién circunscrita, en el rifién, vejiga y uretra, etc., desa-
pareciendo los sintomas tras el tratamiento especifico®7.19).
La participacion cutdnea es la méds comtin, localizandose el
edema preferentemente en extremidades, cara y zona geni-
tal, aunque puede aparecer en cualquier lugar. En muchas
ocasiones el edema es precedido por una sensacion de hor-
migueo, y en un tercio de los casos acompafiado de erite-
ma marginado, de aspecto serpentiginoso, no pruriginoso.
La tumefaccién se desarrolla gradualmente en el trascurso
de 12-36 horas y remite espontaneamente en 2-5 dias, pudien-
do alargarse mas en el tiempo cuando se extiende de una
zona a otra@>10111821), ] 3 afectacion mds grave por el riesgo
de asfixia es la laringea, pudiendo ocasionar hasta un 30 %
de mortalidad en pacientes no diagnosticados(822. Repre-
senta, en estudios retrospectivos, alrededor del 1 % del total
de episodios de AEH132, Puede ocurrir de manera aislada
o asociada con edema de labios, lengua, tivula o paladar blan-
do 619, Cuando la localizaciéon del AEH es abdominal sue-



len cursar con diversos grados de dolor abdominal, nause-
as, vomitos y/o diarrea, como consecuencia del edema de la
pared intestinal, pudiendo llegar a ocasionar un cuadro de
hipovolemia debido a la fuga de liquido al espacio extra-
vascular®1718212, Raramente se asocia a invaginacién intes-
tinal®20), siendo mas frecuente que simule un cuadro de
abdomen agudo. En estos casos, los antecedentes médicos,
la ausencia de fiebre y los hallazgos ecogréficos, ascitis y
edema de asas intestinales”2%9, pueden ayudar en el diag-
nostico diferencial. Se han descrito casos aislados en los que
los ataques abdominales son la tinica manifestacion del AEH,
por lo que hay que tener en cuenta esta enfermedad en el
diagndstico diferencial del dolor abdominal recurrente-29.

La edad de inicio de los ataques es muy variable, pudien-
do iniciarse en cualquier momento de la vida. Sin embargo,
alrededor del 50% de los pacientes inician los mismos en la
primera década, soliendo ser durante esta época mas leves,
incrementdndose la frecuencia de los mismos durante la
adolescencia, sobre todo en las nifias®182130, E] curso de la
enfermedad no se correlaciona con la edad de presentacién
ni con la gravedad de los ataques en la infancia®. Los ata-
ques pueden precipitarse por traumatismos menores, como
las manipulaciones dentales, por ciertos farmacos como los
estrogenos o los inhibidores de la enzima convertidora de
la angiotensina u otras causas como: factores emocionales,
infecciones por Helicobacter pylori, menstruacién, ingestién
de ciertos alimentos, etc.5213132, Sin embargo, en la mayo-
ria de las ocasiones no se reconoce un factor como desen-
cadenante de los mismos 3.

El AEH debe sospecharse ante episodios recurrentes de
angioedema subcutaneo no inflamatorio y sin urticaria, cua-
dros repetidos de dolor abdominal cdlico autolimitado sin
causa aparente o edema laringeo no explicado (incluso un
tnico episodio)?. En pacientes con estos hallazgos clini-
cos se aconseja inicialmente determinar los niveles plas-
maticos de C4 y C1-INH antigénico. Concentraciones bajas
de C4 (<30%) aparecen constantemente en el 90% de los
pacientes, pudiendo descartarse un AEH si estas son nor-
males durante el episodio(273339, Para el diagndstico del
AEH tipo I se requiere unos niveles de C1-INH antigénico
inferiores al 50% del valor normal en dos determinaciones
separadas por al menos un mes, aunque generalmente sue-
len ser inferiores al 30 %. Si los niveles de C4 son bajos y los
de C1-INH antigénico normales o elevados debe realizar-
se un test funcional de C1-INH en un laboratorio acredita-
do273334 5i la funcién de C1-INH es menor del 50% del
valor normal en dos determinaciones separadas por al menos
un mes, estarfamos ante un AEH tipo II. 5i C4 y C1-INH
antigénico son normales y la historia clinica es muy suges-
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tiva, se debe, ademas de realizar un test funcional de C1-
INH, medir C4 durante un ataque de angioedema‘273¥. Una
historia familiar compatible apoya el diagnéstico, aunque
su ausencia no lo excluye dado que el paciente puede tener
una mutacion de novo23,

En el caso de nifios muy pequefios la interpretacién de
los resultados es dificil debido a la escasez de datos sobre
los intervalos de referencia en plasma de C4 y C1-INH. La
concentracién de C4 no es un indicador fiable y es la con-
centracién de C1-INH, menor del 30%, la que confirma el
diagnoéstico de AEH. No obstante, si hay sospecha clinica y
los niveles de C1-INH son normales, deben repetirse cuan-
do el nifio tenga mds de un afio de edad729. En estos casos
podria ser util la demostracién de una mutacién en el gen
de C1-INH que altere la sintesis o funcién de la proteina®.

La terapia del AEH se dirige hacia varios apartados:
informacion y educacion del paciente; identificacion y tra-
tamiento, si es posible, de los factores desencadenantes; tra-
tamiento de los ataques agudos; profilaxis a corto plazo ante
eventos que potencialmente desencadenan los ataques; pro-
filaxis a largo plazo para prevenir ataques recurrentes; segui-
miento y disponibilidad de tratamiento domiciliario®2720.

El paciente debe tener informacién por escrito de su
enfermedad y de su tratamiento, de los efectos adversos
relacionados con éste, de los posibles factores desencade-
nantes y de la forma de obtener el tratamiento de urgencia.
Es importante ademas facilitar estas instrucciones escritas
a los profesores y demds personas que se encargan del cui-
dado del paciente en horario escolar®”. También es muy ttil
para el seguimiento que dispongan de un documento donde
registren las caracteristicas de los episodios (ntiimero, loca-
lizacién, duracidn), factores desencadenantes, tratamientos
realizados y efectos secundarios. Ademads, los servicios de
urgencia deberfan tener un protocolo de tratamiento del
AEH®22, En nuestro caso se proporciond a la familia infor-
macién por escrito sobre la enfermedad y las distintas moda-
lidades de tratamiento, para su conocimiento y para apor-
tarla en caso de precisar un tratamiento urgente; esto deter-
mind una mayor concienciacién de la familia y un mejor tra-
tamiento de los episodios. Previamente, a pesar de estar
diagnosticados de AEH, los tratamientos recibidos, tanto
por ella como por el resto de familiares afectos fueron en
multiples ocasiones inapropiados e ineficaces.

Tratamiento de los ataques agudos (resumido en Tabla II)

El tratamiento de los episodios agudos de AEH esta indi-
cado ante una afectacion de la via respiratoria superior, dolor
abdominal intenso o la presencia de sintomas graves de otras
localizaciones®713233%, A diferencia del angioedema secun-
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TaBLA II.  TRATAMIENTO DEL EPISODIO AGUDO DE ANGIOEDEMA HEREDITARIO.

Tratamiento
Cara o cuello

Edema cutineo

Esperar y ver (resolucién espontdnea) -
Acido tranexamico*
C1-INH*

UCI (intubacién**, traqueotomia) -

+ +

Episodio
Otras localizaciones Abdominal  Laringeo
+ - -
+ + -
+/- + +
- - +

UCI: Unidad Cuidados Intensivos. C1-INH: inhibidor de C1 esterasa. *Acido tranexdmico (oral o intravenoso), 10-15 mg/kg cada 4-8 horas (max 1
8/4-8h). C1-INH concentrado (intravenoso): 10-20 Ul/kg (500 U para peso < 50 kg, 1.000 U para peso de 50 a 100 kg, y 1.500 U para peso de

>100 kg). **Considerar intubacion precoz en edema laringeo progtesivo.

Modificada de Bowen y cols Ann Allergy Asthma Immunol. 2008; 100(Suppl 2): S30-540.

dario a anafilaxia o reaccién alérgica, la respuesta al trata-
miento con antihistaminicos, corticoides y adrenalina es
escasa o nula®3, siendo el tratamiento de eleccién el C1-
INH®6223430, E] C1-INH se obtiene de plasma humano que
ha sido pasteurizado y ultrafiltrado, se administra por via
intravenosa lentamente (10 min), pudiendo repetir la dosis
a los 60 min si progresan los sintomas®623. La accién del far-
maco se inicia a los 30-60 minutos y su efecto se prolonga
durante 3 dias®?. En los casos en los que el C1-INH no esté
disponible, el plasma fresco puede resultar ttil, aunque es
menos eficaz y puede agravar inicialmente la sintomatolo-
gia al aportar también substratos activos en la formacién
del edema®72333), En caso de edemas en las extremidades
o dolor abdominal moderado, normalmente no esta indi-
cado ningtin tratamiento, ya que la clinica desaparece espon-
tdneamente. En pacientes con profilaxis a largo plazo, doblar
la dosis por varios dias puede abortar un episodio en fase
prodrémica o prevenir la progresioén de las manifestaciones
clinicas®33%. Algunos autores han sugerido que la admi-
nistracién precoz de antifibrinoliticos, antes que el edema
se extienda, especialmente el AT, por via oral o intraveno-
sa, podria ser ttil para reducir la gravedad y duracién de
los ataques subcutdneos, laringeos 0 abdominales5203439. E]
AT es considerado como un farmaco de segunda linea, tras
el C1-INH, en las dos tltimas situaciones.

Profilaxis a largo y corto plazo

Se ha visto que los andrégenos atenuados (danazol, esta-
nozolol, oxandrolona) y los antifibrinoliticos (AT, acido epsi-
lo-amino-caproico) disminuyen la frecuencia o atentan la
intensidad de los ataques203%-46),

Los andrdgenos atenuados aumentan la biosintesis hepa-
tica de C1-INH siendo efectivos en la profilaxis a corto y a
largo plazo®*. Su uso durante corto tiempo es bien tolera-
do y suele carecer de efectos secundarios, pudiendo utilizar-
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se en nifos. Cuando se utilizan durante largo tiempo pueden
producir virilizacion, irregularidades menstruales, sintomas
vasomotores, alteracion en los lipidos plasmaticos, elevacion
de transaminasas, tumores hepaticos (adenomas, carcino-
mas), hipertension, cistitis hemorragica, etc®»4447), Gene-
ralmente los efectos secundarios suelen aparecer con dosis
altas, por ello, hay que buscar la dosis efectiva mds baja e
incluso incrementar el intervalo de dosificacion, si es posible,
a cada 2-3 dfas. De todos ellos el mas utilizado es el danazol.

Los antifibrinoliticos inhiben la activacién del plasminé-
geno a plasmina y también inhiben la plasmina activada. Estas
etapas de la fibrinolisis son también inhibidas por el C1-INH,
lo que permite un menor consumo del inhibidor natural+4).
Son titiles en la profilaxis a corto y largo plazo del AEH, aun-
que son menos eficaces que los andrégenos atenua-
dos1273038394648) Sus efectos adversos consisten en niuseas,
vértigo, diarrea, calambres musculares y mialgia con eleva-
cién de enzimas musculares, debilidad muscular, trombosis
vascular y cambios retinianos(23). Se aconseja el control de
hemograma, CPK, funcién hepatica y renal, sistemético de
orina cada 6 meses y valoracién oftalmolégica anual®. EI AT
es el més eficaz de ellos y el utilizado habitualmente®239,

El tratamiento profilactico a largo plazo debe conside-
rarse en pacientes con mas de un ataque grave por mes, ata-
ques que incapaciten al paciente durante mas de cinco dias
al mes o cualquier paciente que haya presentado un ataque
laringeo (este criterio es mas aplicable si no se dispone de
CI-INH)®2,

La profilaxis a largo plazo se puede realizar con andré-
genos atenuados, antifibrinoliticos o C1-INH a demanda‘27.
Aungque los antifibrinoliticos son menos eficaces que los
andrégenos atenuados, se aconseja iniciar el tratamiento con
ellos por sus menores efectos secundarios. Se debe comen-
zar con dosis altas y si son efectivos reducir paulatinamen-
te hasta encontrar la minima dosis eficaz(1274%59. En el caso
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TaBLA III. FARMACOS MAS UTILIZADOS EN LA PROFILAXIS DEL ANGIOEDEMA HEREDITARIO!/2/67.1323,3049,50,54)

Farmacos Profilaxis a corto plazo

Profilaxis a largo plazo

Andrégenos atenuados?

Danazol Nifios: 2,5-10 mg/kg/dia, (max. 600 mg/d); Iniciar con la dosis més baja e intentar cada 2-5 dias/
adultos: 600 mg/dia, 5-7 dias antes de la semana. Nifios: 2,5-10 mg/kg/dia (50-200 mg/dia);
intervencién a 2-3 dias después adultos: 200 mg/dia (100 mg cada 3 dias - 600 mg/d1a)

Estanozolol Niflos: 2-6 mg/dia; adultos: 6 mg/dia, 5-7 dias  Nifios: < 6 afios: 0,5-1 mg/dia; 6-12 afios: 0,5-2 mg/dia;
antes de la intervencién a 2-3 dias después adultos: 2 mg/dia (1 mg cada 3 dias - 6 mg/dia)

Oxandrolona No comercializado en Espafia Nifios: 0,1 mg/kg/dia; adultos: 10 mg/dia (2,5 mg cada

3 dias - 20 mg/dia)

Antifibrinoliticos

Acido tranexamico

20-40 mg/kg/dia, 2-3 dosis (max. 3 g/dfa),
5-7 dias antes de la intervencion a 2-3 dias

20-40 mg/kg/dia, 2-3 dosis (max. 3 gr/dia), iniciar con
dosis altas y descender hasta la mas baja posible

después® (12 eleccion en nifios)
C1-INH* 10-20 U/kg (500 U para peso <50 kg, 1.000U 500 U cada 3-5 dias*
para peso de 50 a 100 kg, y 1.500 U para peso
de >100 kg) 1 hora antes de la intervencion
Plasma 10 ml/kg -

“Los efectos adversos hace que se limite el uso prolongado en nifios, en caso de utilizarse debe hacerse con gran precaucion, utilizar la dosis mds baja
posible®35. b Su efecto es menor y menos predecible que el de los andrdgenos atenuados por lo que se prefieren éstos. ¢ Inhibidor de C1 (C1-INH) a
demanda estd limitado a pacientes con ataques graves no controlados con andrdgenos atenuados. *Berinert viales (10 ml/500 U).

de no ser eficaces, deben sustituirse por andrégenos ate-
nuados. Se han descrito dos pautas de tratamiento con los
andrdgenos atenuados; en una, se aconseja iniciar el mismo
a dosis bajas e ir aumentado progresivamente, mientras que
en la otra, el tratamiento se inicia a dosis altas descendien-
do la misma paulatinamente segtin la respuesta clinica®. El
uso de C1-INH a demanda o a intervalos regulares se reser-
va para pacientes con ataques refractarios al tratamiento
profilactico con los dos primeros farmacos!'2.

El tratamiento profilactico a largo plazo estd raramen-
te indicado en nifios menores de seis afios. Si es preciso rea-
lizarlo, se utiliza AT, ya que los esteroides atenuados no
estan recomendados en los nifios antes de la finalizacion de
la pubertad. No obstante, estudios aislados en pacientes pre-
puiberes muestran escasos efectos secundarios(!2233050, En
estos casos se aconseja realizar controles de hemograma,
funcién hepatica y renal, perfil lipidico, analisis de orina
cada 4 meses y ecografia abdominal semestral durante el
primer afio, alargando posteriormente los intervalos a 6 y
12 meses respectivamente. Se debe monitorizar el peso, cre-
cimiento, edad 6sea y desarrollo puberal®.

La profilaxis a corto plazo se debe emplear siempre en
pacientes que van a ser intubados o sometidos a cirugia oral
o general y se utiliza frecuentemente ante manipulaciones
dentales. Si la manipulacién dental es ligera y se dispone

inmediatamente de C1-INH puede evitarse la profilaxis,
aunque es ttil tener en cuenta los antecedentes del pacien-
te ante situaciones similares. Si el procedimiento dental inclu-
ye corte de tejidos o inyeccion de anestésico se debe reali-
zar una profilaxis. Los formacos utilizados en la profilaxis
a corto plazo no confieren una proteccion completa contra
un ataque por lo que hay que tener todo el material prepa-
rado ante una eventual intubacién de urgencia®225V.

La profilaxis a corto plazo puede realizarse con andré-
genos atenuados, antifibrinoliticos 0 C1-INH®22), En el caso
de manipulaciones menores se suele emplear danazol desde
5-7 dias antes del evento hasta 2-3 dias después, incluso
en niflos y embarazadas en el tltimo trimestre(?. La efi-
cacia del AT es menos predecible, por lo que no se reco-
mienda. El C1-INH debe de estar siempre disponible, si es
posible.

En el caso de intubacion o procedimientos mayores se
debe de utilizar C1-INH una hora antes de la intubacién y
una segunda dosis deberia estar disponible en el momen-
to de la cirugia por si aparecen sintomas(2?. Si la terapia
con CI-INH no es posible se recomienda la profilaxis con
danazol, aunque el plasma fresco una hora o més antes de
la cirugia es otra opcién2.

En la tabla III se resumen los farmacos y dosis mas fre-
cuentemente empleados en la profilaxis del AEH.
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Todos los pacientes deben tener la oportunidad de dis-
poner en su domicilio de una dosis terapéutica suficiente
de C1-INH para tratar una potencial urgencia laringea, ya
que hasta el 50-75% tendrd una crisis potencialmente mor-
tal en algtin momento de su vida®”?. La terapia en domi-
cilio consigue un método rapido de tratamiento de las cri-
sis agudas de angioedema, pero implica cumplir unos requi-
sitos especificos y formar colaboradores relacionados con el
paciente para su administracién. Es ttil, sobre todo, en
pacientes que viven alejados de los servicios de urgencias.
De todas maneras, la posesion del C1-INH en el domicilio
reduce los tiempos de espera de las infusiones, aunque estas
sean realizadas por personal sanitario®?.

Actualmente estan en marcha ensayos clinicos con nue-
vos agentes terapéuticos entre los que se incluye: un C1-
INH recombinante humano, un inhibidor reversible de la
calicreina plasmética (Ecallantide) y un antagonista del recep-
tor B2 de la bradiquinina (Icatibant). Los resultados de estos
ensayos estaran disponibles en un futuro préximo y pro-
bablemente ampliardn la oferta terapéutica del AEH13525),
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Variabilidad diagndstico-terapéutica en nifios con un primer

episodio disneizante

E.M. FERNANDEZ FERNANDEZ, M. FERNANDEZ DIiAZ, ] M. FERNANDEZ MENENDEZ, C. SUAREZ CASTANON,
J. MELGAR PEREZ, C. PEREZ MENDEZ, S. MALAGA GUERRERO*

Hospital de Cabueries. *Area de Pediatria. Facultad de Medicina. Universidad de Oviedo.

RESUMEN

Introduccién: el diagndstico de los episodios sibilan-
tes del lactante es fundamentalmente clinico. Las claves del
tratamiento son la oxigenacién y la hidroterapia, siendo la
utilizacién de farmacos polémica.

Objetivo: conocer la variabilidad del enfoque diagnos-
tico-terapéutico de los primeros episodios sibilantes del lac-
tante en nuestro medio.

Material y métodos: se disefi un estudio prospectivo
observacional. Se incluyeron, durante 12 meses, a nifios
menores de 2 afos, ingresados en nuestro hospital por un
primer episodio disneizante. Se recogieron datos sobre prue-
bas complementarias, tratamiento durante el ingreso y al
alta. Se realiz6 una estadistica descriptiva y posteriormen-
te una comparacién por grupos, virus sincitial respiratorio
(VSR) positivo vs VSR negativo y menores de 6 meses vs
mayores de 6 meses.

Resultados: La deteccién del antigeno VSR en exudado
nasofaringeo fue solicitada en el 83% de los pacientes, radio-
grafia de térax en el 67% y analitica de sangre en el 46%.
El salbutamol, seguido de los corticoides orales fueron los
farmacos mas utilizados. La adrenalina fue més utilizada
en el grupo VSR positivo (24,5% vs 11,1%; p< 0,05). Los cor-
ticoides en el grupo de los mayores de 6 meses (67,7% vs
22,9%; p<0,001) y la adrenalina en los menores de 6 meses
(22,9% vs 1,4%; p<0,01).

Conclusiones: Se solicitan pruebas complementarias a
un alto porcentaje de pacientes. La adrenalina se utiliza fun-

damentalmente en nifios VSR positivos y menores de 6
meses y los corticoides orales en nifios mayores de esta edad.

Palabras clave: Bronquiolitis; Sibilante; Tratamiento;
Diagnostico; Virus respiratorio Sincitial.

ABSTRACT

Introduction: Diagnosis of wheezing syndromes is usu-
ally made on clinical grounds. Oxygen therapy and hydra-
tion are the mainstay of treatment while drug therapy is con-
troversial.

Objective: to assess the variability in the diagnostic and
therapeutic approach to infants with a first episode of wheez-
ing at a single institution.

Subjects and methods: Prospective observational study.
Infants younger than 2 years admitted to our hospital in a
12-month period for a first episode of wheezing were includ-
ed. Data on laboratory and radiological studies, hospital
treatment and treatment at discharge were collected. A
descriptive analysis and a comparison among groups, Res-
piratory syncitial virus (RSV) positive vs RSV negative, and
younger vs older than 6 months, were performed.

Results: Virologic tests for RSV were performed in 83%
of the cases, radiological studies in 67% and blood was
drawn for analysis in 46%. Salbutamol, followed by oral cor-
ticosteroids, were the drug therapies most commonly used.
Epinephrine was used more frequently in RSV-positive
infants (24.5% vs 11.1%; p< 0.05). Corticosteroids were used
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more frequently in infants older than 6 months (67.7% vs
22.9%; p<0.001) and epinephrine use was more frequent
in the group of infants younger than 6 months (22.9% vs
1.4%; p<0.01).

Conclusions: Ancillary tests are frequently performed.
Epinephrine is used more frequently in RSV-positive infants
and in children younger than 6 months, while oral corti-
costeroid use is more frequent among older infants.

Key words: Bronchiolitis; Wheezing; Therapeutic; Diag-
nosis; Respiratory syncytial virus.

INTRODUCCION

Los episodios sibilantes son una de las patologias mas
frecuentes en los primeros afios de vida. El enfoque diag-
nostico-terapéutico de esta entidad ha ido cambiando con
los afios y a dia de hoy todavia no se ha encontrado una
estrategia Optima.

El diagnostico de esta patologia es fundamentalmente
clinico® vy, por lo general, tanto la radiografia de térax®,
como el hemograma® suelen aportar hallazgos inespecifi-
cos e innecesarios para la actuacién terapéutica. Los gases
arteriales son ttiles en la bronquiolitis grave®. Algunos con-
sideran indicada® la deteccion del VSR en el exudado naso-
faringeo, ya que permite establecer las medidas de aisla-
miento necesarias e intentar evitar las infecciones nosoco-
miales; lo adecuado seria disponer de métodos de deteccién
rapida de todos los virus causantes de procesos sibilantes.

De acuerdo con McConnochie®, el primer episodio de
dificultad respiratoria asociado a un catarro de vias altas en
niflos menores de 24 meses debe considerarse una bron-
quiolitis; en esta entidad la clave del tratamiento serfa, por
tanto, una adecuada hidratacién, la administracién de oxi-
genoterapia y el tratamiento de prueba con broncodilata-
dores (salbutamol o adrenalina)®. Sin embargo, no todos
los autores consideran esta definicion correcta®®”, y en fun-
cion de esto se podria utilizar, en algunos de estos nifios, un
enfoque terapéutico distinto.

Objetivos: conocer la variabilidad en el enfoque diag-
noéstico-terapéutico de los lactantes con un primer episodio
sibilante en nuestro medio.

MATERIAL Y METODOS

Se disefi6 un estudio prospectivo observacional. Los cri-
terios de inclusion fueron: nifio menor de 2 afios que ingre-
saba en nuestro hospital por un primer episodio de dificul-
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tad respiratoria de vias bajas. Segtin la definicion de McCon-
nochie corresponderia a los nifios ingresados en nuestro hos-
pital por bronquiolitis. Los datos fueron recogidos durante
12 meses consecutivos (desde el 1 de febrero de 2006 al 31
de enero de 2007). En todos los pacientes incluidos en el
estudio, previo consentimiento verbal por parte de los
padres, se completo el protocolo de estudio que incluia datos
epidemiolégicos, pruebas diagnésticas realizadas, trata-
miento hospitalario y al alta.

El estudio se realiza en un contexto clinico, por lo que
tanto las pruebas complementarias, como el tratamiento al
que fueron sometidos los nifios fue criterio del facultativo
responsable.

Con la finalidad de hacer comparaciones se divide la
muestra en grupos: menores y mayores de 6 meses y VSR
negativo y VSR positivo. Para la determinacién del VSR se
utilizaron métodos inmunocromatograficos “NOW R RSV
de Binax” (sensibilidad del 83% y especificidad del 100%).
No se realizd la identificacién otros virus en el exudado naso-
faringeo.

Los datos se analizaron mediante el programa informa-
tico SPSS version 12.0. Se consideraron significativos los resul-
tados con p<0,05. Se realiz6 en primer lugar una estadistica
descriptiva y posteriormente una comparacién por grupos
(VSR positivo frente a VSR negativo y menores de 6 meses
frente a mayores de 6 meses). En el andlisis descriptivo se
utilizaron proporciones para las variables cualitativas. Las
variables cuantitativas se expresaron como media, e interva-
lo de confianza al 95% (IC 95%). En la comparacién entre dos
grupos se utilizé la Odds Ratio (OR) y el test de Chi-cua-
drado de Pearson o, en los casos que fuese necesario (menos
de 5 casos de los esperados), el test exacto de Fisher.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 190 nifios (115 varones). La
media de edad fue de 6,6 meses (IC 95%: 5,3-6,9). El 60,5%
(115) de los pacientes eran menores de 6 meses, no encon-
trando diferencias respecto al sexo entre el grupo de meno-
res y mayores de 6 meses.

Respecto a la solicitud de pruebas complementarias,
se solicit6 alguna en 181 casos. La prueba mas solicitada, en
159 pacientes (83%), fue la determinacién del antigeno del
VSR en el exudado nasofaringeo, que fue positiva en 49
enfermos (30,8%). La segunda prueba mas solicitada fue
la radiografia de térax (67%), seguida de la analitica san-
guinea (hemograma y bioquimica), en un 46% y de la gaso-
metria arterial en un 16%. Los resultados de la radiografia
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TAaBLA L RESULTADOS DE LA RADIOGRAFIA DE TORAX.
Hallazgos n % del total de
radiografias
solicitadas
Normal 71 56
Atelectasia 19 14,9
Hiperinsuflacién 13 10,2
Condensaciéon neumonica 13 10,2
Borrosidad perihiliar-peribronquial 11 8,6

de térax se muestran en la tabla I. Al comparar los grupos
VSR positivo y negativo las tinicas diferencias encontradas
fueron que, en el primero la determinacion de gases arte-
riales se solicit6 con una significativa mayor frecuencia
(30,6% vs 11,1%; p=0,03). Esta misma diferencia se obser-
v6 entre el grupo de menores y mayores de 6 meses ( 25,7%
vs 4,1%; p< 0,01).

TABLA II.  COMPARACION DE TRATAMIENTOS EN PACIENTES VSR+/VSR-

Durante el ingreso el tratamiento mas utilizado fue el
salbutamol nebulizado (91,5%), seguido de los corticoides
orales (40%), antibidticos (18,9%), adrenalina (13,6%) y bro-
muro de ipratropio (9,5%). Al alta se prescribieron bronco-
dilatadores en un 69%, corticoides orales en un 19% y anti-
bidticos en un 13%. Con el criterio de prescribir oxigenote-
rapia cuando la saturacion de oxigeno caia por debajo del
92%, precisaron oxigenoterapia 74 pacientes.

La comparacion de tratamientos durante el ingreso y al
alta en los grupos VSR positivo-negativo y menores y mayo-
res de 6 meses se muestran en las tablas Il y III. La adrena-
lina nebulizada es un tratamiento que se utiliza casi exclu-
sivamente en menores de 6 meses (22% en menores de 6
meses frente a 1,4% en mayores de 6 meses; p< 0,001). El
corticoide oral y el salbutamol inhalado, tanto durante el
ingreso como al alta se utilizan mas de forma significativa
en mayores de 6 meses. Al comparar los tratamientos reci-
bidos por los VSR positivos y negativos encontramos que
la adrenalina nebulizada se utiliza mas en los VSR positi-

n VSR + % VSR + n VSR - % VSR - OR I1C 95% P

Salbutamol (ingreso) 45 91,8 101 92,6 09 0,2-3,1 NS
Bromuro de ipratropio (ingreso) 5 10,2 7 6,5 1,6 0,4-5,4 NS
Adrenalina (ingreso) 12 24,5 12 11,1 2,5 1-6,2 0,03
Corticoide oral (ingreso) 14 28,6 44 39,8 0,6 0,2-1,2 NS
Antibidtico (ingreso) 5 10,2 20 18,5 0,5 0,1-14 NS
Oxigenoterapia 30 62,2 37 34 31 1,5-6,6 0,001
Salbutamol (alta) 29 60,4 85 76,9 04 0,2-0,9 0,036
Corticoide oral (alta) 3 6,3 22 20,2 0,2 0,07-0,9 0,028
Antibidtico (alta) 3 6,3 13 11,5 05 0,1-19 NS
NS: no significativo. VSR: Virus sincitial respiratorio. OR: Odds-Ratio. IC: Intervalo de confianza.

TABLA III. COMPARACION DE TRATAMIENTOS ENTRE EL GRUPO DE MENORES Y MAYORES DE 6 MESES

N menores Menorde N mayores Mayor de
6 meses 6 meses (%) 6 meses 6 meses (%) OR I1C 95% P

Salbutamol (ingreso) 100 87,2 75 100 0,001
Bromuro de ipratropio (ingreso) 6 55 12 16,5 02 0,1-0,8 0,001
Adrenalina (ingreso) 25 22 1 14 20,3 2,6-153 <0,001
Corticoide oral (ingreso) 26 229 51 67,7 0,1 0,07-0,2 <0,001
Antibiético (ingreso) 13 11,5 14 18,6 05 0,2-1,3 0,19
Oxigenoterapia 57 495 26 34,8 1,8 0,9-34 NS
Salbutamol (alta) 68 58,7 71 94,3 0,08 0,02-0,2 <0,001
Corticoide oral (alta) 6 4,8 32 429 0,06 0,02-0,1 <0,001
Antibidtico (alta) 24 21,1 13 17,8 1,2 0,5-2,6 NS

NS: no significativo. VSR: Virus sincitial respiratorio. OR: Odds-Ratio. IC: Intervalo de confianza.
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vos, mientras que al alta el salbutamol nebulizado y el cor-
ticoide oral son mas utilizados en los VSR negativos. Requi-
rieron en mayor porcentaje oxigenoterapia los VSR positi-
vos (62,2% de los VSR positivos, frente a el 34% de los VSR
negativos; p: 0,001).

DISCUSION

La prueba complementaria solicitada con mayor fre-
cuencia en nuestra serie fue la deteccion del VSR en el exu-
dado nasofaringeo, lo cual se considera justificado a fin de
realizar un correcto aislamiento e intentar evitar de esta
manera las infecciones nosocomiales®. Llama la atencion
que de entre los nifios en que se solicit6 dicha prueba, sélo
fuesen VSR positivos el 30,8%. Esta cifra es muy inferior que
la que dan otros autores que describen porcentajes de alre-
dedor de un 50%“™ y en época epidémica de hasta el 80%.
Quizés la explicacién para estos porcentanjes tan variables
sea que las poblaciones en la que estan hechos los estudios
sobre bronquiolitis y sindrome disneizante son muy hete-
rogéneas. En nuestro trabajo se incluyen nifios de hasta dos
afos de edad e ingresados, mientras que otros trabajos que
ofrecen porcentajes de VSR mayores a los nuestros se refie-
ren a nifios menores de 12-15 meses®9.

La solicitud de una radiografia de térax en la bron-
quiolitis contintia siendo un tema controvertido®. En gene-
ral, no suele estar indicada, ya que en la mayor parte de los
casos los hallazgos son inespecificos y no modifican la acti-
tud terapéutica. Sin embargo, en nuestra serie se solicité en
el 67%, lo que corresponde con las cifras ofrecidas por otros
autores?),

Setenta y cuatro pacientes de nuestra serie precisaron
oxigenoterapia. El nlimero de enfermos que precisan este
tratamiento varia dependiendo de donde se establezca el
punto de corte de saturacién de oxigeno para instaurar la
misma. Las tltimas recomendaciones de la Academia Ame-
ricana de Pediatria® afirman que es necesario el oxigeno
suplementario si la saturacion cae por debajo del 90%; sin
embargo, otros autores® encuentran este punto de corte
demasiado bajo y opinan que mantener a los nifios con satu-
raciones de oxigeno entre 90-94% quizas podria tener algu-
na implicacién a nivel cognitivo.

En nuestra serie, se utiliz6 un tratamiento antibidtico en
cerca del 19% de los casos. En general, se recomienda utili-
zar antibidtico s6lo cuando exista riesgo de sobreinfeccion.
En nuestro estudio el broncodilatador mas utilizado sigue
siendo el salbutamol. La adrenalina se utiliz6 en el 13,6% de
los casos. Como ha sido ya publicado en otros trabajos(1?, la
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adrenalina se ha hecho un hueco en el arsenal terapéutico de
la bronquiolitis en los tltimos 15 afios; sin embargo, no ha
demostrado un efecto mas positivo que el salbutamol®.
Segtin las tltimas recomendaciones de la Academia Ame-
ricana de Pediatria® es razonable administrar una nebuli-
zacion de prueba con uno u otro broncodilatador y conti-
nuar con el tratamiento sélo si se observa mejoria clinica.

Se utilizaron corticoides en un niimero no despreciable
de casos (40% durante el ingreso y 19% al alta). La mayoria
de los datos clinicos de que disponemos en la actualidad no
respaldan su uso®%, aunque articulos muy recientes reanu-
dan el debate sobre su posible efecto beneficioso219 en
determinadas circunstancias.

Quizas lo que més llama la atencion respecto al trata-
miento en nuestro estudio sea que en los nifios mayores y
VSR negativos, los clinicos, con independencia de que ello
sea o no correcto, tienden a utilizar un arsenal terapéutico
similar al del broncoespasmo del nifio mayor (més corti-
coides orales y mas bromuro de ipratropio); sin embargo,
los cuadros presentados por los menores de 6 meses y VSR
positivos existe mayor reparo en utilizar los corticoides ora-
les y la adrenalina constituye una opcién terapéutica no des-
preciable. Por tanto, a la hora de valorar la idoneidad de
estos tratamientos la clave puede estar en no considerar a
todos los pacientes de igual forma. Segtin los criterios de
McConnochie® todo lactante por debajo de 24 meses con
un primer episodio sibilante debe ser considerado una bron-
quiolitis; sin embargo, este trabajo demuestra que en la prac-
tica clinica se trata como bronquiolitis tan solo al grupo de
nifios menores de 6 meses y/o VSR positivos. Quizas este
hallazgo no sea mas que una muestra de la necesidad que
existe en esta patologia de disponer de estudios mas amplios,
estratificados por agente causal y por edad, que permitan
en un futuro redefinir conceptos.

CONCLUSIONES

El nimero de pruebas complementarias a las que some-
temos a los nifios con episodios sibilantes quizés sea exce-
siva en relacion a la rentabilidad de informacién que obte-
nemos de ellas. También parece excesivo el ndmero de tra-
tamientos antibi6ticos prescritos. En menores de 6 meses
y VSR positivos existe una mayor cautela a la hora de pres-
cribir corticoides orales, y en un porcentaje no despreciable
de casos se utiliza adrenalina como broncodilatador de elec-
cién. En los lactantes mayores y VSR negativos los trata-
miento prescritos se parecen mas a los del asma del nifio
preescolar y escolar.
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RESUMEN

Objetivos: Los pacientes con bronquiolitis tienen un ries-
go elevado de desarrollo de asma en la infancia. Nos plan-
teamos comunicar los datos preliminares de un estudio de
seguimiento de los lactantes ingresados por un primer epi-
sodio de sibilancias.

Métodos: Estudio transversal. Lactantes menores de 24
meses con un primer episodio de sibilancias, ingresados
desde enero de 2000 a diciembre de 2007. Descripcion de
sus antecedentes, sintomas, gravedad, tratamiento y evo-
lucion.

Resultados: Revisamos 271 lactantes ingresados con un
primer episodio de sibilancias (3,5%), que correspondian al
3,5% de los ingresos (7.679). E1 60% eran varones y el 93%
menores de 12 meses. El ingreso hospitalario dur6 una media
de 4 dias. Los sintomas mas frecuentes fueron la tos noctur-
na, la rinitis y el rechazo de tomas (96,6%, 95,9% y 61% res-
pectivamente). En la auscultacion pulmonar, el 69% presen-
taba una ventilacién normal, mientras que el 64,8% tenian sibi-
lancias leves espiratorias. El 62,9% de los lactantes presenta-
ba un leve tiraje intercostal. La media en la escala de grave-
dad al diagnéstico fue de 1,89 puntos. La deteccion del virus
respiratorio sincitial (VRS) se realizé en el 92% de los casos,
siendo positivo en el 68%. Se realiz6 una radiografia de térax
en el 76% de los casos objetivindose infiltrados pulmonares
en el 38%. En la fase aguda se tratd con adrenalina inhalada
al 61,6%, y con beta2 agonistas inhalados al 51,3%. La utili-
zacion de los corticoides fue menor (7,7% oral, 5,2% inhalado

y 5,5% parenteral). Como mantenimiento, los tratamientos
méas empleados fueron los beta2 agonistas inhalados (20%).

Conclusiones: El primer episodio de sibilancias que pre-
cisa ingreso en nuestro centro suele ser un varén menor
de 12 meses, VRS positivo, con radiografia de térax con infil-
trados pulmonares y escala de gravedad al diagnéstico de
1,89 puntos. El tratamiento agudo administrado es adrena-
lina y/o beta2 adrenérgico inhalado. El uso de corticoides
en el primer episodio de sibilantes es raro.

Palabras Clave: Bronquiolitis; Diagndstico; Indice de
gravedad de la enfermedad; Modelo de practica médica;
Tratamiento; Virus Respiratorio Sincitial.

ABSTRACT

Aim: The patients with bronchiolitis have a high risk of
development of asthma in the infancy. We present the pre-
liminary information of a study of the first episode of sibi-
lants of the infants.

Methods: Cross-sectional study. Infants with the first
episode of wheezing hospitalized from January 2000 to
December, 2007. Theirs antecedents, symptoms, severity,
treatment and evolution are described.

Results: We have reviewed 271 infants with a first
episode of wheezing, the 3.5% of the total hospitalizations
(7,679 cases). Of them 60% were males and 93% younger
than 12 months. The average length of stay was 4 days. The
most frequent symptoms were night cough, rhinitis and
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rejection of the feeding (96.6%, 95.9% and 61% respective-
ly). In the pulmonary auscultation, 69% showed good ven-
tilation and 64.8% slight expiratory sibilants. Slight inter-
costal muscle use was observed in 62.9% of the infants. The
average pulmonary score at diagnosis was 1.89 points. The
detection of the respiratory syncitial virus (RSV) was real-
ized in 92% of the cases and was positive in the 68%. Chest
radiograph was performed in 76% of the cases, showing
hyperinsuflation in the 14%. In the acute phase the 61.6%
were treated with adrenaline, the 51.3% with inhaled beta2
adrenergic. The utilization of the corticoids was minor (oral
7.7%, inhaled 5.2% and parenteral 5.5%). As maintenance,
the most used treatments were inhaled beta2 agonist (20%
of the cases).

Conclusion: The first episode of wheezing that needs
hospitalization is a male younger than 12 months with a
detection of the respiratory syncitial virus (RSV) positive,
chest radiograph with hyperinsuflation and an average pul-
monary score at diagnosis with 1.89 points. The acute phase
was treated with adrenaline and/or inhaled beta2 adrener-
gic. The utilization of the corticoids at the first episode of
wheezing it does not usually occur.

Key words: Bronchiolitis; Diagnosis; Physician’s Prac-
tice Patterns; Respiratory Syncitial Viruses; Severity of IlI-
ness Index; Therapy.

INTRODUCCION

En la actualidad no existe un consenso en la definicién
de bronquiolitis, sobre todo en lo que respecta al ntimero de
episodios y a la edad, que en algunos casos incluye hasta
los 5 afios. Sin embargo, cuanto mayor es la edad del nifio,
se incrementa la probabilidad de que las sibilancias recu-
rrentes se deban a otro diagnéstico, como asma y no a la
hiperreactividad bronquial producida por el virus respira-
torio sincitial (VRS). Quiza por este motivo, la mayoria de
autores siguen los criterios de McConnochie® que consi-
deran bronquiolitis el primer episodio agudo de dificultad
respiratoria con sibilancias, precedido por un cuadro cata-
rral de vias altas (rinitis, tos, con/sin fiebre), que afecta a
nifios menores de 2 afios, aunque preferentemente se da en
el primer afo de vida.

La bronquiolitis es una causa frecuente de morbimorta-
lidad infantil que origina una gran demanda asistencial en
Atencién Primaria y en los servicios de urgencias, asi como
un elevado nimero de ingresos hospitalarios®. E1 VRS es el
agente causal principal de esta enfermedad, caracterizada
por una obstruccién aguda de la pequeia via aérea®. Se ha
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implicado en el 50-80% de los casos segtin periodos epidé-
micos, que se extienden desde los meses de octubre a abril
en paises de climas templados como el nuestro. Su disemi-
nacién es muy frecuente, tanto en los hogares y guarderias,
como en las salas de hospitalizacién, y ocasiona una clinica
mds grave en los menores de 12 meses.

Durante el primer afio de vida se estima una incidencia
de infeccién por el VRS de 11 casos por 100 nifios y por afio.
De todos los nifos infectados por el VRS presentan enfer-
medad el 25-40%, y el 0,5-2% requieren hospitalizacién. Por
tanto, la mayoria son controlados en Atencién Primaria.

En la ultima década se estd describiendo un incremen-
to de la incidencia de hospitalizaciones por bronquiolitis. El
cambio puede tener un origen multifactorial, abarcando
desde modificaciones sanitarias, como el aumento de la
supervivencia de los nifios con mayor riesgo de hospitali-
zacioén, cambios en la codificacion de las enfermedades, o
cambios en los criterios de ingreso. En nuestro pais la inci-
dencia de ingresos hospitalarios en nifios menores de un
afio se sittia entre 25 y 40 casos por 1.000 nifios y afio, gene-
rando importantes gastos de hospitalizacion, asi como gas-
tos en la Atencion Primaria y en la sociedad®. En Estados
Unidos se ha estimado que el coste por bronquiolitis cau-
sadas por el VRS en el afio 1998 se situé entre 365 y 585 millo-
nes de délares®.

Uno de los problemas que desde el punto de vista prac-
tico tiene el pediatra es que no existe en la actualidad un
acuerdo universal acerca del correcto tratamiento de la bron-
quiolitis®. Existen algunos protocolos o guias de practica cli-
nica, con soporte institucional, que presentan diferencias en
la evaluacion de la evidencia disponible y en sus recomen-
daciones?. Salvo las medidas generales, como la aspiracion
de secreciones y el mantenimiento de la hidratacién, ningu-
na otra intervencion es aceptada de forma generalizada®; de
hecho, tratamientos ampliamente utilizados, como los bron-
codilatadores inhalados, solo se recomiendan de forma ten-
tativa, valorando individualmente la respuesta y toleran-
cia a los mismos. Se ha podido comprobar que, incluso las
recomendaciones que mayor grado de evidencia tienen, son
escasamente seguidas en la practica clinica®. Asi, se ha encon-
trado un uso excesivo de broncodilatadores, un empleo injus-
tificado de corticoides e incluso antibi6ticos%!, o la reali-
zacion de analisis y pruebas radiologicas innecesarias

Por todo ello, parece necesario revisar las caracteristicas
de las bronquiolitis en nuestro medio, su frecuencia, carga
asistencial y, especialmente, el manejo diagnodstico y tera-
péutico que reciben. Para ello, presentamos los resultados
descriptivos preliminares de un estudio de seguimiento de
pacientes ingresados por bronquiolitis en nuestro centro.
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TaBLA L. DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE BRONQUIOLITIS POR ANOS TABLA II.  DISTRIBUCION DE SINTOMAS, NUMERO DE CASOS Y
Y PORCENTAJE DE INGRESOS. PORCENTAJE.

Ao Total Ingresos  Casos % Sintomas Casos %

2000 972 33 3,4% Tos 263 33%

2001 981 21 21% Rinitis 267 34%

2002 960 36 3,8% Deshidrataciéon 21 3%

2003 925 26 2,8% Vémitos 52 7%

2004 869 31 3,6% Rechazo de la toma 163 21%

2005 886 38 4,3% Apnea 14 2%

2006 855 28 3,3%

2007 1.231 58 4,7%

Total 7.679 271 3,5% puntuacién de cada item. Esta escala de valoracion clinica tiene

como ventaja su sencillez y aplicabilidad a todas las edades.

Otras variables recogidas fueron el tratamiento previo,

MATERIAL Y METODOS oxigenoterapia, fisioterapia, aspiracion, tratamiento pres-

Hemos realizado un estudio descriptivo de una serie
retrospectiva de pacientes menores de 2 afios ingresados en
el Hospital de Segovia con el diagnéstico de bronquiolitis,
desde el 1 de enero de 2000 hasta el 31 de diciembre de 2007.

Consideramos bronquiolitis como el primer episodio
agudo de dificultad respiratoria con sibilancias, precedido
por un cuadro catarral de vias altas (rinitis, tos, con/sin fie-
bre), que afecta a nifios menores de 2 afios, siguiendo los cri-
terios de McConnochie®.

Para la seleccién de los casos se han revisado los diag-
nosticos realizados al alta hospitalaria registrados en las
bases de datos del servicio. Se consideraron los siguientes
diagndsticos de la version 9* de la clasificacion internacio-
nal de enfermedades (CIE-9MC): 466.1: bronquiolitis; 079.6:
infeccion por el VRS; 466.11: bronquiolitis por el VRS; 466.19:
bronquiolitis, otras; 493: asma. Asimismo se realizaron bus-
quedas textuales del término “bronquiolitis”. Los resulta-
dos de biisquedas fueron comprobados manualmente,
mediante la revision de las historias clinicas, consideran-
do exclusivamente los casos que eran primeros episodios
de bronquiolitis. Se excluyeron aquellos casos con mas de 1
episodio previo de sibilancias.

Se confeccion6 una base de datos en la que se recogie-
ron las siguientes variables: edad, sexo, lugar de diagnésti-
co, criterios diagnoésticos, exploraciones complementarias
realizadas en fase aguda y diferidas (identificacién del VRS
por la técnica ELISA, radiografia de térax, medicién de la
saturacion de oxigeno).

Como medidor de la gravedad se ha escogido la escala “Pul-
monary Score”, la cual se basa fundamentalmente en crite-
rios clinicos. Las variables que recoge son la frecuencia respi-
ratoria, la presencia de sibilancias y la existencia de retraccio-
nes del esternocleidomastoideo. En la Tabla III se describe la

crito (beta 2 adrenérgicos, corticoides, bromuro de ipratro-
pio, adrenalina, mucoliticos, antimicrobianos, heliox), dosis
y via de administracion de cada tratamiento, valoracion de
respuesta a tratamientos y tratamiento de mantenimiento.
Hemos considerado que la variable “tratamiento de man-
tenimiento” recoge desde el inicio del tratamiento al alta del
paciente hasta al menos un mes de su inicio.

Se realiz6 una estadistica descriptiva de todas las varia-
bles, con frecuencias absolutas y relativas de las variables
cualitativas y medidas de centralizacion y dispersion de las
cuantitativas.

RESULTADOS

En la tabla I se presenta la evolucion de ingresos e ingre-
sos por bronquiolitis a lo largo del periodo de estudio. El
ndmero total de ingresos por bronquiolitis desde 2000-2007
fue de 271, lo que constituia el 3,5% de los ingresos. Puede
observarse un incremento en los tltimos afios.

E157% de los casos fueron varones. La media de edad de
los pacientes era de 5,3 meses, siendo menores de un afo el
90,7%. La estancia media fue de 4 dias (desviacién tipica: 2,33).

La tabla II muestra la clinica mas frecuente. Destaca la
presencia generalizada de tos y signos de rinitis y es muy
frecuente el rechazo de tomas.

La tabla III define la escala de gravedad “Pulmonary
Score”, qué item y c6mo se puntta cada una de las variables.

En la tabla IV se recogen los distintos componentes de
la escala de gravedad en el momento del diagndstico y la
maxima alcanzada en la evolucion. En nuestro estudio, al
diagnéstico la mayoria de los pacientes presentaba una fre-
cuencia respiratoria entre 45-60 por minuto, con un discre-
to aumento en el punto de mayor exacerbacion.
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TABLA III. “PULMONARY SCORE” (PS)

Frecuencia respiratoria

Uso de miisculos accesorios-

Puntuacion < 6 afios = 6 afos Sibilancias Esternocleidomastoideo
0 <30 <20 No No

1 31-45 21-35 Final espiracién (estetoscopio) Incremento leve

2 46-60 36-50 Toda la espiracion (estetoscopio) Aumentado

3 > 60 >50 Inspiracién y espiracion, sin estetoscopio* Actividad maxima

* Se puntiia de 0 a 3 en cada uno de los apartados (minimo 0, mdximo 9).

TABLA IV. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS COMPONENTES DE LA
ESCALA DE GRAVEDAD AL DIAGNOSTICO Y MAXIMA.

TABLA V.  FRECUENCIA DE USO DE LOS MEDICAMENTOS EN LA FASE
AGUDA (2000-2007)

Al diagnéstico % Maximo % Medicamento % uso
Uso musculatura accesoria Oxigeno 65,7%
No/leve intercostal 170 63 115 42 Beta-2 agonista oral 0,4%
Intercostal /supraesternal 93 34 140 52 Beta-2 agonista inhalado 50,6%
Intenso aleteo 8 3 16 6 Adrenalina inhalada 61,6%
Sibilancias Corticoide inhalado 41%
Leve espiratoria 176 65 95 35 Corticoide oral 7,7%
Toda la espiracién 71 26 142 52 Antibidtico 7,0%
Espiracion e inspiracion 24 9 34 13 Corticoide intravenoso 6,3%
Ventilacion Bromuro de ipratropio 1,8%
Normal 188 69 152 56 Fisioterapia 22,5%
Hipoventilacién 83 31 116 43 Lavados nasales 88,6%
Térax silente 0 0 3 1 Aspiracién vias nasales 10,0%
Frecuencia respiratoria
<45 rpm 119 44 112 41
45-60 rpm 136 50 142 53 L, L
> 60 rpm 16 6 17 6 administré oxigeno, al 50,6% beta-2 agonista inhalado y

E1 69% ventilaba normal (188 casos), el 64% presentaba
sibilancias espiratorias (176 casos) y el 69% presentaba un
leve tiraje intercostal o no lo presentaba. La media de la esca-
la de gravedad al diagnéstico fue de 1,89 puntos (desvia-
cion tipica: 1.70; mediana: 1,00).

Al 85% de los pacientes se les midié la saturacién de oxi-
geno, siendo la media al diagnéstico 90,06% (desviacion tipi-
ca 3,92; mediana 90%,).

La deteccion del virus respiratorio sincitial mediante téc-
nica ELISA se ha realizado de forma constante durante todo
el periodo de estudio en mas del 92% de los casos, siendo
positivo hasta en el 68%. Se realizaron pruebas de imagen
(radiografia de térax) al 77%, objetivandose infiltrados pul-
monares en el 38%.

En la tabla V se desglosa la frecuencia de uso de trata-
mientos en la fase aguda. Al 65,7% de los pacientes se les
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adrenalina inhalada hasta més de un 60%. Los antibiéticos
s6lo se administraron al 7,7% de nuestros pacientes.

La figura 1 representa la evolucion del tratamiento en la
fase aguda. Se observa un incremento del uso del broncodi-
latador de corta accion a lo largo de los afios y un leve des-
censo del uso de adrenalina en el primer episodio agudo. El
uso de un corticoide inhalado es minimo de forma constante.

La figura 2 contiene la evolucion de los tratamientos indi-
cados para la fase de mantenimiento. El broncodilatador de
corta accién es el mas indicado. Comparando la adminis-
tracién de Beta-2 agonistas, adrenalina y corticoide inhala-
do, observamos como el uso de corticoides en el primer epi-
sodio es raro, siendo habitualmente indicado por via oral.

DISCUSION

En la actualidad no existe un consenso en la definicién
de bronquiolitis, sobre todo en lo que respecta al niimero de
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Figura 1. Evolucién del uso de distintos tratamientos en la fase
aguda.

episodios y a la edad. Sin embargo, cuanto mayor es la edad
del nifo, se incrementa la probabilidad de que las sibilan-
cias recurrentes se deban a otro diagnéstico, como asma, y
no a la hiperreactividad bronquial producida por VRS. Quiza
por este motivo, la mayoria de autores siguen los criterios
de McConnochie® que consideran bronquiolitis el primer
episodio agudo de dificultad respiratoria con sibilancias,
precedido por un cuadro catarral de vias altas (rinitis, tos,
con/sin fiebre), que afecta a nifios menores de 2 afios, aun-
que preferentemente se da en el primer afio de vida.

No todos los autores estdn de acuerdo con esta defini-
cién y, ain no se ha llegado a un consenso acerca de los cri-
terios necesarios para hacer el diagnéstico. Algunos definen
la bronquiolitis como un cuadro agudo de sibilancias, que
afecta a un niflo previamente sano, que acompafia a una
enfermedad viral respiratoria aguda, sin precisar si es un
primer episodio o son episodios de repeticion.

A pesar de este desacuerdo, el diagndstico de bron-
quiolitis es frecuente e implica un peculiar manejo diag-
noéstico y terapéutico. Con el fin de garantizar cierta homo-
geneidad de la muestra de pacientes, decidimos incluir exclu-
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sivamente los primeros episodios de bronquiolitis, por ello
no sorprende que la mayoria de los pacientes fueran meno-
res de 12 meses.

Se acepta que el diagnéstico de bronquiolitis se susten-
ta en criterios exclusivamente clinicos, no siendo necesa-
rio realizar ninguna prueba complementaria®. No obstan-
te, es frecuente la realizacién de diversas pruebas diagnos-
ticas, encaminadas a cuantificar la etiologfa o repercusién
del cuadro o bien a descartar diagnésticos alternativos. En
nuestro estudio las pruebas diagndsticas realizadas fueron
la medida de la saturacion de oxigeno, la deteccién del VRS
en el exudado nasofaringeo y la radiografia de térax. No
obstante, no hemos podido estimar la utilidad o impacto del
resultado de estas pruebas.

La mayoria de los tratamientos que se emplean no se sus-
tentan en evidencias contrastadas®?. Salvo las medidas gene-
rales, como la aspiracion de secreciones y el mantenimiento
de la hidratacion, ninguna otra intervencion es aceptada de
forma generalizada; de hecho, tratamientos ampliamente uti-
lizados, como los broncodilatadores inhalados, solo se reco-
miendan de forma tentativa, valorando individualmente la
respuesta y tolerancia a los mismos. En la préctica clinica se
ha podido comprobar que, incluso las recomendaciones que
mayor grado de evidencia tienen, son escasamente seguidas®.
Asi, se ha visto un uso excesivo de broncodilatadores, un
empleo injustificado de corticoides e incluso antibidticos, o la
realizacién de andlisis y pruebas radioldgicas innecesarias.

En nuestra muestra, respecto al tratamiento en la fase
aguda, se observa un incremento del uso del broncodilata-
dor de corta accién a lo largo de los afios y un leve descen-
so del uso de adrenalina en el primer episodio agudo. Com-
parando la administracién de Beta-2 agonistas, adrenalina
y corticoide inhalado, hemos observado que el uso de cor-
ticoides en el primer episodio es raro, empledndose habi-
tualmente por via oral. Las dudas introducidas por algunos
estudios que han mostrado cierta eficacia de los corticoides,
fundamentalmente por la inclusion en los mismos de pacien-
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: Figura 2. Evolucién del uso de distintos trata-
2007 mientos en la fase de mantenimiento.
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tes con sibilantes recurrentes, y la impotencia del clinico ante
un paciente que empeora, parece estar detras de la indica-
cién esporadica de corticoides.

Como tratamiento de mantenimiento, el broncodilata-
dor de corta accién a demanda es el mas indicado. Es pre-
ciso recordar que el uso de broncodilatadores, tanto en la
fase aguda como en los dias posteriores, debe ser monito-
rizado, comprobando su eficacia y tolerancia, ya que sdlo
una parte de los pacientes va a beneficiarse de ellos. Por otra
parte, el papel de los corticoides y otros medicamentos en
la prevencién de recaidas tras bronquiolitis no parece claro,
por lo que su uso no esta recomendado.

Hemos realizado este estudio para analizar nuestra pro-
pia préctica clinica y tratar de verificar la idoneidad de todos
los procedimientos diagnésticos y terapéuticos que emple-
amos.

Podemos concluir diciendo que el diagnéstico de la bron-
quiolitis y la valoracion de su gravedad deben basarse en la
historia clinica y en la exploracién fisica. No se deben pedir
rutinariamente pruebas de laboratorio y estudios radiol¢-
gicos para el diagnostico. El uso de los broncodilatadores
debe ser monitorizado, comprobando su eficacia y toleran-
cia. Los corticoides no se deben utilizar rutinariamente en
el manejo de las bronquiolitis. Las medicaciones antibac-
terianas se deben utilizar solamente en los nifios con bron-
quiolitis que tienen indicaciones especificas por la coexis-
tencia de una infeccion bacteriana.

La informacion obtenida en este estudio puede consi-
derarse el punto de partida para poner en marcha estrate-
gias de mejora, que tendrén, sin duda, un impacto directo
y positivo sobre la atencion a nuestros pacientes.
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Andlisis de algunas propiedades psicométricas de la
bateria Luria-Inicial en una muestra de escolares potosinos

E. BAUSELA HERRERAS, C. ISIS OROZCO

Universidad Autdnoma de San Luis Potosi. México.

RESUMEN

Introduccion: En México, se han realizado algunos inten-
tos previos para obtener datos normativos de nifios de diver-
sas edades en diversas pruebas de evaluacion neuropsico-
légica estos estudios no han sido suficientes para disponer
de datos normativos representativos de la diversidad cul-
tural caracteristica de la Republica Mexicana, y en concre-
to dirigido a personas que presentan algtin tipo de afecta-
cién cognitiva.

Objetivos: Esta investigacién forma parte de la linea de
investigacién que tiene como finalidad contribuir al pro-
ceso de validacion de la bateria neuropsicolégica Luria- Ini-
cial en poblacién mexicana. En este articulos nos vamos a
centrar en analizar algunas propiedades psicométricas de
la baterfa Luria-Inicial.

Muestra: La muestra generadora de datos son 100
nifios/as de preescolar y primer grado de primaria, con eda-
des comprendidas entre los 4 y 6 afios, de ambos sexos.

Instrumentos: Dos fueron los instrumentos aplicados:
Bateria Neuropsicologia Infantil (Luria-Inicial) y el Test de
Matrices Progresivas de Raven.

Resultados: El primer paso en el analisis fue obtener
la consistencia interna global de la bateria Luria-Inicial a tra-
vés del Coeficiente Alfa de Cronbach, obteniéndose un valor
de 0,861, ligeramente inferior al obtenido en el proceso de
validacion. Respecto al andlisis de la estructura interna de
la bateria Luria-Inicial se obtuvieron cuatro factores que
explican el 68,521% de la varianza total.

Conclusiones: La bateria Luria-Inicial ha mostrado tener
buena consistencia interna en su totalidad analizada en sub-
tests y areas. Por lo que se refiere a la estructura factorial,
coinciden en niimero, discrepan en cuanto a su composicién
con los obtenidos con la muestra normalizada.

Palabras Clave: Bateria Luria-Inicial; Matrices de Raven;
Déficit cognitivo; Validez concurrente; Evaluacion neurop-
sicolégica infantil.

ABSTRACT

Introduction: In Mexico, several previous attempts
have been made to obtain standardized data on children
of different ages in different neuropsychological evalua-
tion tests. These studies have not been sufficient to obtain
standardized data representative of the cultural diversi-
ty characteristic of the Mexican Republic and specifically
aimed at persons who have some type of cognitive dys-
function.

Objectives: This investigation forms a part of the inves-
tigational line whose purpose is to contribute to the vali-
dation process of the Initial-Luria neuropsychological bat-
tery in the Mexican population. In these articles, we are going
to focus on analyzing some psychometric properties of the
Luria-Initial battery.

Sample: The sample generating the data include 100
boys and girls of pre-school and first grade, whose ages
ranged from four to six years, of both genders.
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Instruments: Two were applied instruments: Child Neu-
ropsychological Battery (Luria-Initial) and Raven Progres-
sive Matrices Test.

Results: The first step in the analysis was to obtain the
internal and global consistency of the Luria-Initial battery
using Cronbach's Alpha Coefficient, obtaining a value of
0.861, slightly inferior to that of that obtained in the vali-
dation procedure. Regarding the analyses of the internal
structure of the Luria-Initial battery, four factors were
obtained that accounted for 68.512% of the total variance.

Conclusions: All the Luria-Initial battery analyzed in
subtests and areas has been shown to have good internal
consistence. In regards to the factorial structure, they coin-
cide in number, and disagree in regards to their composi-
tion with those obtained with the standardized sample.

Key words: Luria-Initial Battery; Raven's Matrices; Cog-
nitive deficit; Concurrent validity; Child neuropsychologi-
cal evaluation.

INTRODUCCION

En la evaluacion neuropsicolégica infantil, existen acer-
camientos que tienen un caracter hibrido, por el hecho de
servirse de métodos tanto cuantitativos como cualitativos. La
exploracién es similar a la desarrollada por Luria o de com-
probacion de hipétesis clinicas. Son éstos los acercamientos
orientados a procesos, en los que se eligen tests estandariza-
dos, que se pueden modificar, o también se preparan tare-
as especificas para cada sujeto en particular®. Las posibili-
dades en la eleccion de tests en estos acercamientos, se hallan
limitadas solamente “por el conocimiento que el examina-
dor tenga de los tests disponibles y su creatividad al dise-
flar nuevas tareas para evaluar areas deficitarias particula-
res”@. En general, como sefialan Melcén y Manga, el acer-
camiento a procesos en evaluacion neuropsicolégica se dife-
rencia del de las baterias fijas y flexibles en que los tests
estandarizados y experimentales no se punttian como ver-
dadero y falso, y en muchos casos ni siquiera se adminis-
tran de manera estdndar®.

La evaluacién neuropsicolégica ha pasado de centrarse
en la sensibilidad de las técnicas y en su capacidad para
detectar dafio cerebral u “organicidad”, ha ido cambiando
y desde hace unos afios lo que prima es el interés por su uti-
lidad, tanto en adultos como en nifios. Utilidad que signifi-
ca enriquecimiento del andlisis de perfiles neuropsicoldgicos
de los individuos (v.g®%), abarcando una extensa gama de
aptitudes cognitivas y no cognitivas, con el fin de optimi-
zar la intervencién orientadora o, en su caso, terapéutica.
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La gran mayoria de las baterias neuropsicolégicas se han
disefiado en otros ambientes culturales y en otros idiomas,
ajenos al contexto, cultura y lengua mexicana. Coincidien-
do con Rosselli et al.® al traducirse y aplicarse a ambien-
tes hispanoparlantes es inapropiado utilizar las normas y
los indices originales de confiablidad y validez.

Procedentes del contexto espafiol, las baterfas de evalua-
cién neuropsicolégica de nifios en edad preescolar y escolar, en
algunos casos, son versiones especialmente desarrolladas de
las versiones ya existentes para la poblacion adulta; no obstante,
y aunque no son muchas, actualmente disponemos de diver-
sas baterias generales de evaluacion neuropsicolégica especifi-
camente dirigidas a la poblacién infantil (v.g. Cumanin).

Los doctores Manga y Ramos® tratan de dar respuesta
a las necesidades de evaluacién en el periodo infantil desa-
rrollando la Bateria Neuropsicoldgica Luria-Inicial, que abar-
ca un rango de edad hasta ahora no cubierto, cuatro a seis
afos. Asi mismo, se da continuidad a la bateria Luria-DNI,
y ésta a su vez a la bateria Luria-DNA, siendo todas ellas
sensibles al desarrollo humano. La bateria Luria-Inicial es
fruto de muchos aflos de investigacién y experiencia con los
instrumentos que Luria desarroll6 para la evaluacion y el
diagnéstico neuropsicolégicos.

En México se han desarrollado estudios para estandari-
zar algunas baterias neuropsicolégicas y desarrollar otras
Un ejemplo es la bateria NEUROPSY. No obstante, estos
esfuerzo no son suficientes para disponer de datos norma-
tivos para la diversidad cultural mexicana.

Esta investigacion forma parte de la linea de investiga-
cién que tiene como finalidad contribuir al proceso de vali-
dacién de la baterfa neuropsicolégica Luria- Inicial en pobla-
cion mexicana. En esta comunicacion nos vamos a centrar
en analizar algunas propiedades psicométricas de la bate-
rfa Luria-Inicial: la fiabilidad como consistencia interna y la
estructura factorial la bateria Luria-Inicial.

En coherencia con los objetivos formulados, las hipéte-
sis de investigacién subyacentes las formulamos en los
siguientes términos: I) La fiabilidad como consistencia inter-
na de la bateria Luria-Inicial, confirma el resultado obteni-
do con la muestra espafiola utilizada en el procedimiento
de normalizacidn; II) La estructura factorial la bateria Luria-
Inicial, confirma el resultado obtenido con la muestra espa-
fiola utilizada en el procedimiento de normalizacion.

METODOLOGIA

En coherencia con la finalidad, la naturaleza de la situa-
cién de investigacion y la naturaleza de la informacién a



recoger, hemos optado por desarrollar una investigacion de
caracter eminentemente cuantitativa, bajo la denominacién
genérica de metodologin ex-post-facto o no experimental.

Muestra

Para la consecucién de este objetivo se conté con la cola-
boracién de 100 escolares, con edades comprendidas entre
los 4 y 6 afios, de educacion infantil escolarizados en varios
centros escolares de educacion infantil privados de la ciu-
dad de San Luis Potosi (México).

La muestra ha sido seleccionada en funcién de los
siguientes criterios: i) Inclusion: nifios de preescolar y pri-
mer grado de primaria, con edades comprendidas entre los
4y 6 afos, de ambos sexos; ii) Exclusion: dificultades de com-
prension y expresion verbal.

Instrumentos de recogida de datos

Los instrumentos han sido seleccionados en funcién
de tres criterios, los cuales no pueden ser obviados: edad cro-
noldgica, nivel cognitivo global estimado, nivel de lengua-
je expresivo y comprensivo estimado, y patologia asociadas
(déficits sensoriales y trastornos motores). La aplicacién de
los instrumentos se desarroll6 en dos sesiones.

1) La Bateria Luria-Inicial®

Es una bateria de evaluacién neuropsicolégica que estu-
dia mediante diferente nimero de tests cuatro dominios
o funciones neuropsicolégicas de nivel superior: Motrici-
dad o funciones ejecutivas (cinco tests), Lenguaje oral o fun-
ciones lingtiisticas (cinco tests), Rapidez de procesamiento
(dos tests) y Memoria inmediata (dos tests). Ademds, per-
mite una exploracion de la lateralidad manual que aporta
informacién acerca de la preferencia manual, la rapidez
manual y la capacidad estereognésica de los hemisferios
cerebrales.

Durante la aplicacion se emplean materiales diversos
como objetos y laminas de dibujos, todos ellos incluidos en
el juego completo de la prueba. Su aplicacion es individual,
en un tiempo de aproximadamente dos horas, siendo su
rango de edad de cuatro a seis afios.

11) El test de Matrices Progresivas de Raven en su versidn
coloreada”

Es un test que facilita la evaluacion inteligencia fluida. La
inteligencia fluida describe una conducta mental adaptativa
en situaciones conocidas: representa diferentes formas de
razonamiento; percibir y utilizar relaciones; identificar corre-
latos: abstraer, formar y utilizar conceptos (clasificacion);
abstraer ideas, incluidas aquellas de contenido simbélico
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y semdntico; representa la habilidad de razonamiento gene-
ral y frecuentemente se asocia a la inteligencia general; se
desmarca del contexto, es independiente y no influenciable
por experiencias anteriores de aprendizaje, pero se apoya
mas en sustratos fisiologicos, herencia y desarrollo de sis-
tema nervioso central, lo que es consistente con la idea de
un constructo libre de contaminaciones culturales. Como
consecuencia, las personas que exhiben un alto nivel de inte-
ligencia fluida mostraran una gran aptitud para: clasificar
por razonamiento inductivo, abstraer y aplicar el signifi-
cado de los conceptos, percibir y utilizar relaciones, el razo-
namiento espacial.

Utiliza un material gréfico (matrices de colores), que no
precisa de expresion verbal, ya que basta con que la perso-
na evaluada comprenda las instrucciones iniciales y sefia-
le la respuesta correcta. Aumenta de manera paulatina el
nivel de dificultad.

Los estudios desarrollados con personas afectadas de
dafio frontal permiten considerar esta estructura implicada
en la inteligencia fluida. Es, por esto, una razén para que
sea aplicado como un instrumento de evaluacién del fun-
cionamiento ejecutivo.

ANALISIS DE DATOS Y RESULTADOS

Los resultados se presentan en funcion de los objetivos
formulados:

I) Analisis de la fiabilidad como consistencia interna

El primer paso en el andlisis estadistico fue obtener la
consistencia interna de la baterfa. Se ha analizado la consis-
tencia interna de la baterfa Luria-Inicial a través del Coefi-
ciente Alfa de Cronbach. Inicialmente se calcul6 conside-
rando la muestra en su totalidad obteniéndose para la 14
items un valor de 0,861. El rango de correlaciones de los
items con el total, oscilé de 0,431 a 0,654. El item que menor
correlacion presto fue para el subtest Semejanzas y Dife-
rencias y el que mayor correlacién fue para el subtest Nom-
brar Objetos y Dibujos.

Se analiz6 el coeficiente Alfa de Cronbach en funcién del
género, siendo ligeramente superior para el género femenino
el cual fue de 0,876 mientras que para el género masculino
fue de 0,808.

En relacion a la variable desarrollo evolutivo, el coeficien-
te Alfa de Cronbach fue ligeramente superior para la edad
de 5 afios (0,870), seguido por el coeficiente para la edad de
4 afios (0,844), siendo el obtenido para la edad de 6 afios,
siendo éste el inferior de los tres (0,828).
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TABLAL ~ MATRIZ DE COMPONENTES ROTADOS Y VARIANZA EXPLICADA PARA LA MUESTRA EN SU GLOBALIDAD.

i Componentes Varianza
Areas Reactivos 1 2 3 4 explicada
Lingiiistica Lingiiisticas 0,878 43,471%

Vocabulario en imagenes 0,815
Semejanzas y diferencias 0,741
Operaciones numéricas 0,629
Nombrar objetos y dibujos 0,517
Oido fonematico 0,407
Ejecutiva Orientaci6n espacial 0,827 10,578%
Ejecutivas 0,795
Regulacion verbal 0,637
Motricidad manual 0,577
Gestos y praxias 0,452
Procesamiento Procesamiento 0,931 7,314%
de la informacion Denominacién de dibujos 0,878
Denominacion de colores 0,816
Memoria inmediata Inmediata 0,895 7,157%
Memoria visual 0,763
Memoria verbal 0,722
Orientacién derecha-izquierda (D-I) 0,226 0,229 0,295 0,435
TOTAL 68,521%

II) Andlisis de la validez de constructo

Se llevo a cabo un analisis factorial de componentes prin-
cipales con rotacién Varimax con objeto de conocer la estruc-
tura factorial del instrumento. Se pretendia comprobar si se
obtenian una estructura similar a la obtenida por los auto-
res de la escala. Al realizar el andlisis con los 14 subtests se
obtuvo una estructura de 4 factores que explican el total de
la varianza 68,521%: el primer factor explica el 43,471%, el
segundo factor el 10,578%, el tercer factor 7,314% y el cuarto
factor €1 7,157% . (Tabla I)

Se analiz¢ la estructura factorial para la submuestra,
género masculino, obteniéndose cuatro factores que expli-
can el 68,331% de la varianza: El primer factor corresponde
al Funcionamiento Ejecutivo, 33,969%; el segundo factor, Ver-
bal, Funcionamiento Lingtiistico, 16,975%; y, el tercer fac-
tor, Procesamiento de la Informacién explica el 9,463% de
la varianza y el cuarto factor Memoria Inmediata explica el
7,924% de la varianza total (Tabla II).

Se analiz6 la estructura factorial para la submuestra,
género femenino, obteniéndose tres factores que explican el
67,822% de la varianza: El primer factor corresponde al Fun-
cionamiento Lingiiistico, 47,221%; el sequndo factor, Funcio-
namiento Ejecutivo, 11,996%; el tercer factor recibe pesos del
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Procesamiento de la Informacién y el cuarto Memoria Inme-
diata explica el 8,604% de la varianza total. (Tabla III)

DISCUSION Y CONCLUSIONES

I) La baterfa Luria-Inicial ha mostrado tener buena con-
sistencia interna en su totalidad analizada en subtests y
areas, tanto en muestra femenina como masculina, para
nifios de diferentes edades (cuatro, cinco y seis afios) asi,
como para personas que presentan algtin tipo déficit cog-
nitivo.

II) Por lo que se refiere a la estructura factorial, en el caso
de la muestra masculina se obtuvieron cuatro factores,
que no coinciden con los obtenidos en el estudio origi-
nal, y tres factores en el caso de la poblacién femenina
que, aunque coinciden en ntimero, discrepan en cuanto
a su composicién con los obtenidos con la muestra nor-
malizada. Lo que conduce a considerar la importancia
de disponer de baremos en funcién del género, situan-
dose en la misma linea que las recomendaciones sefa-
ladas por J. Pefia Casanova®? sobre las variables que
influyen en la evaluacién neuropsicoldgica entre las mas
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TABLA II.  MATRIZ DE COMPONENTES ROTADOS PARA GENERO MASCULINO.

i Componentes Varianza
Areas Reactivos 1 2 3 4 explicada

Ejecutiva Ejecutivas 0,941 33,969%
Gestos y praxias 0,804
Motricidad manual 0,752
Regulacion verbal 0,725
Orientaci6n espacial 0,643

Lingiiistica Lingitifsticas 0,902 16,975%
Vocabulario en imagenes 0,727
Operaciones numéricas 0,710
Semejanzas y diferencias 0,603
Nombrar objetos y dibujos 0,533 0,420
Audicién fonémica 0,441

Procesamiento Procesamiento 0,961 9,463%
de la informacion Denominacién de Dibujos 0,885
Denominacién de Colores 0,864

Memoria inmediata Inmediata 0,227 0,927 7,924%
Memoria Verbal 0,805
Memoria Visual 0,670
Orientacién D-I 0,394 0,409

TOTAL 68,331%

TaBLA III. MATRIZ DE COMPONENTES ROTADOS PARA GENERO FEMENINO.

i Componentes Varianza
Areas Reactivos 1 2 3 explicada

Lingiiistica Lingitifsticas 0,796 47,221%
Operaciones numéricas 0,725
Vocabulario en imagenes 0,718
Semejanzas y diferencias 0,678
Nombrar objetos y dibujos 0,671
Orientacién espacial 0,572
Memoria verbal 0,504

Procesamiento Procesamiento 0,914 11,996%
de la informacion Denominacién de colores 0,861
Memoria inmediata Denominacién de dibujos 0,831

Memoria visual 0,727

Inmediata 0,635

Orientacién derecha-izquierda (D-I) 0,491 0,486

Ejecutiva Ejecutivas 0,403 0,864 8,604%
Gestos y praxias 0,786
Oido fonematico 0,327 0,765
Motricidad manual 0,265 0,765
Regulacion verbal 0,428 0,686

TOTAL 67,822%
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importantes destaca; edad, sexo, dominancia manual,
escolarizacién y nivel sociocultural, lengua materna, per-
sonalidad y biografia, condiciones especiales. El género,
aungque no sabe bien como influye esta variable, es con-
veniente controlarla, porque podria muy bien distor-
sionar los resultados”.

IIT) La adaptacion realizada de la bateria Luria-Inicial posee
garantias psicométricas suficientes para ser aplicada en
la poblacién mexicana, no obstante, es necesario desa-
rrollar estudios con muestras méds amplias y represen-
tativas de la diversidad de la poblacién mexicana y con-
siderando todas las variables interindividuales ante-
riormente mencionadas.

Por tltimo, hemos de sefialar que nuestro estudio cuen-
ta con algunas limitaciones que seria recomendable subsa-
nar en investigaciones posteriores, siendo la fundamental el
limitado tamaio de la muestra de personas afectadas de défi-
cit cognitivo y/o retraso mental. Considerando, ademas,
necesario contar con muestras mds amplias y representativas de
la diversidad cultural identificativa del pafs, asi como con-
tar con muestras de escolares escolarizados en centros publi-
cos en el que ha sido desarrollada esta investigacion.

Esta investigacion ha sido financiada integramente a tra-
vés del Fondo de Apoyo a la Investigacion de la Universi-
dad Auténoma de San Luis Potosi a través del convenio
CO6-FAI-11-44.81 (N° de referencia 53/2006) y, actualmen-
te, a través del Apoyo concedido por Programa de Mejo-
ramiento del Profesorado (PROMEP) al incorporarnos como
nuevo Profesora a Tiempo Completo (2007-2009).
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Mastoiditis aguda: estudio epidemioldgico de una década
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Servicio de Pediatria. Hospital de Cabueries. Gijon.

RESUMEN

Objetivos: Describir las caracteristicas clinicas de los
pacientes ingresados por mastoiditis aguda en nuestro hos-
pital.

Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo
de nifios con mastoiditis aguda ingresados en el Hospital
de Cabuefies (Gijon), entre enero de 1997 y diciembre de
2007.

Resultados: Se incluyeron 28 pacientes (54% varones)
con edad media de 35,5 meses. Siete casos (25%) ocurrieron
en 2007. E1 28% de pacientes referfa antecedente de otitis
recurrentes. E1 61% de los nifios recibia tratamiento anti-
bidtico en el momento del diagnéstico. Los sintomas mas
frecuentes fueron tumefaccién, eritema y/o despegamien-
to en la region retroauricular (96%), fiebre (86%), otalgia
(64%) y otorrea (36%). El recuento leucocitario fue superior
a15.000/mm3 en el 79% de los casos y el valor medio de la
PCR fue 79,3 mg/L. Se realiz6 estudio microbiolégico en 21
nifios (75%). S. pneumoniae y P. aeruginosa (3 casos cada uno)
fueron los patégenos hallados con mas frecuencia. La estan-
cia media hospitalaria fue de 8 dias. Se realiz6 miringoto-
mia en 15 pacientes (53,6%). Siete pacientes precisaron ciru-
gia. Las complicaciones registradas fueron: una cofosis (en
un paciente con laberintitis por S. aureus), una paralisis facial
transitoria, un absceso subperiéstico temporal y un coles-
teatoma.

Conclusiones: La mastoiditis aguda contintia siendo
una complicacion relativamente frecuente de la otitis media

aguda, responsable de una considerable morbilidad, que
requiere un adecuado manejo por parte de los diversos espe-
cialistas implicados, con el fin de realizar un diagndstico y
tratamiento tempranos que eviten complicaciones. Es nece-
saria una adecuada observacion epidemiolégica para deter-
minar si existe realmente una incidencia creciente en nues-
tro medio.

Palabras clave: Mastoiditis; Otitis media aguda; Nifios.

ABSTRACT

Objective: To describe clinical characteristics of children
admitted to our hospital with a diagnosis of acute mas-
toiditis.

Material and methods: Retrospective study on cases of
children admitted to Hospital Cabuefies (Gijon) with a diag-
nosis of acute mastoiditis from 1997 to 2007 .

Results: Twenty-eight patients (54% males) with a mean
age of 35.5 months were included. Seven cases (25%)
occurred in 2007. Eight patients had a history of recurrent
otitis media. Sixty-one percent of children received antibi-
otics before diagnosis of mastoiditis. Swelling, erythema
and postauricular inflammation (96%), fever (86%), pain
(64%) and othorrea (36%) were the most frequent symptoms
and signs. The white blood cell count was greater than
15,000/ mm3 in 79% of the cases and the CRP mean value
was 79.3 mg/L. Cultures were obtained from 21 children
(75%). S. pneumoniae and P. aeruginosa (3 cases each) were
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the most common etiological agents. Mean hospital stay was
8 days. Miringotomy was performed in 15 patients (53.6%).
Seven patients needed surgery. Complications included one
case each of deafness (a patient with S. aureus labyrinthitis),
transitory facial palsy, temporal subperiostic abscess and
cholesteatoma.

Conclusions: Acute mastoiditis remains a relatively fre-
quent complication of acute otitis media, responsible for
considerable morbidity. Epidemiological surveillance is
required to confirm a real amount of incidence in our pop-
ulation.

Key words: Mastoiditis; Acute otitis media; Children.

INTRODUCCION

La mastoiditis aguda se define como un proceso infla-
matorio de la apéfisis mastoides y del oido medio, que cons-
tituye la complicacion mas frecuente de la otitis media aguda
(OMA)(, Esta enfermedad ha vuelto a despertar el interés
en los foros pediatricos, ya que se ha documentado un
aumento del niimero de casos en los dltimos afios?22.

Hemos realizado una revisién de nuestra experiencia
durante una década de los pacientes con mastoiditis aguda,
con el objetivo de determinar sus caracteristicas clinicas
en nuestro medio, y conocer los posibles cambios epide-
mioldgicos, clinicos y microbioldgicos durante este periodo
de tiempo.

PACIENTES Y METODOS

Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes pedia-
tricos ingresados por mastoiditis aguda en el Hospital de
Cabueiies (Gijon, Asturias) en el periodo de tiempo com-
prendido entre el 1 de enero de 1997 y el 31 de diciembre de
2007.

Se han considerado como casos de mastoiditis los nifios
que presentaban signos clinicos de inflamacion mastoidea
(eritema, abombamiento retroauricular, desplazamiento
de pabellén auditivo) con evidencia de otitis media aguda
y/o signos compatibles en las pruebas radiolégicas reali-
zadas.

Se han revisado las historias clinicas y se han recogido
datos sobre las siguientes variables: edad, sexo, incidencia
estacional, antecedente de otitis recurrentes, tratamiento
antibidtico previo, recuento leucocitario, proteina C reacti-
va (PCR), pruebas radioldgicas realizadas, cultivo bacte-
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Figura 1. Distribucion anual de ingresos por mastoiditis.

riolégico, tratamiento antibidtico, necesidad de tratamien-
to quirtirgico, dias de estancia hospitalaria y existencia de
complicaciones. Se utiliz6 el programa estadistico SPSS (SPSS
Inc., Chicago, EE.UU.) para construir la base de datos y rea-
lizar el analisis estadistico.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 28 pacientes (54% varones),
con una media de edad de 35,5 meses (rango 7 a 135 meses).
La distribucién anual de los pacientes se muestra en la figu-
ra 1, con una media de 2,6 pacientes/afio y un notable
aumento de casos en el afio 2007. En lo referente a las dis-
tribucién estacional de los ingresos, hemos observado que
el 46,4% de los casos ocurrieron entre los meses de octubre
y diciembre.

E128% de los pacientes referian antecedentes de otitis
recurrentes. Diecisiete pacientes (61%) recibieron algtin tipo
de tratamiento antibiético previo al ingreso por OMA (amo-
xicilina en 6 casos, amoxicilina-clavulanico 9 casos, cefu-
roxima 3 casos, claritromicina 3 casos, midecamicina 1 caso,
ciprofloxacino topico 3 casos y gentamicina tépica 1 caso).
En los 14 pacientes que recibieron tratamiento antibidtico
por via oral la media de duracién de dicho tratamiento fue
de 4,71 dias (IC 95%: 2,68-6,75).

Los signos clinicos mas frecuentes recogidos en nues-
tro estudio han sido: tumefaccion retroauricular (96%), sig-
nos compatibles con otitis media aguda en la otoscopia
(93%), fiebre (86%), otalgia (64%) y otorrea (36%). E1 79%
de los pacientes presentaba un recuento leucocitario supe-
rior a 15.000/mms3, con unos valores medios de PCR de 79,4



TaBLA L RESULTADO DE LOS CULTIVOS BACTERIOLOGICOS
PRACTICADOS.
Otorrea/

Resultado cultivo Timpanocentesis supuracion
Negativo 6 2
Streptococcus pneumoniae 3 -
Pseudomonas aeruginosa 1 2
Staphylococcus aureus 1 -

1 _
2 (estafilococos 2 (Corynebacterium,

coagulasa negativos)  Porphyromonas)

Desconocido - 1

Streptococcus pyogenes
Otros gérmenes

mg/L. Se realiz6 estudio microbiol6gico en 21 pacientes
(75% de la muestra), obtenida en 14 casos mediante tim-
panocentesis. La distribucién de microorganismos halla-
dos se muestra en la tabla I. Streptococcus pneumoniae (3
casos) y Pseudomonas aeruginosa (3 casos) fueron los aisla-
mientos mds frecuentes; el resultado del cultivo fue nega-
tivo en 8 casos (siete de ellos habian recibido tratamiento
antibi6tico previo). Se realizé una tomografia axial com-
putarizada (TAC) de mastoides en 14 pacientes (50%), obser-
vando ocupacion de celdas mastoideas y caja timpanica sin
erosion 0sea en 11 casos, signos de osteitis en un caso, sig-
nos de otomastoiditis y absceso subperidstico temporal en
otro caso y signos de otomastoiditis y colesteatoma en un
tltimo paciente.

La estancia media hospitalaria fue de 8 dfas (rango 3-
19). El tratamiento empirico inicial ha consistido en cefa-
losporinas parenterales de 3% generacién en 26 casos, aso-
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ciadas a cloxacilina en siete de los pacientes; los dos casos
restantes fueron tratados con amoxicilina-clavulanico intra-
venoso. La media de duracion del tratamiento parenteral
ha sido de 8,1 dias (IC 95%: 6,47-9,74). En ocho pacientes
se asociaron corticoides por via parenteral. Cuatro pacien-
tes presentaron complicaciones relacionadas con la mas-
toiditis: colesteatoma, absceso subperidstico, laberintitis y
paralisis facial transitoria, cuyas caracteristicas clinicas se
describen en la tabla II. Se colocaron drenajes transtim-
pénicos en cuatro pacientes y otros tres requirieron otro
tipo de intervencién quirdrgica (drenaje quirtirgico, tim-
panoplastia retroauricular abierta y mastoidectomia trans-
cortical).

Al alta, los pacientes recibieron tratamiento oral con amo-
xicilina, amoxicilina-clavulanico o cefuroxima, hasta com-
pletar 10 dias de tratamiento. No se registraron fallecimientos
ni se precisaron cuidados intensivos en ninguno de los casos.
La evolucién fue favorable en todos los casos, sin presentar
secuelas en el seguimiento ambulatorio posterior, a excep-
cion del caso de cofosis en un paciente con laberintitis supu-
rativa por Staphylococcus aureus.

DISCUSION

La mastoiditis aguda constituye la complicacion mas fre-
cuente de la otitis media aguda, producida por la propaga-
cién de la infeccién a las celdillas mastoideas. Los signos
caracteristicos de inflamacion retroauricular constituyen la
expresion clinica de la afectacion peridstica de la region mas-
toidea, que en los casos evolucionados pueden producir la

TABLA II. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON COMPLICACIONES GRAVES

N¢ Paciente 1 2 3 4
Sexo Varén Mujer Varén Varén
Edad 3 afios 2 afios 5 afos 4 afios
Antecedentes de otitis No No No No
Tratamiento previo Ceftibuteno No Gentamicina tépica Amoxicilina-clavulanico
Complicacién Paralisis facial Cofosis + laberintitis ~ Absceso subperidstico +  Colesteatoma
(transitoria) purulenta celulitis orbitaria
Cultivo Exudado Exudado Aspiracion Exudado
Agente etiologico Negativo S. aureus S. pyogenes Corynebacterium
Tratamiento antibi6tico - Amoxicilina- Cefotaxima - Amoxicilina- Ceftriaxona i.v.
clavulanico oral parenteral clavulanico i.v.
- Cefotaxima i.v. - Ceftriaxona i.m.
- Ciprofloxacino tépico
Tratamiento quirdrgico No No - Drenaje transtimpanico  Timpanoplastia

- Drenaje absceso

retroauricular abierta
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destruccion 6sea trabecular y posible formacion de absce-
sos subperiosticos. Esta enfermedad afecta fundamental-
mente a lactantes y nifios de corta edad; la media de edad
de nuestra serie (alrededor de 3,5 afios) es similar a la des-
crita en otras muestras espafiolas®+9).

Tras la introduccioén de la antibioterapia su frecuencia
disminuy¢ drasticamente?9, pero varios autores sefialan un
nuevo aumento de esta enfermedad en la tltima década®519.
En el momento actual, su incidencia se estima en 2-4 casos
por cada 100.000 episodios de otitis media®™. No hemos
encontrado en nuestra muestra datos significativos que
demuestren de forma consistente una tendencia creciente
del ntimero de casos, si bien el 25% de los pacientes ingre-
saron en 2007 (similar a lo referido por Rodriguez y cols.®),
lo que nos obliga a seguir observando su incidencia en los
proximos afios para comprobar si se trata de un fenémeno
aislado o una verdadera tendencia creciente. Las causas pro-
puestas para este aumento de la frecuencia son un retraso
en el inicio del tratamiento de la OMA® o la aparicién de
microorganismos resistentes ocasionado, entre otros facto-
res, por una mala eleccion del antibiético inicial. En nues-
tra serie, el 50% de los pacientes recibieron tratamiento anti-
bidtico oral para la otitis media aguda, la gran mayorfa con
dosificacién y tipo de farmaco tedricamente adecuados, aun-
que no podemos determinar con exactitud el grado de cum-
plimiento.

Streptococcus pneumoniae y Pseudomonas aeruginosa han
sido las bacterias aisladas mas frecuentemente en nuestra
serie, segtin se describe en la tabla . Hay que tener en cuen-
ta que los cultivos recogidos en el exudado 6tico pueden
verse influidos por la flora del conducto auditivo externo.
En los aislamientos obtenidos por timpanocentesis (que
constituyen el 50% de la muestra) la distribucién etiologica
es muy similar a lo referido en otras publicaciones®51, sien-
do el neumococo el patégeno hallado con més frecuencia.
El porcentaje de cultivo positivo en los pacientes que no reci-
bian antibiético previo fue del 77%, frente a un 45% de los
que fueron tratados.

El diagndstico de esta entidad es fundamentalmente cli-
nico, con signos fisicos inflamatorios en la region retroau-
ricular, presentes en nuestra serie hasta en el 96% de los
casos. En dos pacientes la imagen otoscopica fue normal: el
primer caso se trataba de un nifio que presentaba un cua-
dro clinico de fiebre, vémitos e inestabilidad de la marcha,
sin signos de inflamacién retroauricular; el diagndstico se
realiz6 mediante TAC; en el cultivo obtenido por timpa-
nocentesis se aislé Staphylococcus aureus. El segundo caso se
trataba de un lactante de 7 meses con un cuadro de fiebre
e irritabilidad, con signos de inflamacién periauricular y
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meningitis aséptica; la TAC confirm¢ el diagnéstico. Estos
casos con ausencia de hallazgos en la timpanoscopia se des-
criben con relativa frecuencia en la literatura®. Existe con-
troversia sobre la indicacién de realizar una TAC en los
pacientes con sospecha de mastoiditis. Algunos autores
defienden la realizacion de la prueba en todos los casos,
mientras que otros son més restrictivos (duda diagnéstica,
sospecha de complicaciones, etc). La radiacion inherente a
la prueba, la necesidad de sedacién en muchos de los pacien-
tes por razén de edad son factores a tener en cuenta en la
decision de realizar este estudio.

El tratamiento inicial consiste en antibioterapia de amplio
espectro por via parenteral, a la vez que se recomienda la
realizacion de algtn tipo de drenaje (miringotomia o tim-
panocentesis) con fines diagndsticos y terapéuticos™. Si la
evolucion no es satisfactoria esta indicado el tratamiento
quirtdrgico. En nuestra experiencia, se colocaron drenajes
transtimpanicos en cuatro pacientes y otros tres (10,7%)
requirieron técnicas quirdrgicas mas avanzadas. El porcen-
taje de pacientes que fueron sometidos a mastoidectomia es
similar al de otros autores de nuestro entorno®. No hemos
encontrado un aumento significativo del niimero de inter-
venciones quirtrgicas en los tltimos afios estudiados, a dife-
rencia de otros autores®. El uso asociado de corticoides es
controvertido, sin que existan datos suficientes que avalen
su uso rutinario en el manejo de la enfermedad.

En conclusion, la mastoiditis aguda constituye una enfer-
medad importante en nuestro medio, que requiere un ade-
cuado manejo por parte de los diversos especialistas impli-
cados (pediatras, otorrinolaring6logos) con el fin de reali-
zar un diagndstico y tratamiento tempranos que eviten com-
plicaciones. Es necesario realizar un seguimiento del ntime-
ro de casos en los proximos afios para determinar si existe
realmente una tendencia al alza en el ntimero de casos.
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Mastoiditis aguda en la presente década: Evolucion y
caracteristicas en nuestro medio

D. MATA ZUBILLAGA, S. PRIETO ESPUNES, L. REGUERAS SANTOS, E. ALVARO IGLESIAS

Servicio de Pediatria y Neonatologia. Complejo Asistencial de Ledn.

RESUMEN

La incidencia de la mastoiditis aguda parece haber
aumentado desde 1989. El presente estudio analiza las carac-
teristicas de los pacientes ingresados por mastoiditis aguda
en la dltima década en nuestro medio. Se trata de un estu-
dio observacional descriptivo que incluy6 los ingresos desde
enero de 2000 hasta agosto de 2008.

Ingresaron un total de 31 pacientes, 16 varones y 15 muje-
res. E171% de los nifos ingresaron en los dltimos 4 afios
(p<0,01). La incidencia fue mayor en otofio e invierno. La
edad media fue 3,49 +2,99 afios (mediana 22 meses).

Los sintomas mas frecuentes fueron dolor mastoideo,
inflamaci6n retroauricular, despegamiento, fiebre, otorrea
y otalgia. Se realiz6 una tomografia axial computerizada en
24 pacientes (otitis media aguda e inflamacién de las cel-
dillas mastoideas) encontrdndose abscesos en 5 casos. Se
realiz6 un cultivo en 15 pacientes (negativo en 6 ocasio-
nes, P. aeruginosa y S. Pneumoniae en 3 ocasiones). La dura-
cion media del ingreso fue de 8,90 + 3,39 dias.

Todos se trataron con antibi6tico intravenoso (cefotaxi-
ma y amoxicilina-clavuldnico). En 7 casos se afiadi anti-
bidtico tépico, en 2 casos se aspird oido medio y 2 pacien-
tes precisaron intervencion quirtrgica.

Palabras clave: Mastoiditis; Otitis media aguda; Resis-
tencias antibidticas.

ABSTRACT

The incidence of mastoiditis has increased since 1989.
This study compares the incidence in the beginning of the
decade with that of the second half and analyzes its features.
Descriptive, observational study. It included revenue from
January 2000 until August 2008. A total of 31 entered, 16 men
and 15 women. 71% of the children entered on the second
half of the decade (p<0.01). The incidence was higher in
autum and winter. The average age was 2.49 + 2.99 years
(median 22 months).

The most frequent symptoms were mastoid pain,
retroauricular inflammation, can then, fever, otorrea and
earache. Average length of stay was 8.90 + 2.39 days.

TAC was performed in 24 (acute otitis media and inflam-
mation of the mastoid cells). There were 5 abscesses. Cul-
tivation was carried out in 15 (negative in 6 cases, P. aerug-
inosa and S. pneumoniae in 3 times).

All were treated with intravenous antibiotic (amoxicillin-
clavulanate and cefotaxime). Oral antibiotic was used in 24
(amoxicillin-clavulanate and cefixime). In 7 cases was added
topical antibiotic, it was aspired middle ear in two and
underwent surgery two.

Keywords: Mastoiditis; Acute media otitis; Antibiotic
resistance.
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INTRODUCCION

La mastoiditis aguda es una infeccién que afecta a las cel-
dillas mastoideas. Generalmente es un proceso secundario
a una otitis media aguda (OMA) de curso prolongado, tra-
tandose de su complicacién mds frecuente®. Antes del uso
de antibiéticos ocurria hasta en el 20% de los pacientes, des-
cendiendo al 0,004% tras su instauracion. Sin embargo desde
1989 se ha observado un aumento de la incidencia en nifios,
que se atribuye al aumento de prevalencia de bacterias resis-
tentes derivado del uso de antibiéticos de amplio espectro®.

En el presente estudio pretendemos comparar la inci-
dencia en nuestro medio en el principio de la década con la
de la segunda mitad, analizar las caracteristicas de los pacien-
tes afectados y comparar los resultados con los de estu-
dios similares®4.

MATERIAL Y METODOS

Se disefid un estudio observacional, descriptivo, retros-
pectivo.

Se incluy6 a los nifios menores de 14 afios ingresados
por mastoiditis aguda en el Complejo Asistencial de Le6n
desde enero de 2000 hasta agosto de 2008. Se considerd como
diagnéstico de mastoiditis aguda la sintomatologia com-
patible con OMA mas signos de afectacion mastoidea, como
despegamiento auricular, dolor a la palpacién o inflamacién
en la region retroauricular.

Se excluyeron aquellas entidades que pudieran simular
la sintomatologfia caracteristica de la otitis media aguda: oti-
tis externa con afectacién de region retroauricular, trau-
matismos, colesteatoma y adenitis retroauricular.

Se construy? la base de datos y se realiz6 el andlisis esta-
distico empleando el programa informatico Microsoft Offi-
ce Excel 2007.

RESULTADOS

Fueron ingresados un total de 31 nifios por mastoiditis
durante el periodo de estudio, 16 varones y 15 mujeres.

En la primera mitad del periodo estudiado ingresaron
9 nifios, mientras que en la segunda mitad ingresaron 22
nifios (p<0,01). La distribucién anual de los ingresos se refle-
jaenla figura 1.

La incidencia fue significativamente mayor durante los
meses de otofio einvierno (71% de los ingresos, p<0,05).
La distribucién por meses del afio se refleja en la figura 2.
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Figura 1. Ingresos por mastoiditis aguda en cada afio de la pre-
sente década.
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Figura 2. Distribucion de los ingresos en cada mes.

La edad media de los pacientes fue de 41,90 + 35,97 meses
(2,49 +2,99 afios) y la edad mediana de 22 meses. El rango
de edad abarco desde los 6 hasta los 132 meses (11 afios). La
distribucién de los pacientes por grupos de edad se refleja
en la figura 3. El mds numeroso es el de 12 a 24 meses
(41,2%), siendo més de la mitad de los pacientes menores
de 24 meses.

Ellado izquierdo fue el afectado en 18 ocasiones, frente
a las 13 del lado derecho. Los sintomas mas frecuentes al
ingreso fueron dolor mastoideo, inflamacion retroauricular,
despegamiento del pabell6n auricular y fiebre (Tabla I).

Habian recibido tratamiento antibiético previo 25 de los
pacientes (80,6%), siendo los mas frecuentes amoxicilina-
clavulanico, amoxicilina, cefixima y cefuroxima (Tabla II).

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 47



Mastoiditis aguda en la presente década: Evolucion y caracteristicas en nuestro medio

16
14
12
10

<12 meses 12-24 meses 24-48 meses > 48 meses

Figura 3. Incidencia de mastoiditis aguda por grupos de edad.

Todos los pacientes recibieron tratamiento antibiético
intravenoso. Los mas utilizados fueron cefotaxima y amo-
xicilina-clavulanico. En 7 pacientes se afiadié tratamiento
antibidtico topico. Se realizé aspiracion del oido medio en
2 pacientes y otros 2 fueron tributarios de cirugfa. En 24 oca-
siones se pauto tratamiento antibiético oral al alta. Los més
pautados fueron amoxicilina-clavuldnico y cefixima. Este
ultimo fue empleado en 10 ocasiones, 5 pacientes durante
primera mitad (56%) y 5 pacientes durante la segunda (22%).

Los tratamientos empleados, asi como su frecuencia abso-
luta, se exponen en la tabla II.

La duracion media del ingreso fue de 8,90 + 2,39 dias,
con un rango de 2 a 18 dias.

Se realiz6 una tomografia axial computerizada (TAC)
craneal en 24 de los pacientes (77,4%). Los hallazgos mas
frecuentes fueron los compatibles con OMA e inflamacién
de las celdillas mastoideas. Se encontré absceso en 5 oca-
siones (16,1%), uno de ellos con afectacion intracraneal.

Se realiz6 cultivo del exudado 6tico en 15 de los pacien-
tes (Fig. 4). Resultd negativo en 6 ocasiones. Los agentes mas
frecuentemente detectados fueron Pseudomonas aeruginosa y
Streptococcus pneumoniae, detectados en 3 ocasiones, respec-
tivamente. Otros gérmenes encontrados fueron Staphylococ-
cus epidermidis, Candida parapsilosis y Aspergillus fumigatus.

Se registraron reingresos por mastoiditis en 3 ocasiones,
dos de ellas correspondientes a la misma paciente.

DISCUSION

Aunque el estudio que exponemos presenta una limita-
ciéon importante, como es el tamafio muestral (31 casos), se
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TABLA L. SINTOMAS AL INGRESO.

Dolor mastoideo 26 84%
Inflamacion retroauricular 25 80%
Despegamiento 21 68%
Fiebre 20 65%
Otorrea 18 58%
Otalgia 16 52%
Abombamiento 10 32%
Timpano normal 1 3%
Hipoacusia 1 3%
TABLA II. TRATAMIENTO.
Antibiético previo
Amoxicilina-clavulanico 6 19%
Amoxicilina 4 13%
Cefixima 4 13%
Cefuroxima 4 13%
Ninguno 3 10%
Claritromicina 2 6%
Azitromicina 2 6%
Ceftibuteno 1 3%
Eritromicina 1 3%
No especificado 1 3%
No especificado-t6pico 1 3%
Citiolona 1 3%
Antibiotico intravenoso
Cefotaxima 17 55%
Amoxicilina-clavulanico 12 39%
Cloxacilina 2 6%
Fluconazol 1 3%
Cefuroxima 1 3%
Eritromicina 1 3%
Ceftriaxona 1 3%
Antibidtico al alta
Cefixima 10 32%
Amoxicilina-clavulanico 2 6%
Cefuroxima 2 6%
Amoxicilina 1 3%
Ceftriaxona 1 3%
Otros tratamientos
Gentamicina topica 3 10%
Ciprofloxacino tépico 3 10%
Cirugia 2 6%
Drenajes 1 3%
Tobramicina topica 1 3%
Aspiracion 1 3%




A. fumigatus
1

C. parapsilosis
1

S. epidermidis
2 Negativo
6

S. pneumoniae
3

P. aeruginosa
3

Figura 4. Resultados del cultivo del exudado 6tico en mastoidi-
tis aguda.

ha observado un claro aumento del nimero de ingresos
anuales, correspondiendo la mayor parte de éstos a la segun-
da mitad de la década. Dichos resultados coinciden con los
de estudios similares®#. La mayoria de estos estudios sefia-
lan las resistencias derivadas del abuso de antibidticos de
amplio espectro como causa del aumento de la incidencia
de mastoiditis. No obstante, algunos autores sefialan como
causa de dicho incremento el que la mayoria de las OMA
no son tratadas por especialistas otorrinolaringélogos®.

Antes de la introduccién de los antibiéticos la mastoi-
ditis aguda era mds frecuente en nifios mayores y adul-
tos jovenes. Sin embargo, se estd observando un incremento
de casos en nifios pequefios®. En nuestra muestra, la mayor
parte de los pacientes eran menores de dos afios. Este pre-
dominio en edad preescolar puede explicarse por diver-
sos factores, como son la inmadurez relativa del sistema
inmunoldgico y las diferencias anatomicas (longitud y mor-
fologia de trompa de Eustaquio, neumatizacién del oido
medio y menor grosor del hueso cortical mastoideo) que
los hacen mas susceptibles a padecer OMA y sus compli-
caciones?.

Los sintomas mas frecuentes al diagnéstico fueron los
relacionados con la afectacién retroauricular, al igual que en
otros estudios®. En nuestra muestra todos los casos fueron
unilaterales. EI diagnéstico de la mastoiditis es fundamen-
talmente clinico, aunque no existe una sintomatologia tipi-
ca. Por ello la mayoria de los pacientes presentan un cua-
dro bastante evolucionado en el momento del diagndstico.
Sin embargo, un diagndstico precoz basado en signos y sin-
tomas de alerta puede mejorar el prondstico evitando com-
plicaciones.
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Habitualmente la mastoiditis aguda aparece en el con-
texto de una OMA prolongada. No obstante, en algunos
estudios supone la forma de presentacion de la OMA en mas
del 40% de los casos. La evolucién de la enfermedad se
divide en tres estadios: el primero es la mastoiditis simple,
caracterizada por la inflamacién de la mucosa que recubre
las celdillas mastoideas. Aparece en la mayoria de los pacien-
tes con OMA y no ha de ser considerada como una compli-
cacién de la misma. El segundo estadio es la mastoiditis con
periostitis, en que se afecta el periostio por propagacion
venosa de la infeccién y observamos afectacion retroauri-
cular. El tercer y tltimo estadio, la mastoiditis con osteitis,
es la forma mas grave y se caracteriza por destruccion ésea
y posible formacion de absceso subperidstico. Se precisan
pruebas de imagen para diferenciarlo del previo, ya que son
indistinguibles clinicamente.

No esta clara la indicacién para la realizacién de una
TAC, aunque puede ser ttil a la hora de confirmar un diag-
nostico dudoso y para establecer el estadiaje de la mastoi-
ditis aguda. En nuestra muestra demostré la OMA asi como
la afectacién mastoidea en todos los casos en que se prac-
ticd. Diversos autores lo consideran imprescindible previo
ala cirugfa®.

El cultivo del exudado dtico resulté negativo en varias
ocasiones, como ocurre en otras series!'”. El microorganis-
mo encontrado con mds frecuencia fue el Streptococcus pneu-
moniae, al igual que en la mayoria de los estudios‘?, siendo
el principal causante de mastoiditis aguda, seguido del
Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes. Aunque el
Haemophilus influenzae supone el segundo agente causal
de OMA tras el Streptococcus pneumoniae, es raro aislarlo
en una mastoiditis®?. Es frecuente la deteccién de un ger-
men que no es causante de la infeccién, sino que refleja una
contaminacion de la muestra. Los exudados positivos a Pseu-
domonas Aeruginosa podrian ser debidos a la contaminacion
por la flora del conducto auditivo externo®, al igual que
ocurre en caso de deteccion del Staphylococcus aureus.

El tratamiento antibi6tico intravenoso completado con
tratamiento oral fue el mas utilizado, siendo efectivo en la
mayoria de las ocasiones. Al igual que en estudios simila-
res, el antibidtico intravenoso mas empleado fue cefotaxi-
ma®. El antibi6tico oral méds empleado al alta fue cefixi-
ma, sobre todo en los casos ocurridos al inicio de la década.
Aunque dicho antibidtico se muestra activo frente a los gér-
menes mas habituales, hubiera sido mas recomendable el
empleo de amoxicilina-clavulanico, como ha sido llevado a
cabo en casos mas recientes.

Cinco pacientes presentaron abscesos durante el ingre-
s0 y precisaron reingreso dos, uno de ellos en dos ocasio-
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nes. Por tanto, menos de la cuarta parte de los pacientes pre-
sentd complicaciones, a diferencia de otras series en que ocu-
rrieron en més de la mitad de los casos!®. La buena evolu-
cion de la mayoria de los pacientes, la escasa frecuencia de
complicaciones (abscesos) o necesidad de tratamiento qui-
rargico y el pequefio niimero de reingresos avalan el empleo
de tratamiento conservador con antibiéticos en el tratamiento
de una enfermedad cada vez mds frecuente en nuestro
medio. Asimismo, la clave para frenar el aumento en la inci-
dencia de mastoiditis es conseguir un control de las resis-
tencias bacterianas restringiendo la prescripcion de anti-
bidticos de amplio espectro en infecciones respiratorias‘?.
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Glomerulonefritis aguda post-infecciosa asociada a neumonia

neumococica
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V. MURGA HERRERA
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RESUMEN

Presentamos un nifio de 6 afios con insuficiencia renal
aguda secundaria a glomerulonefritis asociada a neumonia
neumocdécica. El paciente present6 en primer lugar un sin-
drome nefritico con hematuria, proteinuria, oliguria, edemas
y deterioro de la funcién renal, siendo diagnosticado a con-
tinuacién de neumonia con derrame pleural. La funcién renal
se normalizo tras 72 horas, persistiendo una hipertension arte-
rial que precisé tratamiento en la fase aguda. El cuadro se
resolvio sin secuelas. Asimismo, revisamos la informacion
publicada previamente sobre casos similares en la literatura
cientifica. El caso sirve para reforzar el concepto de que otros
microorganismos ademas del Streptococcus pyogenes pueden
desencadenar una glomerulonefritis post-infecciosa y deben
considerarse en el diagndstico diferencial de cualquier nifio
que presente glomerulonefritis aguda y hallazgos respira-
torios. La presentacion del cuadro nefritico suele ser conco-
mitante o con poca latencia respecto al cuadro infeccioso. A
nivel analitico se encontré un descenso de la fraccion C3 del
complemento y un aumento del titulo de antiestreptolisinas,
como se ha descrito en otras publicaciones. La etiologia se
confirmé mediante deteccion del antigeno neumocdcico en
orina y liquido pleural. La evolucién del cuadro nefritico suele
ser buena, como en nuestro caso, y es excepcional que se pre-
cise algtin método de depuracion extrarrenal.

Palabras clave: Glomerulonefritis; Neumococo; Glo-
merulonefritis aguda post-estreptocdcica.

SUMMARY

We report a 6 year old boy, evolving acute renal fail-
ure due to acute glomerulonephritis associated with pneu-
monia. The patient firstly presented a nephritic syndrome
with abnormal urinalysis, hypertension, azotemia and
oliguria, being diagnosed afterwards of pneumonia. Renal
function was normal past 72 hours. He presented arterial
hypertension that required treatment only in acute phase.
This case was resolved with no after-effects. Previously
released information about similar cases in scientific lit-
erature is also reviewed. This case serves to support the
concept that other organisms besides Streptococcus pyo-
genes can trigger a post-infectious glomerulonephritis and
should be considered in the differential diagnosis. The
most common onset use to be a nephritis 3 to 10 days after
the primary infection, but the acute presentation of pneu-
monia and glomerulonephritis has been described. Clin-
ical studies showed low serum complement C3 and ele-
vated anti-streptolysin-O titers, since it has been described
in others publications. Pneumonia aetiology was con-
firmed by positive pneumoccocal antigenemia both in
urine and pleural exudates. Pneumonia-associated acute
glomerulonephritis runs a benign course and has a good
prognosis.

Key Words: Glomerulonephritis; Streptococcus pneumo-
niae ; Acute post-streptococcal glomerulonephritis.
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INTRODUCCION

El Streptococcus pyogenes es el patogeno mas frecuente
en la glomerulonefritis post-infecciosa; sin embargo existen
otros gérmenes relacionados con dicho cuadro. Presenta-
mos el caso de un nifo con sindrome nefritico asociado a
neumonia neumocdcica que debut con oliguria y hematu-
ria macroscopica, sin clinica respiratoria inicial.

CASO CLINICO

Nifio de 6 afios de edad, sin antecedentes personales
ni familiares de interés que presenta cuadro de fiebre (maxi-
mo 40°C) de 48 horas de evolucién con vémitos y deposi-
ciones semiliquidas. Los padres refieren un descenso de la
diuresis. En la evaluacion en el Servicio de Urgencias se obje-
tiva regular estado general e intolerancia oral. La explora-
cién por aparatos es normal. Con el diagnéstico de gastro-
enteritis aguda se ingresa con fluidoterapia intravenosa. El
hemograma revela una leucocitosis con neutrofilia, anemia
normocitica y recuento plaquetario normal (Tabla I).

El segundo dia de ingreso se aprecia un descenso de la
diuresis (<1 ml/kg/h) pese a la reposicién de liquidos, y
edema palpebral sin otros datos en la exploracién y con cons-
tantes normales para su edad (incluida la tensién arterial).
En la analitica presenta datos de fallo renal con aumento de
la urea y creatinina (Tabla I), con un filtrado glomerular esti-
mado de 29 ml/min/1,73 m?, con iones normales y equili-
brio dcido-base conservado. El andlisis de orina objetiva una
hematuria macroscopica con ligera proteinuria y cilindros
hialino-granulosos aislados sin otras alteraciones (Tabla I).
Dado el antecedente de gastroenteritis, inicialmente se bara-
ja como posibilidad diagnéstica el fallo prerrenal por des-
hidratacion (EF Na < 1%, pero sin cumplir otros criterios y
sin signos analiticos ni clinicos de deshidratacién) y el sin-
drome hemolitico urémico por el antecedente de gastroen-
teritis (descartado por ausencia de anemia hemolitica y de
trombopenia). Se descarta una etiologia obstructiva postre-
nal mediante ecografia.

El paciente cumple criterios de sindrome nefritico (hema-
turia, proteinuria, oliguria, edemas y deterioro de la funcién
renal), por lo que se inician los estudios diagnésticos (culti-
vo del exudado faringeo y estudios inmunolégicos) (Tabla I).

El cuadro de oliguria se resuelve en 24 horas con apor-
te de fluidos y los datos analiticos de funcién renal se nor-
malizan a las 72 horas (creatinina= 0,62 mg/dl, urea= 35
mg/dly filtrado glomerular estimado= 117 ml/min/m?)
aunque persiste la hematuria macroscopica con proteinuria
leve y cilindros hematicos. Desde el punto de vista infec-
cioso, aunque persistia la fiebre, el hemograma se habia ido
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normalizando (12.600 leucocitos con 65% de neutréfilos) y
la PCR estaba en descenso (4,9 mg/dl).

Alas 72 horas present6 dolor abdominal intenso con una
exploracion abdominal dentro de la normalidad, pero con hipo-
ventilacion en la base pulmonar derecha no objetivada previa-
mente. Se realiza una ecografia que evidencia un derrame pleu-
ral basal derecho, con espesor maximo de 20 mm. Ante este
hallazgo se realiza una radiografia de térax que demuestra una
condensaci6n en el 16bulo medio e inferior derechos. Se reali-
za una toracocentesis, siendo las caracteristicas del liquido de
empiema (Tabla I). Se coloca un tubo de térax conectado a aspi-
racion, precisando 5 dosis de uroquinasa para su resolucion. Se
instaura también antibioterapia con cefotaxima. La etiologia
infecciosa se demostro por positividad del antigeno neumocé-
cico en orina y liquido pleural. El hemocultivo fue negativo.

La funcién renal y la diuresis se mantuvieron normales,
aunque persistfa la hematuria macroscépica, con hematies
dismorficos, sin otras alteraciones en el sedimento urinario.
El paciente comenzé a presentar tensiones arteriales pro-
ximas al P95 para su edad, sexo y talla.

Los resultados obtenidos en las pruebas solicitadas (Tabla
I) mostraron alteracién en los niveles de complemento con
una marcada disminucién de la fraccion C3 con C4 y CH100
normales. Las antiestreptolisinas estaban elevadas tres veces
su valor normal. El test de Coombs, los ANA y anticuerpos
antineutroéfilo fueron negativos (descartando una etiolo-
gia autoinmune mediada por anticuerpos). Los anticuerpos
antimembrana basal glomerular también fueron negativos.

El hallazgo de un sindrome nefritico, junto con el cua-
dro de neumonia permiti6 el diagnéstico de glomerulone-
fritis post-infecciosa asociada a infeccién neumocdcica.

La evolucion del paciente fue favorable, resolviéndose
el derrame y el cuadro neuménico. No presentd nuevas alte-
raciones de la funcion renal. Las cifras de tensién arterial se
mantuvieron elevadas (por encima del P95 para su edad,
sexo y talla) por lo que se inici6 el tratamiento con captopril
(1 mg/kg/dia). Las cifras de tensién arterial se fueron nor-
malizando permitiendo la retirada del tratamiento a los 5
dias. En el seguimiento, un mes tras el alta, persistia la micro-
hematuria (que desapareci6 en el control a los 6 meses) sien-
do los parametros de funcién renal normales, al igual que
los niveles de C3 y los niveles de antiestreptolisinas.

DISCUSION

Los cuadro de glomerulonefritis pueden ser primarios o
secundarios a una enfermedad infecciosa o sistémica®. Aun-
que la causa mas frecuente de glomerulonefritis post-infec-
ciosa es la debida a S. pyogenes existen algunos casos publi-
cados de glomerulonefritis asociada a S. preumoniae®”. Otros



TABLAL  RESUMEN DE LAS ANALITICAS REALIZADAS Y SUS RESULTADOS
(VALORES DE NORMALIDAD ENTRE CORCHETES)
Hemograma Leucocitos 21800/mm? (N 87%, L 9%,

Frotis periférico
Perfil renal, ionograma

Osmolaridad
(calculada) plasma

Proteina C reactiva
Sistematico orina

Sedimento orina

Osmolaridad
(calculada) orina

Excrecién fraccionada
de sodio

Funcién renal (orina
24 horas)

Ecografia renal y
vias urinarias

Hemocultivo
Coprocultivo

Frotis faringeo
Coagulacion
Antiestreptolisinas
Factor reumatoideo
CH 100
Haptoglobina
Complemento C4
Complemento C3

Ac. IgG anti-memb.
basal glomerular
Test de Coombs
Anticuerpos

anticitoplasma de
neutrofilos (ANCAS)

Anticuerpos
antinucleares (ANA)

Inmunoglobulinas
(IgA, Ig G, Ig M)

Liquido pleural
(bioquimica y pH)

Antigeno neumocdcico

en orina y liquido pleural

M 3%), Hb 10,6 g/dl, Heto 31,18%,
Plaquetas 220.000/mm?

Sin evidencia de esquistocitos

Urea 165 mg/dl, creatinina 2,29 mg/dl
Sodio 132 mmol/L, potasio 4 mmol/L
310 mOsm/kg

29,7 mg/d1 [0-1]

Densidad 1.020, pH 5, proteinas +,
hemoglobina ++++, esterasa
leucocitaria +++

Hematies 2539/ml, leucocitos
1.266/ml, células epiteliales 118,7/ml,
cilindros hialino-granulosos 21/ml.

209 mOsm/kg
0,2%

Urea orina 505 mg/dl, Creatinina
orina 41mg/dl, Sodio orina 31
mmol/L, Potasio orina 14,3 mmol/L

Sin hallazgos patolégicos

Negativo

Negativo

Flora habitual
Normal

2.119,6 Ul/ml [0-330]
11,5 UI/ml [0,1-14]
750 U [488-1150]
361 mg/dl1[30-200]
41,4 mg/d1[10-40]
19,4 mg/d1 [90 -180]
1,9 [0-10]

Negativo

Negativos
Negativos
Normales

pH 7,18, Glucosa 44 mg/dl, LDH
2.750 U/L, células 6560/mm3 (80%
polimorfonucleares), proteinas 3,6 g/dl

Positivo

agentes infecciosos son capaces de producir este cuadro (bac-
terias, virus y parasitos) siendo su sustrato histologico una
glomerulonefritis aguda proliferativa endocapilar®349.

S. FERNANDEZ DE MIGUEL Y COLS.

La glomerulonefritis se presenta concomitante con la neu-
monia (o con un intervalo entre 3-8 dias), a diferencia de la
postestreptocdcica que suele tener mayor latencia®9. Para
el diagndstico se requiere la demostracion de infeccion neu-
mococica, que en nuestro caso, se realiz6 por la positividad
del antigeno de neumococo en orina y liquido pleural. La
fraccién C3 del complemento estd disminuida al igual que
en la postestreptocdcica, sugiriendo la existencia de una acti-
vacién de la via clasica o alternativa del complemento que
conduciria al depédsito de inmunocomplejos®#7#. Las anties-
treptolisinas pueden estar elevadas pese a ser especificas y
no existir reaccién cruzada, lo que se describe también en
otras publicaciones®*”. La evolucion de la glomerulonefri-
tis suele ser buena y es excepcional que se precise algtin méto-
do de depuracién extrarrenal®?. Debido a esta buena evo-
lucion rara vez se realiza biopsia, que podria demostrar los
inmunocomplejos con polisacdrido de neumococo®. En caso
de persistir el cuadro clinico se ha descrito la utilizaciéon de
ciclo de corticoides con buena respuesta en un caso en pacien-
te adulto®. Con frecuencia se presenta hipertension arte-
rial que puede precisar tratamiento en la fase aguda, pero
que suele ser autolimitada*. En nuestro caso no se pudo
serotipar el neumococo, siendo los serotipos 5,7, 9, 14 y 15
los descritos con mas frecuencia en este cuadro®®?.
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Caso clinico

Hemidisplasia congénita con eritrodermia ictiosiforme y defectos
unilaterales de las extremidades. Sindrome CHILD
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RESUMEN

Introduccién: El sindrome CHILD, es una enfermedad
ligada al sexo de expresién dominante, letal en los hombres,
causada por una mutacién en el gen NSDHL, localizado en
el locus 28 del brazo corto del cromosoma X, que codifica la
3-p hidroxiesteroide deshidrogenasa involucrada en la sin-
tesis del colesterol.

En el sindrome CHILD un nevo ictiosiforme es una de
sus caracteristicas con patrones de lateralizacion, donde la
afectacion del lado derecho, es dos veces mas frecuente que
la del lado izquierdo.

Caso clinico: Se describe un caso de sindrome de CHILD
con afectacion del lado izquierdo del cuerpo, ausencia del
brazo izquierdo y anomalia de reduccién de la pierna
izquierda y el pie con oligodactilia que termina en un solo
dedo. Un nevo epidérmico inflamatorio ipsilateral con hiper-
queratosis, paraqueratosis, acantosis e infiltrado linfohis-
tiocitico perivascular se encontraba limitado estrictamente
a la mitad izquierda del cuerpo del paciente.

Palabras clave: Eritrodermia ictiosiforme; Ictiosis; Mal-
formaciones de los miembros; Anormalidades congénitas
de la piel.

ABSTRACT

Introduction: CHILD syndrome is an X-linked domi-
nant, male-lethal trait caused by mutations in the gene
NSDHL, located at Xq28 and enconding a 33-hydroxysteroid

dehydrogenase involved in the cholesterol biosynthetic path-
way.

In CHILD syndrome a Ichthyosiform nevus is a carac-
teristic with lateralization patterns. Rigth side involvement
occurs twice as often as left side involvemet.

Case report: We describe a case of CHILD syndrome
involving the left side of the body, absence of the left arm
and reduction anomaly of the left leg and foot resulted in
oligodactyly with only a finger. An ipsilateral inflammato-
ry epidermal nevus with hyperkeratosis, parakeratosis, acan-
thosis and perivascular lymphohistiocytic infiltrate was
strictly confined to the left half of the patient’s body.

Conclusions: We conclude that a diagnosis of CHILD
syndrome can be based on clinical features such as the high-
ly characteristic morphology of the CHILD nevus as thick
laminated orthokeratosis and prominent keratotic follicu-
lar plugs containing dystrophic calcification.

Key words: Ichthyosiform Erythroderma; Ichthyosis;
Limb Deformities; Congenital Skin Abnormalities.

INTRODUCCION

El acrénimo CHILD corresponde a las iniciales inglesas
de Congenital Hemidysplasia with Ichthyosiform erythroderma
and Limb Defects (hemidisplasia congénita con ictiosis y defec-
tos de las extremidades)®. Se trata del conjunto de signos y
sintomas de una rara enfermedad hereditaria que se trans-
mite ligada al cromosoma X, més precisamente al gen
NSDHL, situado en el locus Xq18 que codifica una protei-
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na similar a la esteroide-deshidrogenasa®. Las mutacio-
nes de este gen son las responsables del sindrome CHILD.

La proporcion de sexos es de 1 hombre por cada 28 muje-
res, ya que la mayoria de los fetos masculinos afectados
no llegan a término. Se manifiesta desde el nacimiento y
se caracteriza por afectacion ipsilateral, siendo el lado afec-
tado con mayor frecuencia el derecho en una proporcién de
7 a 3. Clinicamente se caracteriza por eritrodermia ictiosi-
forme y defectos de los miembros, que pueden ir desde la
hipoplasia de falanges, a la ausencia total de un miembro®-.

Clasificacado segtin su etiopatogenia, se puede locali-
zar al sindrome CHILD entre las ictiosis hereditarias con
alteraciones del metabolismo lipidico®.

Este grupo de enfermedades de la piel se caracteriza por
una cornificacién en la capa superior de la piel. Esta con-
version de un niimero excesivamente grande de células de
la piel en células escamosas parece deberse a un defecto
en el metabolismo de los corneocitos o de la matriz rica en
grasas que hay alrededor de estas células, y que acttia como
cemento intercelular para unirlas fuertemente. Se eviden-
cia una hiperqueratosis por retencion, que resulta del retra-
so en la disolucién de los discos desmosémicos de la capa
cornea. En contraste con la ictiosis vulgar dominante, la sin-
tesis de granulos queratohialinicos es normal o esta ligera-
mente aumentada®.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente de sexo femenino nacida en el
“Hospital Magdalena V de Martinez” de General Pacheco,
provincia de Buenos Aires, de padres adultos no consan-
guineos, sin antecedentes de exposicion a teratégenos
ambientales. Vigorosa al nacer, presenté un Score de Apgar
de 7 al minuto y 9 al quinto minuto, un peso de 2.650 g, una
longitud de 44 cm y un perimetro cefalico de 34 cm, que
para la edad gestacional de 37 semanas desde la tltima
menstruacién y 38 semanas segiin examen fisico, permitio
clasificarla de acuerdo a nuestras tablas como recién naci-
do a término de bajo peso para la edad gestacional.

Desde el momento de la recepcién del neonato, se
advierte la ausencia completa del miembro superior
izquierdo y el acortamiento del miembro inferior del mismo
lado con predominio de la pierna y el pie que termina en
forma de cono con un dedo tnico (Fig. 1). En el hemicuerpo
izquierdo se observa una lesion cutdnea de eritrodermia
ictiosiforme, bien definida, con un limite bien preciso en
la linea media del cuerpo, sobre todo en el térax y abdo-
men, tanto en el dorso como en el torso, sin afectacion de

1. MOUSSOU, E.A. DURO

Figura 1. Amelia izquierda y detalle del miembro inferior ipsila-
teral con un pie que termina en forma de cono con un tinico dedo.

la cara y la cabeza, ni del hemicuerpo derecho, en el cual
se observan miembros de caracteristicas y desarrollo nor-
males (Fig. 2).

Tras la observacién clinica, el diagnéstico se orienta hacia
un grupo de enfermedades con alteraciones destacadas de
las extremidades, asociadas a lesiones cutaneas ictiosifor-
mes, con afectacion de un hemicuerpo. Al consultar la base
de datos OMIM (On line Mendeliane Inheritance in Men) de
la Biblioteca de Salud Publica de los Estados Unidos de Nor-
teamérica a través de un acceso remoto, rdpidamente se rela-
cionan estas lesiones con el llamado sindrome CHILD (Cata-
logo de McKusick 308050).

El estudio radiolégico del lado afectado permite visua-
lizar la ausencia de la tibia, peroné pequefio, esbozo de cal-
caneo en retroversion, un tinico rayo en el pie que termina
en una falange distal. La radiografia del miembro supe-
rior izquierdo muestra una escapula normal, con ausencia
completa del hiimero, ctbito y radio.

Se realizaron, ademds, estudios ecogréficos transfonta-
nelares, visualizandose una estructura cerebral normal y
ecografias abdominales que muestran la presencia de los
érganos internos intactos. Estos estudios se solicitaron por
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Hemidisplasia congénita con eritrodermia ictiosiforme y defectos unilaterales de las extremidades.

Sindrome CHILD

Figura 2. Vista dorsal del limite preciso en la linea media del nevo
epidermoide lineal ictiosiforme.

la asociacion frecuente del sindrome CHILD con la agene-
sia de 6rganos urinarios y genitales.

La confirmacién del diagndstico se realizé mediante
biopsia de piel, que clasific la dermatitis ictiosiforme como
nevo epidermoide lineal ictiosiforme, mostrando una epi-
dermis con acantosis marcada con zonas de paraqueratosis
y areas de ortohiperqueratosis, asi como exocitosis de neu-
tréfilos con tendencia a formar acumulaciones en el estrato
cérneo y un infiltrado linfocitario esparcido en la dermis
(Figs. 3y 4).

La madre de la nifia pudo relacionarse adecuadamente
con ella, interactuando ya en sala de partos, creandose un
fuerte vinculo y aceptacion de la condicion clinica. De sus
propias palabras frente a la primera hija mujer de una her-
mandad masculina extensa, se la escuch¢ decir: “Va a ser
una reina entre tantos varones”, lo que demuestra que las
malformaciones externas graves no son un impedimento
para una correcta vinculacion y posterior crianza.

Luego de permanecer 96 horas internada, se decide el
alta hospitalaria junto a su madre, con pautas para el cui-
dado de la piel y orientacién para el seguimiento y trata-
miento ortopédico.
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Figura 3. Epidermis mostrando ortoqueratosis compacta a 10
aumentos coloreada con hematoxilina y eosina.

Figura 4. Epidermis mostrando taponamiento folicular a 10 aumen-
tos coloreada con hematoxilina y eosina.

CONCLUSIONES

Si bien el sindrome CHILD es una enfermedad rara, con
pocos casos en la literatura mundial, la asociacién de lesiones



ictiosiformes sumadas a la hipoplasia 0 agenesia de miembros
del mismo hemicuerpo, permitirfa un rapido diagnéstico, que
nuestro caso se realizo utilizando la base de datos OMIM.

Deberia tenerse en cuenta ante la habitualidad de los
estudios ecogréficos prenatales hoy, la busqueda de mal-
formaciones fetales evidentes durante la gestacién. En nues-
tro caso la madre controlé su embarazo en mas de cinco
oportunidades, presentando una ecografia efectuada quin-
ce dias anteriores al parto que fue informada como normal.

La mayoria de los casos publicados coincide en que el
lado més afectado por la ictiosis es el derecho, lo que no se
presenta en esta nifa.

Como dato curioso podemos agregar que la madre de la
nifia presenta el pezén derecho poco desarrollado, casi invo-
lucionado. Si bien no se pudo precisar con exactitud que la
madre presente un mosaisismo de la enfermedad, se podria
sospechar, ya que se ha encontrado en la literatura una fami-
lia con tres generaciones afectadas por esta enfermedad con
lesiones progresivas a través de las generaciones®.

El sindrome CHILD se puede acompanar de otras ano-
malias, como: retraso del crecimiento intrauterino, contractu-
ras articulares, pterigium en codos y rodillas; alopecia unila-
teral e hiperqueratosis, displasia ungueal, hipoplasia de man-
dibula, clavicula, escapula, costillas y vértebras; escoliosis y
comunicacidén interauricular e interventricular, ventriculo
tnico, agenesia renal unilateral y leve retraso mental. Menos
frecuentemente presentan hipoplasia unilateral de cerebro,
nervios craneales, médula espinal, pulmones, tiroides, supra-
rrenales, ovario y trompas de Falopio, labio leporino, hernia
umbilical, sordera, hidrocefalia y mielomeningocele.

1. MOUSSOU, E.A. DURO

Se pretende en este articulo destacar la importancia de
Internet en el diagnéstico temprano de enfermedades raras
de baja prevalencia, lo que facilita su estudio, tratamiento
y seguimiento por parte del médico no especializado.
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Serie monografica

Manejo inicial del politraumatismo pediatrico (IV)

Traumatismo abdominal

A. CONCHA TORRE, C. REY GALAN, J. RODRIGUEZ SUAREZ*
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INTRODUCCION-EPIDEMIOLOGIA

En el traumatismo abdominal (TA) se producen lesio-
nes en la pared o en el contenido (visceras, mesos, conduc-
tos vasculares, biliopancreéticos, vias urinarias). El abdo-
men puede ser lesionado de forma aislada aunque cerca de
un tercio de los politraumatismos pedidtricos asocian TA.

EI TA implica un elevado riesgo vital por dos circuns-
tancias: hemorragia por lesién de 6rganos sélidos o vasos
sanguineos y peritonitis por perforacion de visceras huecas.
La mortalidad global varfa entre el 5 y el 15% y llega al 50%
en la lesion de los grandes vasos.

Varios factores favorecen que las lesiones abdominales
en el nifio sean frecuentes: mayor tamafio relativo de las vis-
ceras s6lidas, mayor concentracién de drganos, menor grasa
perivisceral y mayor elasticidad de la pared abdominal.

La valoracion del paciente con TA es dificil, pudiendo
variar el espectro clinico desde la ausencia de lesién hasta
cuadros que requieran una laparotomia inmediata.

En nuestro medio, las causas mas frecuentes de TA son:

- Caidas o precipitaciones.

- Accidentes automovilisticos (ocupantes o conducto-

res de vehiculo).

- Atropellos.

- Accidentes deportivos (artes marciales, bicicletas, caba-

llos, etc.).

- Quemaduras.

- Ahogamiento.

- Maltrato.

Las caidas son mas frecuentes en los nifios pequefios, los
atropellos entre los 4 y 8 afios de edad y los accidentes de
trafico y deportivos en los adolescentes.

Tipos y mecanismos
EI TA puede ser de dos tipos:

a) Cerrado o no penetrante. No existe solucién de conti-
nuidad en la pared abdominal. El agente que lo produ-
ce suele ser de superficie roma o plana.

b) Abierto. Existe solucién de continuidad en la pared abdo-
minal. Habitualmente son debidos a elementos cortan-
tes, arma blanca o de fuego. En los TA no penetrantes
no se rompe el peritoneo parietal y no existe contacto
entre la cavidad peritoneal y el exterior, a diferencia de
los TA penetrantes. Hay mayor frecuencia de lesion de
visceras solidas en el TA cerrado y de visceras huecas en
el penetrante.

Los mecanismos por los que se puede producir la lesion
son:

* Aumento de la presién intraabdominal, que produce
desgarros de 6rganos solidos o perforaciones de visce-
ra hueca al aumentar la presion intraluminal.

e Compresion entre la pared anterior y posterior del tron-
co, que produce aplastamiento de un érgano.

* Desaceleracion y cizallamiento, que mantienen inmévi-
les las partes fijas del 6rgano en tanto que el resto sigue
en movimiento. Son tipicas las lesiones de los hilios, duo-
deno, recto-sigma y aorta abdominal.
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Regiones anatomicas abdominales

El abdomen esta delimitado por el diafragma y la pel-
vis y se divide en tres compartimentos anatémicos: intra-
peritoneal, retroperitoneal y pélvico.

La cavidad peritoneal se puede dividir en hemiabdo-
men superior que contiene el diafragma, higado, bazo, esto-
mago y colon transverso y hemiabdomen inferior que con-
tiene el intestino delgado y el resto del colon. En el espa-
cio retroperitoneal se encuentran los grandes vasos (aorta y
cava inferior), pancreas, parte del duodeno y colon, rifiones
y uréteres. El compartimento pélvico contiene el recto, veji-
ga, genitales internos y vasos sanguineos.

Son importantes los repliegues peritoneales subfrénico,
paracolico, subhepatico (espacio de Morrison), espleno-
rrenal y retrovesical (fondo de saco de Douglas), zonas de
actimulo de liquido, de utilidad para el diagndstico por ima-
gen del hemoperitoneo.

MANEJO INICIAL

El objetivo prioritario es determinar si existe lesion
abdominal y los secundarios si la inestabilidad hemodi-
namica es debida a sangrado abdominal y si se requiere tra-
tamiento conservador o quirtrgico. El diagndstico exacto
de la lesion no es prioritario en esta fase.

Primera evaluacién-Reanimacion

El tratamiento general inicial es comtin a todos los trau-
matismos (ABCDE) con especial énfasis en la evaluacion cir-
culatoria por la posible presencia de shock por hemorra-
gia abdominal. Si existen signos de shock se canalizaran vias
venosas y se extraera analitica: hematocrito, coagulacion,
pruebas cruzadas, bioquimica con amilasa/lipasa y transa-
minasas. Valores de transaminasas 10 veces superiores a los
normales se consideran marcadores de lesién hepatica. Los
niveles iniciales de hemoglobina no reflejan la cantidad del
sangrado intraabdominal. Una caida progresiva del hema-
tocrito puede significar sangrado continuo.

En el apartado E, en TA abiertos podemos encontrar evis-
ceraciones. El intestino eviscerado conlleva una pérdida de
liquido y puede sufrir isquemia. Las asas deben ser cubier-
tas con compresas empapadas con suero salino para man-
tener la humedad. No se deben intentar reintroducir por
riesgo de una lesién mayor.

Segunda evaluacién
La evaluacion de las posibles lesiones abdominales se
realizara durante el segundo examen fisico y se completa-

A. CONCHA TORRE Y COLS.

SIGNOS Y SINTOMAS SUGESTIVOS DE LESION
INTRAABDOMINAL

TaBLA L.

- Shock sin causa aparente
- Contusiones cutaneas en abdomen, flancos y espalda
- Lesiones por cinturén de seguridad

- Heridas o fracturas costales bajas, pélvicas o de columna
lumbar

- Distensién abdominal progresiva

- Defensa/contractura abdominal

- Dolor a la palpacién con/sin shock
- Matidez

- Ausencia de peristaltismo

- Hematuria

- Anemizacién progresiva

ré con la fase de estudios y el tratamiento definitivo (Tabla
D). El examen clinico repetido es la clave para el diagnosti-
co precoz de la lesion intraabdominal.

Inspeccion

Se deben examinar heridas y marcas de la piel; 1a pre-
sencia de equimosis en el lugar del cinturén de seguridad
implica un impacto de gran magnitud (Figs. 1y 2). Las
marcas en abdomen, flancos y/o espalda asociadas a dolor
a la palpacion y defensa muscular son indicativas de lesion
intraabdominal. La equimosis periumbilical (signo de
Cullen) en lesiones pancreaticas o en el flanco (signo de
Turner) en hemorragias retroperitoneales son signos tar-
dios.

En nifios es muy frecuente la dilatacion refleja de la cdma-
ra gastrica, simulando un abdomen agudo con distension,
dolor y defensa abdominal que mejora clinicamente con
medidas, como el sondaje géstrico. El sondaje disminuye el
riesgo de aspiracion, mejora la ventilacién y facilita la explo-
racién abdominal.

La distensién abdominal progresiva es signo de san-
grado intraabdominal. Si ocurre en la primera hora tras el
trauma sugiere un sangrado masivo, habitualmente rotu-
ra hepética y es indicacién de laparotomia inmediata. Hasta
un 30% de la volemia puede estar en el abdomen sin apre-
ciarse distensién abdominal.

Cualquier paciente con traumatismo importante en el
térax (caida, lesion penetrante) obliga a descartar un TA
asociado. La lesion esplénica esta presente en un 20% de
pacientes con fracturas costales bajas izquierdas y la lesién
hepatica en un 10% de las fracturas costales bajas dere-
chas.
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Traumatismo abdominal

Palpacion

Es la parte mas dificil del examen debido al llanto y a la
falta de colaboracion del nifio. El signo capital de TA es el
dolor a la palpacién. El dolor debe ser analizado en todos
sus aspectos: localizacién, tipo, irradiacién, relacién con res-
piracion, intensidad, etc. El nifio sin dolor en exploraciones
repetidas probablemente no tenga lesién abdominal. El dolor
sin shock puede atribuirse a contusién de pared, fracturas
costales bajas una vez descartadas lesiones intraabdomina-
les. Si el dolor se acompaiia de shock se sospechara rotura
esplénica o hepatica.

Puede aparecer contractura de la pared abdominal, inclu-
so “vientre en tabla”, debido al reflejo visceroparietal secun-
dario a la agresion peritoneal. El dolor a la palpacion, la
defensa involuntaria y la distensién pueden ser signos de
peritonitis.

Percusion

El timpanismo en el hipocondrio izquierdo y epigastrio
es signo de dilatacién géstrica. Si es difuso puede indicar neu-
moperitoneo. La matidez en flancos, desplazable con la movi-
lizacién del paciente orienta a la existencia de liquido libre
intraperitoneal. El signo de Jobert consiste en timpanismo a
la percusion en el hipocondrio derecho por interposicion de
aire en el espacio hepatofrénico. Es indicativo de rotura de
visceras huecas (perforacion de estémago o duodeno).

Auscultacién

La ausencia de ruidos hidroaéreos indica ileo paralitico,
que puede ser secundario a la presencia de liquido libre.

La exploracién fisica continuard a nivel pélvico y peri-
neal (capitulo de segunda exploracién). La hematuria debe
hacer pensar en una lesién del sistema urinario. La pre-
sencia de sangre en el tacto rectal orienta a una lesion intes-
tinal baja.
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Figuras 1y 2. Equimosis y lacera-
ciones en abdomen debidas al cin-
turén de seguridad (1) y marcas
abdominales en TA cerrado en un
nifio fallecido por maltrato (2).

Antecedentes

Aunque resulta mas dificil que en el adulto, es impor-
tante conocer el mecanismo del accidente: peatén o pasa-
jero, tipo de impacto, posicion, sistemas de retencién, etc.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

El uso de las pruebas diagnésticas debe ir orientado a
identificar las lesiones, no a descartar la cirugia, ya que el
riesgo de una lesion intraabdominal inadvertida es mayor
que el de una laparotomia innecesaria. Tampoco debe con-
siderarse que una prueba diagnéstica sustituya a las demds,
sino que son complementarias entre si.

Ecografia

Es la prueba de eleccién inicial siempre que se realice
de forma precoz y por personal experimentado. Aunque en
los protocolos de manejo, la ecografia queda reservada ini-
cialmente para pacientes inestables (que no son candidatos
a manejo conservador), hay tendencia a usarla de forma sis-
tematica en todo politraumatizado.

Las personas que atienden inicialmente el traumatismo
pueden, con un entrenamiento minimo, lograr buenos resul-
tados en la deteccién de liquido intraabdominal. Se emplea el
protocolo FAST (focused abdominal sonography for trauma) que
no busca caracterizar lesiones, sino exclusivamente detectar
liquido libre en los recesos. E1 FAST es més ttil en el poli-
traumatizado inestable, dado que permite valorar rapidamente
un hemoperitoneo, hemopericardio y hemotérax, lo que ayuda
a priorizar las lesiones. En los pacientes estables con sospecha
de TAy ecografia normal o en los TA de manejo conservador,
la TC puede aportar informacién adicional. La ecografia tri-
dimensional le dard mas resolucién y es posible que termine
reemplazando en muchos casos a la tomografia.



Ventajas:

- Es un medio diagnéstico rapido, seguro, no invasivo y
coste-efectivo.

- En pacientes hemodinamicamente inestables puede rea-
lizarse a pie de cama, con equipo portatil, sin interrum-
pir las medidas de estabilizacion.

- Realizacion e interpretacion rapidas: de 3 a 5 minutos
para valorar un hemoperitoneo y 10-15 minutos para un
estudio completo por un radi6logo experimentado.

- Altasensibilidad y especificidad en la deteccion y segui-
miento del hemoperitoneo.

- Muy util para detectar lesiones de visceras macizas (inclui-
dos rifiones) y seguimiento del tratamiento conservador.

- Posibilidad de realizar estudios secuenciales a deman-
da sin riesgo afiadido.

- No existen contraindicaciones para su realizacion ni pro-
duce radiacion.

- ElDoppler puede facilitar la seleccion de casos para rea-
lizar una angiografia.

Inconvenientes:

- Utilidad limitada en el TA abierto. En lesiones de visce-
ra hueca, pancreaticas y hematoma retroperitoneal pue-
den haber dificultades en la deteccién.

- En nifos, en fases precoces, la lesién de higado y bazo
es isoecogénica por la estructura y contenido colageno.
Puede apreciarse solamente el hemoperitoneo.

- Se ha de contar con la presencia de un radiélogo expe-
rimentado.

- Disminuye su rentabilidad diagnéstica si existe enfise-
ma subcutdneo, obesidad importante y/o meteorismo.

Tomografia computerizada (TC)

Es la prueba que més informacién proporciona en el poli-
traumatizado. Su mayor disponibilidad en los hospitales
y la aparicién del TC helicoidal, de més resoluciéon y menos
tiempo de exploracién, hace que se utilice de forma siste-
matica en el TA.

Es de eleccion para valorar visceras sélidas (Fig. 3) y el
retroperitoneo en pacientes hemodinamicamente estables.

Ventajas:

- Mas sensible y especifica que la ecografia.

- No invasiva, realizacién relativamente rapida (3 a 5
minutos).

- Coste moderado, aunque mas cara que la ecografia.

- Define con claridad la localizacién y magnitud de las
lesiones de viscera maciza.

- Permite evaluar simultdneamente cualquier parte del
cuerpo (craneo, térax, abdomen, pelvis, raquis) dismi-
nuyendo el riesgo de lesiones inadvertidas.

A. CONCHA TORRE Y COLS.

Figura 3. TC abdominal que muestra una laceracion hepatica y
hematoma perihepatico.

- Ayuda en el diagnéstico de la lesién diafragmatica y
deteccion de aire extraluminal.

- Permite reconstruir tridimensionalmente las imagenes,
lo cual es de utilidad en la deteccion de lesiones vascu-
lares (angio-TC).

Inconvenientes:

- Radiacién elevada, sobre todo si se realizan estudios
secuenciales.

- Necesidad de un radiélogo cualificado para su inter-
pretacion.

- Requiere traslado y tiempo. S6lo debe realizarse en
pacientes estables; los pacientes inestables s6lo deberi-
an trasladarse al quiréfano o para realizar una arterio-
grafia diagnostico-terapéutica.

- Limitaciones en el diagnéstico de lesiones de intestino
delgado, mesenterio y pancreas a pesar de contraste
intravenoso, porque las estructuras corporales son peque-
flas y pobres en tejido graso. En la perforacion intestinal
puede mostrar signos indirectos (liquido libre, engro-
samiento de la pared o dilatacién intestinal). Sin embar-
g0, los falsos negativos (perforados no detectados) dan
signos clinicos en pocas horas, sin que esa demora diag-
nostica implique mayor morbimortalidad.

Angiografia

Se realiza ante una hemorragia activa con sospecha de
lesién vascular. La sensibilidad en el diagndstico de las lesio-
nes hepatosplénicas es elevada. Puede ser terapéutica al per-
mitir controlar hemorragias en vasos hepato-esplénicos
mediante la embolizacion con dispositivos hemostaticos.
Las hemorragias renales, mesentéricas o pélvicas son otras
indicaciones de angiografia y embolizacion.
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Se ha propuesto la realizacion sistemética de Eco-Dop-
pler en pacientes con hematomas intraparenquimatosos
traumaticos para detectar pseudoaneurismas y embolizar-
los antes de que originen una nueva hemorragia ya que se
ha demostrado que su presencia es un potente predictor de
fallo del manejo conservador.

Radiografia simple

La radiografia de térax, obligada, permite evaluar las
cavidades pleurales, campos pulmonares, integridad de dia-
fragma y presencia de neumoperitoneo.

La radiografia de abdomen puede ser ttil para ver
estructuras 6seas, neumoperitoneo (perforacién de viscera
hueca), hemidiafragma elevado (hernia traumatica), desa-
paricién de la grasa retroperitoneal (hematoma retroperi-
toneal), localizar la sonda gastrica o detectar cuerpos extra-
flos radioopacos (esquirlas o proyectiles). Sin embargo,
puede ser normal en presencia de perforacion intestinal.

Laparoscopia diagnéstica
Aunque es sensible, especifica y reduce el ndmero de

laparotomias, es atin poco utilizada en la evaluacién del TA

en nifios. Permite lograr hemostasia en lesiones menores de

visceras solidas y realizar, en casos seleccionados, repara-

ciones minimas de estomago, intestino y colon. Sin embar-

go, ante cualquier duda de lesion mayor o inestabilidad del

paciente, la indicacion es realizar una laparotomia.
Ventajas:

- Essegura y relativamente rapida.

- En presencia de liquido libre, ayuda a distinguir entre
sangre y liquido intestinal.

- Es el mejor estudio para el diagnéstico de lesiones dia-
fragmaticas.
Inconvenientes:

- Necesidad de un equipo especial y de personal entre-
nado con coste elevado.

- No puede ser realizado en pacientes inestables. Es un
estudio prolongado con riesgo adicional de resangrado.

- Aunque puede realizarse en la sala de criticos, es prefe-
rible realizarla en el quir6fano bajo anestesia, por si fuera
necesaria su conversion a laparotomfa.

- Altaincidencia de lesiones inadvertidas al comparar con
la laparotomia.

- Pobre visualizacién de las lesiones del retroperitoneo.

- Lalaparoscopia sélo puede valorar superficialmente la
lesion de la viscera mientras que la TC puede demostrar
la profundidad de la misma.

- Requiere realizar un neumoperitoneo para favorecer la
visualizacion. El CO; puede ocasionar hipercapnia,
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aumento de presion intracraneal, embolia gaseosa y neu-

motorax a tension.

Por estas razones, su papel en el diagndstico del TA es
limitado y no se recomienda de rutina. Estaria indicada en
pacientes estables con dudas diagnésticas (clinicas, labora-
torio y de imagen), en especial si se sospecha rotura de vis-
cera hueca. Otra indicacion son pacientes estables con heri-
das penetrantes por arma blanca con el fin de evitar lapa-
rotomias innecesarias.

Puncién-lavado peritoneal (PLP)

Consiste en analizar el contenido de la cavidad abdo-
minal obtenido por aspiracién a través de un catéter colo-
cado en su interior. Es un método muy sensible (98%) pero
inespecifico, ya que la presencia de hemoperitoneo no cons-
tituye siempre una indicacién quirdrgica. Desplazada por
la ecografia y la TC.

Su tnica indicacion actual se reduce a un traumatismo
grave inestable que requiere cirugia extraabdominal urgen-
te (p.€j., neurocirugia) sin posibilidad de descartar previa-
mente un TA con pruebas de imagen (imposibilidad de eco-
grafia).

MANE]JO DEL TRAUMATISMO ABDOMINAL
La actitud general ante un TA se resume en la figura 4.

Actitud ante un traumatismo abdominal abierto

Los TA abiertos pueden lesionar cualquier vaso o vis-
cera, mas frecuentemente huecas: intestino delgado, esté-
mago, colon, epiplén. Si existe perforacién habra signos pre-
coces de irritacion peritoneal o shock, aunque las lesiones
intestinales pequefias pueden producir manifestaciones mas
tardias.

Las heridas en el torax bajo y abdomen superior pueden
producir, ademads de lesiones abdominales, lesiones dia-
fragmaticas o pleuroplumonares. Las heridas en flancos o
espalda afectan mds frecuentemente a 6rganos retroperi-
toneales y estructuras vasculares y las hipogéstricas pro-
vocan lesiones colorrectales y vesicales.

En el paciente estable, toda herida abdominal debe explo-
rarse instrumentalmente por el cirujano para valorar la inte-
gridad del peritoneo. La exploracion digital puede ocasio-
nar errores de interpretacion. Si el peritoneo no esta afecta-
do (TA no penetrante) se procede a la limpieza, sutura de
la herida y observacion clinica. Si aparece inestabilidad hemo-
dindmica, hemorragia activa, signos de irritacién peritone-
al o neumoperitoneo se realizard una laparotomia (Tabla II).
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POLITRAUMATISMO

Exploracién Primaria: Reanimacion y Estabilizacion (ABCDE)

Liquidos (20 mu$) si signos de hipovolemia/shock

Exploracién Secundaria: Sospecha de Traumatismo Abdominal
Ecografia FAST (si disponible)

/\

INESTABLE (Hemorragia no controlable, shock I11-1V)
Tratamiento del shock (liquidos, hemoderivados)

Ecografia (pie de cama)

Abierto Cerrado

evisceracion Descartar otras lesiones
arma de fuego

arma blanca®

peritonismo

empalamiento
* posibilidad de laparoscopia

Observacion

Deterioro

LAPAROTOMIA

Abierto
Exploracion local herida (Cirujano)

No penetrante

ESTABLE (Hemorragia controlable)

Cerrado
TC con contraste / otros métodos dx

Penetrante MANEJO CONSERVADOR CIP
TC con contraste Deterioro Estable
- -
- -
- -
- - A
- e s
e Observacion 48-72 hs

Figura 4. Algoritmo general para el manejo del trauma abdominal.

TABLA II.  CRITERIOS PARA LA ACTITUD CONSERVADORA EN LESIONES
DE VISCERA MACIZA

- ESTABILIDAD HEMODINAMICA al ingreso o respuesta a
las sobrecargas iniciales de volumen con estabilidad
mantenida. Es el criterio principal.

- Traumatismo abdominal no penetrante.

- Exclusion de lesion de viscera hueca. Ausencia de
peritonismo.

- Minimos signos de irritacién peritoneal.

- Diagnéstico preciso por imagen (TC) del tipo y extensién de
la lesién valorada por un radi6logo experto. Medios
diagnésticos disponibles.

- Requerimiento de transfusiones < 40 ml/kg en las primeras
24 horas para reponer las pérdidas abdominales y mantener
un hematocrito > 30%.

- Infraestructura (UCIP) que permita la monitorizacién
hemodindmica y la vigilancia intensiva 48-72 horas
(constantes, exploraciones y analiticas frecuentes).

- Cirujano preparado para laparotomia en caso de
hemodinamica inestable, necesidades elevadas de
hemoderivados, irritacién peritoneal marcada.

Todo TA penetrante, esté estable o inestable hemodi-
namicamente, debe ser explorado mediante laparotomia por

la elevada frecuencia de lesiones internas asociadas. Los

pacientes con TA penetrante e inestabilidad hemodinami-

ca, signos de peritonitis 0 neumoperitoneo (rotura de vis-
cera hueca) deben intervenirse sin demora.

* En las evisceraciones se cubren las visceras con pafios
himedos hasta la intervencién para reducir el conteni-
do eviscerado y corregir el defecto de la pared.

* Enlas heridas por empalamiento debe retirarse el obje-
to en el quiréfano, ya que la retirada puede provocar una
hemorragia incontrolable.

* Un tercio de las heridas por arma blanca no penetra en
la cavidad peritoneal y otro tercio lo hacen sin producir
una lesién tratable de forma quirtdrgica. Por este motivo,
en algunos centros se utiliza la laparoscopia diagnésti-
ca. Su finalidad es evaluar las heridas penetrantes por
arma blanca y evitar laparotomias innecesarias no tera-
péuticas que llevan aparejados riesgos quirtirgicos y cos-
tes innecesarios. La seleccién de pacientes se basa en la
estabilidad hemodinamica y en la fiabilidad de los exa-
menes fisicos repetidos, ayudados por la TC abdominal.
Si existe sospecha de lesion se convertira a laparotomia.

* Las heridas por arma de fuego deben ser sometidas a
laparotomia por la elevada frecuencia de lesiones inter-
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nas asociadas (95%). La mayoria de los protocolos no
propugna la laparoscopia previa, ya que no todos los
centros tienen la misma experiencia en el manejo de este
tipo de heridas.

* Finalmente, si la exploracion fisica y las técnicas de diag-
néstico no son suficientes para despejar las dudas sobre
la existencia o gravedad de una lesi6n, es obligado recu-
rrir a una laparotomia exploradora (Tabla II).

Actitud ante un traumatismo abdominal cerrado
La gran mayoria de las lesiones intraabdominales (90%)

se deben a un traumatismo cerrado por deceleracién con

lesiones costales, pélvicas o lumbares asociadas. Las visce-
ras macizas se lesionan con mas frecuencia, fundamental-

mente el bazo e higado, aunque también pancreas, rifién y

vejiga. La lesion intestinal mds frecuente en el TA cerrado

es el hematoma duodenal.

A diferencia del trauma penetrante puede no existir nin-
guna lesion en la pared del abdomen. Ademds, los signos y
sintomas de la lesion intraabdominal pueden estar interfe-
ridos por una disminucién del nivel de conciencia (TCE,
hipotensién) o por coexistencia de lesiones a otros niveles
(tordcico o pélvico). Ante un shock inexplicable o refracta-
rio ha de descartarse una lesion abdominal a la vez que se
descartan otras causas de shock (neumotdrax, taponamiento,
lesion de grandes vasos o lesion medular).

Una primera evaluacién negativa no descarta la pre-
sencia de lesién intraabdominal (frecuente en la lesién de
viscera hueca). Es necesario repetir periédicamente la explo-
racién, preferentemente por la misma persona. En este caso
las ecografias seriadas son especialmente ttiles.

La mayoria de los pacientes con sospecha de TA cerra-
do responden a liquidos y permanecen estables. En la fase
de estudios se les debe realizar un TC abdominal, prueba
de eleccién para guiar el manejo no quirtrgico de un TA,
y el resto de estudios en funcion de los hallazgos clinicos
(ej: TC craneal en TCE).

* Siexiste hemoperitoneo por lesién de una viscera maci-
za se realizara vigilancia en UCIP. Ante una inestabili-
dad o progresién de sintomas se realizara laparotomia.

* Sihay confirmacion de una lesién de viscera hueca (cli-
nica de peritonitis o hallazgo radiolégico de gas extra-
luminal-neumoperitoneo), estd indicada la laparotomia.
Si existe sospecha de perforacion de viscera hueca pero
el TC no es concluyente, se puede realizar una laparos-
copia (si no existe HTIC) prvia a la laparotomia.

Alos pacientes con un TA cerrado y hemodindmicamente
inestables, se les administraran expansiones de liquidos y
se les realizara una ecografia a pie de cama.
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* Lalesion de una viscera maciza sin respuesta a liquidos
implica un sangrado abdominal no controlado, por lo
que se realizard una laparotomia. El problema puede
surgir en pacientes inestables con TA y traumatismo cra-
neal que precisan neurocirugia por focalidad o signos
de hipertensién intracraneal. Si no es posible la reali-
zacién de TC, se hara una ecografia abdominal para des-
cartar lesion intraabdominal. Si la ecografia es positiva
se realizard una laparotomia y posteriormente neuro-
cirugia. Si la ecografia es negativa se deben buscar otras
lesiones como causa del shock.

* Larespuesta transitoria a liquidos con necesidad man-
tenida de hemoderivados sugiere un sangrado activo.
Si se confirma el sangrado repitiendo la ecografia, se
debe realizar una laparotomia.

¢ Sihay confirmacion de lesion de viscera hueca estd indi-
cada la laparotomia.

La fractura de pelvis asociada a un hematoma retrope-
ritoneal es una situacion compleja. Se puede realizar esta-
bilizacion pélvica mediante fijadores externos, y si no se con-
trola el sangrado, el procedimiento de eleccion seria la arte-
riografia para localizar el vaso sangrante y proceder a su
embolizacion.

Actitud conservadora en lesiones de viscera maciza

Una capsula més gruesa y elastica (mds resistente a trau-
matismos), menor vascularizacion esplénica y menor acti-
vidad fibrinolitica (menor resangrado) son las posibles cau-
sas del éxito (hasta el 90%) del tratamiento conservador del
TA en nifios.

Este tratamiento conservador (conducta quirtirgica no
operatoria o “vigilancia armada”) se debe realizar en cen-
tros hospitalarios con suficiente infraestructura (quiréfano,
cirujano pedidtrico, intensivos pediatricos, banco de san-
gre).

Las lesiones de visceras sélidas (bazo, higado, rifién,
péncreas) se pueden manejar de manera conservadora de
acuerdo con las premisas de la Tabla IIL

La mayoria de las lesiones hepaticas y esplénicas que
permiten adoptar una actitud conservadora se encuentran
entre los grados I y III de la clasificacion de la Organ Injury
Scaling Committee of the American Association for the Surgery
of Trauma. Aunque los grados mas altos se correlacionan con
mayor necesidad de cirugfa, casi un tercio de pacientes esta-
bles con una lesion grado IV o V se pueden manejar de forma
conservadora.

Sin embargo, varios estudios en nifios parecen indicar
que una clasificacion como la anterior basada en hallazgos
radiolégicos no es vélida para predecir los pacientes que



TaBLA III. PACIENTES CON TRAUMATISMO ABDOMINAL SUSCEPTIBLES
DE LAPAROTOMIA EN FUNCION DEL TIPO, MECANISMO DEL
TRAUMATISMO Y ESTABILIDAD.

Traumatismo abdominal no penetrante

¢ Inestabilidad hemodindmica atribuible al TA (respuesta
transitoria o shock sin respuesta)

¢ Signos de hemorragia-anemizacion (hemoderivados > 40
ml/kg en 24 h)

e Signos de perforacién de viscera hueca (peritonitis o
neumoperitoneo)

Traumatismo abdominal penetrante

e Estable o inestable hemodinamicamente.

- Perforacion de viscera hueca (signos de peritonitis o
neumoperitoneo)

- Evisceraciones

- Heridas por empalamiento

- Heridas por arma de fuego

- Heridas por arma blanca

- Enterorragia

- Dudas diagndsticas (tras exploracién y pruebas de
imagen)

TA: traumatismo abdominal.

requeriran cirugia. En definitiva, la necesidad de cirugia se
debe basar principalmente en la inestabilidad hemodina-
mica. Un “conservadurismo” excesivo puede demorar int-
tilmente una cirugia necesaria, en especial en traumatismos
esplénicos.

La homogeneidad del parénquima se recupera entre 4
y 8 semanas tras la lesion. En el bazo las lesiones leves se
resuelven en 6 semanas y las graves tardan un afio. Las TC
rutinarias en el seguimiento no estan indicadas pero pue-
den ser ttiles en pacientes que tenfan lesiones de alto ries-
go (grandes hematomas subcapsulares o intraparenquima-
tosos, lesiones grado IV con afeccién hiliar o hemorragia
activa en el TC inicial). Habitualmente se recomienda no
realizar actividad fisica hasta documentar la resolucién de
las lesiones; sin embargo, no hay ninguna evidencia en este
sentido.

Como resumen, las indicaciones de laparotomia se mues-
tran en la Tabla III.

LESIONES POR ORGANOS

Los érganos macizos son los més frecuentemente afec-
tados por el volumen que ocupan y la friabilidad del parén-
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Figura 5. Grave laceracion esplénica con presencia de hematoma
periesplénico.

quima. La lesién del tracto gastrointestinal es inferior al 1%
(fundamentalmente hematoma duodenal y perforacion
yeyunal).

Bazo

Es el 6rgano mds frecuentemente lesionado (30-40%) en
el TA por su tamafio, situacion, medios de fijacion y flexi-
bilidad de las costillas.

La clinica mas habitual es shock por hemorragia intra-
abdominal asociado a dolor espontdneo o a la palpacién en
cuadrante superior izquierdo y dolor en el hombro izquier-
do por irritacién diafragmatica. El dolor puede faltar en el
niflo inconsciente.

Cuando el TA es grave, la descompensacién hemodina-
mica es inmediata. Si la lesion es de poca magnitud, se forma
un hematoma periesplénico progresivo manteniéndose el
paciente sin signos de hipovolemia horas o dias, hasta que
se sobrepasa la capacidad de contencion de la celda esplé-
nica y se produce el vaciamiento brusco del hematoma. Esta
modalidad se conoce como “hemorragia en dos tiempos”,
caracteristica exclusiva del bazo.

En la radiografia de térax pueden verse fracturas costa-
les, contusién pulmonar o derrame pleural del lado izquier-
do. La ecografia puede subestimar la gravedad de la lesion.
El diagnéstico definitivo se realiza con TC con contraste
cuando el paciente esté hemodindmicamente estable (Fig.
5).

Puesto que el sangrado tiende a autolimitarse, la mayo-
ria (90-95%) se manejan con éxito, ya sea por tratamiento
médico (80%) o mediante cirugia conservadora (15%). Si
el traumatismo esplénico no responde a la reanimacion ini-
cial, la prioridad del cirujano sera una laparotomia para
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detener el sangrado intentando conservar el bazo. En la ciru-
gia de rescate se pueden utilizar varias técnicas:

- Ligadura o embolizacién de la arteria esplénica.

- Enceste con malla de material reabsorbible (4cido poli-

glicolico).

- Parche y envoltura con epipléon mayor.

- Hemostasia local.

La cirugia esplénica de rescate puede ser més efectiva
en nifos, ya que la edad condiciona cambios en la arqui-
tectura y vascularizacion esplénica que determinan una
menor cicatrizacion.

Atodos los pacientes con esplenectomia total se les debe
administrar la vacuna antineumocécica ya que, en menores
de 5 afios, la esplenectomia conlleva una tasa de mortalidad
secundaria a sepsis por gérmenes encapsulados mucho
mayor que la poblacién general con un riesgo maximo los
primeros dos afios postesplenectomia.

Higado

Es el segundo en frecuencia en traumatismos cerrados y
el primero en lesiones penetrantes. A menudo se asocia a lesién
esplénica. Su mortalidad es mas elevada que en el trauma
esplénico por mayor sangrado y presencia de coagulopatia.

Existen desgarros del parénquima, vasculares o biliares
que condicionan la fuga de sangre o bilis hacia la cavidad
abdominal. Aparece un hemoperitoneo en el 30% de des-
garros capsulares. Las lesiones son més frecuentes en el 16bu-
lo hepatico derecho por desaceleracién brusca (Figs. 6 y
7). Pueden acompaiiarse de contusién pulmonar, neumo-
térax y fracturas renales. El 16bulo izquierdo se afecta por
traumatismo directo epigastrico y puede asociarse a lesio-
nes de colon, duodeno, pancreas o miocardio. La TC es el
método diagndstico de eleccién.

Se realiza un tratamiento conservador como en el trau-
matismo esplénico, aunque las roturas amplias requieren
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Figuras 6y 7. Grave lace-
racién hepatica con ines-
tabilidad que requirié
una laparotomia y resec-
cién parcial hepatica.

cirugia con mas frecuencia debido al mayor sangrado. Se
puede intentar la cirugia conservadora (sutura de lacera-
ciones, reseccion de segmentos hepéticos o l6bulos). Si no
es factible, se puede intentar la hemostasia quirtirgica para
evitar la reseccién hepatica completa. Algunos casos se pue-
den beneficiar de la embolizacién del vaso sangrante.

Péncreas

Afectacién poco frecuente (2-5%). La lesion ocurre por
traumatismo en el epigastrio (manillar de bicicleta, colum-
pio) o compresion directa contra la columna vertebral (cin-
turén de seguridad). Puede dar lugar a hematomas retro-
peritoneales. No es infrecuente la asociacién con lesiones en
el duodeno, higado y bazo y fracturas vertebrales en la char-
nela dorsolumbar.

La clinica corresponde a un abdomen agudo: dolor inten-
so, vomitos y defensa periumbilical con ileo en la radiografia
y elevacién de la amilasa y lipasa. Si existe sospecha clini-
ca, se realizard una TC abdominal con contraste.

Con frecuencia se forman secundariamente pseudo-
quistes pancreaticos, que si no se resuelven de forma espon-
tanea, deben drenarse quirtirgicamente. Otras complica-
ciones son fistulas o abscesos subfrénicos que en ocasio-
nes proporcionan el diagnéstico tardio del traumatismo.

La técnica quirtdrgica esta determinada por la localiza-
cién de la lesién pancreatica en la cabeza o cola y la posible
afectacién del conducto de Wirsung. En funcién de los
hallazgos se decide el drenaje o la pancreatectomia distal.

Estémago e intestino

Se pueden producir desde lesiones minimas (equimosis
subserosa 0 hematomas intramurales) hasta desinserciones
mesentéricas y perforaciones con extravasacion del conte-
nido a la cavidad peritoneal. Las manifestaciones clinicas
estan en relacién con la composicién del contenido extrava-



sado. Por su pH alcalino y la presencia de enzimas pancrea-
ticas, el contenido de estémago e intestino delgado condi-
ciona dolor y una reaccién peritoneal intensa. Las lesiones de
oérganos huecos abdominales son indicacion de cirugia para
evacuar el contenido extravasado y reparar las lesiones.

La rotura géstrica suele ser secundaria a trauma pene-
trante por arma blanca o de fuego. En los TA cerrados es
muy rara y suele asociarse a otras lesiones. Puede sospe-
charse ante hematemesis o aspiracién de sangre por la sonda
gastrica, descartando que sea sangre deglutida. El diag-
néstico acontece frecuentemente durante la revisién qui-
rargica de la cavidad abdominal.

Las lesiones intestinales v del mesenterio suelen ser debi-
das a TA cerrados con deceleracién brusca y compresion por
el cinturén de seguridad. La clinica es de dolor abdominal
e irritacion peritoneal. E1 TC con contraste es la prueba mas
rentable. Pueden representar hasta una cuarta parte de los
casos de TA que precisan cirugia.

La lesién del duodeno estd determinada por su escasa
movilidad, por estallido secundario a mecanismo de doble
valvula que constituyen el piloro y el dngulo de Treitz y por
aplastamiento contra los cuerpos vertebrales. La asociacion
de lesiones cutaneas producidas por el cinturén de seguri-
dad con fractura de la columna lumbar aumenta las proba-
bilidades de que exista una lesion intestinal (sindrome del
cinturén de seguridad). Puede asociarse a lesiones pancre-
aticas.

El hematoma de la pared duodenal se sospechard ante
un traumatismo epigastrico directo con dolor local y vémi-
tos biliosos. Existe riesgo de rotura con peritonitis. La radio-
grafia de abdomen puede mostrar retroneumoperitoneo
(aire paravertebral) o borramiento del psoas. EI TC detec-
ta obstruccién en caso de hematoma duodenal o fuga del
contraste en la perforacion. Todas las lesiones son quirtir-
gicas, debiéndose realizar profilaxis antibidtica y alimenta-
cién intravenosa.

Las lesiones del yeyuno son dificiles de diagnosticar.
Pueden descubrirse cuando un paciente con TA desarrolla
una peritonitis y/o sepsis de origen abdominal 24-48 horas
tras el traumatismo. La TC abdominal con contraste es la
técnica diagnoéstica. La antibioterapia precoz y la sutura
de la perforacién es el tratamiento de eleccién, siendo nece-
saria la reseccion si existe pérdida de sustancia o lesiones
isquémicas.

Las lesiones del colon suelen ser producidas por un TA
penetrante. EI contenido fecal condiciona una reaccién focal
intensa (absceso/ peritonitis).

Las lesiones rectales son dificiles de diagnosticar por su
localizacion retroperitoneal en la pelvis menor. Ante la pre-
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sencia de sangre en el tacto rectal o sospecha de traumatis-
mo a ese nivel, la sigmoidoscopia es diagnéstica. Se puede
utilizar la TC con contraste.

Rifién y tracto urinario

El rifién se lesiona con frecuencia (15-20%) ante contu-
sion lumbar o pélvica y lesiones penetrantes retroperitone-
ales por desaceleracién. La mortalidad es del 1% relaciona-
da con lesiones del pediculo vascular y estallidos.

Puede existir dolor local con hematoma lumbar. La
hematuria es un signo clave e indicacién de estudio eco-
grafico o mediante TC. Se encuentran lesiones de parén-
quima renal y/o del sistema excretor. Cuando la lesion es
del parénquima, se produce un hematoma perirrenal que
puede estar acompafiado de shock, sobre todo si es gran-
de y se asocia a lesiones de bazo e higado. El tratamiento
suele ser conservador. E1 80% de las lesiones evolucionan
espontdneamente y en el 20% se extirpa el rifién por lesio-
nes graves de pelvis renal o pediculo vascular.

En la lesién de vias urinarias ocurre extravasacion de
orina hacia la celda renal, lo que produce dolor y una inten-
sa reaccion inflamatoria en el tejido celuloadiposo, hacien-
do un urohematoma que puede infectarse. El tratamiento
es quirtrgico y consiste en el drenaje y reparacién de la lesion
de la via urinaria.

La rotura vesical intraperitoneal es més frecuente en
nifos por la posicion mas abdominal de la vejiga. Se pro-
duce por un traumatismo en el hipogastrio (cinturén) con
aumento brusco de la presion sobre una vejiga llena. El signo
clinico es la hematuria. Puede pasar desapercibida hasta
la aparicién de peritonitis. Se diagnostica por ecografia y/o
cistografia y el tratamiento es quirtrgico.

La rotura uretral es rara y suele asociarse a fracturas pél-
vicas (ramas fleo o isquiopubianas) y lesiones vesicales.
Puede haber uretrorragia y retencion urinaria (en secciones
completas), hematoma escrotal o perineal. El diagndstico se
confirma por uretrografia y el tratamiento es quirtrgico.

Periné

Pueden lesionarse uretra, vagina o recto secundario a
fracturas pélvicas o en caidas a horcajadas. Se deben inves-
tigar lesiones abdominales asociadas.

Hematoma retroperitoneal

Se debe sospechar en pacientes con shock hemorragico
0 anemizacion tras descartar sangrado a otros niveles (tora-
cico, abdominal). Suele deberse a fracturas de pelvis (50%)
0 a lesiones renales y de grandes vasos. Debe ser evaluado
mediante TC. El manejo suele ser conservador.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 67



Traumatismo abdominal

Diafragma

En un TA cerrado, la presién intraperitoneal puede
aumentar entre 100 y 400 veces, con transmisi6én hacia las
ctipulas diafragmaticas. Las lesiones son mas frecuentes en
el hemidiafragma izquierdo (80-90%), ya que el hiato eso-
fagico favorece su desgarro y el higado y el corazén prote-
gen al hemidiafragma derecho.

Clinicamente aparece dolor toracico y escapular, difi-
cultad respiratoria, hipoventilacion y posible auscultacién
de ruidos intestinales en el torax.

El diagnéstico es dificil. En muchas ocasiones se detectan
en la revisién quirdrgica asociada a otras lesiones abdomina-
les que requieren cirugia. Cuando son aisladas pueden pasar
desapercibidas, pudiendo afos después presentarse como una
herniacién o incarceracién de visceras abdominales.

En la radiografia de térax se puede apreciar el borra-
miento de la cdpula diafragmética izquierda, herniacién de
estructuras abdominales, sonda gastrica en térax o neumo-
torax y neumoperitoneo. La TC detecta la herniacion visce-
ral pero puede no detectar la rotura. La reparacion se rea-
liza mediante laparotomia, quedando el abordaje median-
te toracotomia si hay lesiones tordcicas asociadas.
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Sedacion y analgesia en el politraumatismo pediatrico
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INTRODUCCION

La analgesia y sedacion correctas forman parte del tra-
tamiento integral del paciente politraumatizado y contri-
buyen a disminuir la morbimortalidad del mismo.

- Permiten optimizar el tratamiento y disminuir las com-

plicaciones.

- Mitigan la respuesta de estrés que favorece la inesta-
bilidad hemodindmica y respiratoria.

- Facilitan las actuaciones sobre el nifio.

- Permiten una ventilacién mecanica menos agresiva,
con menos riesgo de barotrauma y extubacion acci-
dental.

El objetivo final sera lograr la ansiolisis, producir amne-
sia, evitar el dolor y facilitar las maniobras diagnéstico-tera-
péuticas. Para ello es preciso saber valorar el dolor y el nivel
de sedacién, asi como conocer los diferentes farmacos sedan-
tes, analgésicos y relajantes.

Conceptos

* Dolor: experiencia emocional y sensorial desagradable
asociada a un dafio tisular real o potencial. Condiciona un
aumento del tono simpético (taquicardia, hipertensién),
del consumo de oxigeno y del trabajo respiratorio, pro-
duce desadaptacion a la ventilacion (riesgo de barotrau-
ma), favorece un estado catabdlico y disminuye la res-
puesta inmune, todo lo cual aumenta la morbimortalidad.

Analgesia: abolicion de la percepcion del dolor. La seda-
cién puede aparecer como efecto secundario de alguna
medicacion analgésica.

Ansiedad: distorsién del nivel de conciencia que se tra-
duce en un aumento de la percepcion del entorno y de
la reactividad inespecifica al dolor y vegetativa.
Sedacion consciente o ansiolisis: depresion minima de
la conciencia médicamente controlada, que permite man-
tener la via aérea permeable de modo independiente y
respuesta a la estimulacién fisica o verbal.

Sedacién profunda o hipnosis: depresién de la con-
ciencia médicamente controlada, en la que el paciente
no puede ser despertado con facilidad. Puede acompa-
farse de la pérdida parcial o total de los reflejos pro-
tectores de la via aérea y de la respuesta a la estimula-
cion fisica o verbal.

Tolerancia: disminucion del efecto farmacolégico tras la
administracion prolongada de ciertos analgésicos o
sedantes.

Sindrome de abstinencia: comprende una serie de sin-
tomas relacionados con hiperactividad adrenérgica (exci-
tabilidad neuroldgica, disfuncién gastrointestinal y auto-
noémica) si un sedante o analgésico opioide se adminis-
tran de forma prolongada y se retiran bruscamente. Se
previene con la retirada gradual del farmaco y, en el caso
de los opioides, se trata con metadona (0,05-0,1 mg/kg/6
horas).
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Sedacion y analgesia en el politraumatismo pediatrico

TaBLA L ESCALA DE RAMSAY-MILLER PARA LA VALORACION DEL TaBLA II.  ESCALA DE SEDACION RASS (RICHMOND AGITATION
GRADO DE SEDACION SEDATION SCALE).
Nivel 0 Agitado. Ansioso. Intranquilo +4  Combativo. Ansioso, violento
Nivel 1 Tranquilo, cooperador y despierto +3  Muy agitado. Intenta retirarse los catéteres, el tubo
Nivel 2 Dormido, abre los 0jos con el ruido ambiental orotraqueal, etc.
Nivel 3 Dormido, sélo abre los OjOS si se le llama +2 Agitado. Movimientos frecuentes, lucha con el
Nivel 4 Dormido, abre los ojos con estimulos fisicos respirador
Nivel 5 Dormido, no abre los 0jos pero se mueve +1 Ansipsq. Inquieto, pero sin conducta violenta ni
Nivel 6 Hipnosis: inconsciente y sin respuesta movimientos EXCESIVOS
0 Alerta y tranquilo
Valoracion: 0 no sedacion; 2-3 sedacién consciente; 4-6 sedacion -1 Adormﬂad’o - Despierta a la voz, mantiene los ojos
profunda. ablertf),S mfis de 10 seg. . '
-2 Sedaci6n ligera. Despierta a la voz, no mantiene los ojos
abiertos mas de 10 seg.
-3 Sedacién moderada. Se mueve y abre los ojos a la
TasLA III. EscaLa DE Evans (PRST) PARA VALORACION DEL DOLOR llamada, no dirige la mirada .
EN EL PACIENTE INCONSCIENTE -4 Sedacién profunda. No responde a la voz, abre los ojos a
la estimulacion fisica
0 1 2 -5 Sedacién muy profunda. No respuesta a la estimulacion
fisica
TAS <15% 15-30% > 30%
FC <15% 15-30% > 30%
Sudoracién No Piel humeda Gotas
Lagrimas No Ojos hiimedos  Refluyen puesta autonémica a la ansiedad y el dolor aunque su inter-

FC: frecuencia cardiaca; TAS: tension arterial sistclica. Valoracién
(0-1 no dolor, 2-3 dolor leve, 4-5 dolor moderado, 6-8 dolor intenso);
Actitud (5: aumentar analgesia; 3-5: valorar; < 3: mantener analgesia)

EVALUACION

Escalas de sedacién

En el nifio no relajado se utilizan escalas basadas en para-
metros conductuales, siendo el principal de ellos la capa-
cidad de mantener o no la conciencia. En un paciente poli-
traumatizado, la ansiedad puede obedecer a hipoxia e hipo-
tension, que deben ser descartadas y/o corregidas. Asimis-
mo puede ser necesario aplicar sedacion segtin el procedi-
miento que vayamos a realizar. La escala de Ramsay-Miller,
sencilla y rapida, nos indica el grado de sedacién que tiene
el paciente (Tabla D).

La escala RASS —Richmond Agitation Sedation Scale- tam-
bién es de facil aplicacion y tiene la ventaja de que incluye
trastornos no contemplados por otras escalas como el deli-
rio y la agitacion (Tabla II). Ambas pueden ser utilizadas en
el nifio.

La valoracién del nivel de sedacién y analgesia en poli-
traumatizados con ventilacion mecanica (VM) y/o con blo-
queantes neuromusculares es problemética. La escala de
Evans o PRST (iniciales en inglés de los pardmetros valora-
dos) integra pardmetros fisiolgicos relacionados con la res-
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pretacion puede ser dificil (Tabla III).

Una medicién objetiva la proporciona el indice bies-
pectral (BIS). Este registro es ttil para la monitorizacién del
nivel de sedacion, especialmente en pacientes relajados.
Valores entre 40 y 60 indican sedacién profunda, con una
buena correlacién con las escalas clinicas habituales (Ram-
say y Comfort) y ha sido validado en mayores de un afo.
No obstante, las interferencias eléctricas debidas al apara-
taje, farmacos (catecolaminas) y la actividad muscular pue-
den producir falsas elevaciones, dificultando la correcta
interpretacion de los valores de BIS.

Escalas de dolor
La deteccién del dolor y su evaluacion es diferente en

cada edad. El objetivo es clasificar el dolor en leve, mode-

rado o intenso para adecuar el tratamiento farmacolégi-
co.

Podemos realizar una primera aproximacién en funciéon
de las lesiones que presente el paciente o del procedimien-
to a realizar:

- Dolorosos: fracturas; canalizacién via periférica, tora-
cocentesis, sondaje vesical.

- Muy dolorosos: quemaduras; intubacién, manipulacion
traumatoldgica (especialmente traccion), desbridamiento,
curas quirdrgicas, canalizacion de via central.

Sin embargo, lo mas correcto es utilizar escalas analé-
gicas, conductuales/fisioldgicas o especificas para pacien-
tes con paralisis muscular.



TABLA IV. ESCALA DE VALORACION DEL DOLOR EN MENORES DE 3

ANOS.
Parametro 0 1 2
TAS basal <20% 20-30% >30%
Llanto Ausente Consolable Inconsolable
Actividad motora Dormido-  Moderada- Intensa-
jugando controlable incontrolable
Expresién facial Sonrisa Neutra Muecas
Evaluacion verbal Nodolor Incémodo-no  Se quejay
(2-3 anos) localiza dolor  localiza dolor
Lenguaje corporal ~ Postura Hipertonfa ~ Protege o toca
(< 2 afios) normal zona dolorosa

1-2: dolor leve; 3-5: dolor moderado; 6-8: dolor intenso; 9-10: dolor
insoportable

Hay que asumir que los nifios con una patologfa que
produce dolor deben ser tratados como si lo tuvieran, aun-
que en el nifio con sedacién profunda o relajacion la iden-
tificacion del dolor es dificil y solamente apreciable median-
te variables fisiologicas. La aparicion de taquicardia, hiper-
tensi6én, midriasis, sudoracion y vasoconstriccion cutdnea
pueden indicar dolor. Estas variables deben ser valoradas
como sintoma de dolor tras excluir la presencia de convul-
siones, hipertension intracraneal (HTIC) e hipercapnia. La
escala de Evans, empleada para evaluar el nivel de seda-
cién, también ayuda a la deteccion del dolor en el paciente
inconsciente y relajado.

En menores de tres afios que sean incapaces de expre-
sar inteligiblemente la intensidad de su dolor, se emplean
métodos objetivos mediante parametros conductuales y
fisiolégicos valorados por un observador (Tabla IV). En
mayores de tres aflos se emplean métodos basados en tablas
adaptadas a la madurez del nifio (escala de caras). En mayo-
res de 6 aflos conscientes se puede usar una escala analé-
gica visual o numérica (gradacién de 0 a 10, desde dolor
ausente a insoportable).

Caracteristicas y preparacion del paciente
La sedo-analgesia es un procedimiento no exento de efec-

tos indesables por lo que, si se dispone de tiempo, es reco-

mendable tener una serie de precauciones con el fin de evi-

tar riesgos innecesarios:

* Averiguar la tltima ingesta. Si es posible, guardar ayuno
(solidos 6-8 horas, lactancia 4 horas, agua 2 horas).

* Alergias conocidas, administracion previa de formacos
sedantes o analgésicos.

* Siexisten enfermedades de “riesgo” se recomienda dis-
minuir la dosis un 25-50%.
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- Antecedentes de pausas de apnea.

- Riesgo de obstruccion de via aérea superior: hiper-

trofia adenoideo-amigdalar, laringotraqueomalacia.

- Enfermedad respiratoria aguda o crénica; broncodis-

plasia, hiperreactividad.

- Insulficiencia hepatica o renal.

- Enfermedad neuromuscular.

El paciente debe estar monitorizado (frecuencia car-
diaca, saturacion trascutanea de oxigeno) y tener disponi-
ble material para el manejo avanzado de la via aérea (oxi-
geno, canula de Guedel, bolsa y mascarilla). Es recomen-
dable disponer de material para la intubacién endotraque-
al y/o mascarilla laringea y antidotos (flumazenilo y nalo-
xona).

INTERVENCIONES NO FARMACOLOGICAS

Ante un nifio con agitacién y ansiedad hay que descar-
tar causas médicas que la justifiquen y tratarlas.

- Respiratoria (hipoxemia o hipercapnia).

- Hipertension.

- Patologia neuroldgica.

- Metabolica (hipokaliemia, hipocalcemia, hipofosfate-

mia, hiponatremia, uremia).

- Sindrome de abstinencia (opioides y/o sedantes) o

farmacos (p-2, corticoides).

Si es posible, antes de iniciar una actuacion farmacolé-
gica, hay que asumir un conjunto de medidas reductoras
del impacto ambiental (Tabla V) cuyo mantenimiento dis-
minuird las necesidades de firmacos sedantes.

FARMACOS

Sedantes-hipnéticos

Los sedantes son esencialmente ansioliticos e inducen
mayor o menor depresién de la conciencia (sedacién o hip-
nosis) en funcioén de la dosis. Su principal efecto secunda-
rio es la depresion respiratoria. No tienen efecto analgésico
por lo que la agitacién secundaria al dolor se tratard con
analgésicos. Los sedantes mas utilizados se exponen en la
Tabla VL

Las caracteristicas del sedante ideal deberian ser un
comienzo rapido de accion, vida media corta, metabolismo
en productos inactivos, escasa repercusién hemodindmica
o respiratoria y ausencia de toxicidad.

El midazolam es una benzodiacepina de vida media
corta y rapida accion en el sistema nervioso central (efecto
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TABLA V.  SEDACION. METODOS NO FARMACOLOGICOS

Padres
confianza

Entorno del nifio

Preservar ritmo
suefio-vigilia

- Permitir que acompafien al nifo. Estimular el contacto fisico, visual y verbal, mostrando tranquilidad y

- Permitir el acceso a objetos familiares y de entretenimiento (juguetes, cuentos, musica, video)

- Si es posible, luz natural durante el dia y oscuridad durante la noche
- Temperatura agradable, inmovilizacion no traumética, vaciado de globo vesical, cambios posturales.

- Ropa de trabajo desprovista de connotaciones negativas (ropa de trabajo no convencional y con colores

Confort
- Ropa adecuada e higiene corporal
Personal
agradables)
Disminuir - Utilizar vias ya canalizadas para las extracciones

técnicas agresivas - Monitorizacién no invasiva, si es posible

- Modos de ventilacién asistida/espontanea. Intubacién nasotraqueal en lugar de orotraqueal

TABLA VI. SEDANTES-HIPNOTICOS DE USO MAS COMUN EN EL PACIENTE PEDIATRICO POLITRAUMATIZADO.

Sedantes Administracién Dosis (mg/kg) Inicio (minutos)  Duracién (minutos) Perfusion (mg/kg/h)
Midazolam IV Sedacion 0,05-0,1 2-3 15-30 0,1-0,4

IV Hipnosis 0,2 2-3

SL,N 0,2-0,5 5

Propofol IV Sedacién 1-2 0,5-1 5-10 1-4

IV Hipnosis 2-3
Tiopental I\Y 3-5 15-30 seg 10-20 1,5-5
Etomidato v 0,2-0,4 30-45 seg 5-10 -

IV: intravenoso. SL: sublingual, N: nasal.

anticonvulsivante). Tiene efecto ansiolitico e hipnético en
funcion de la dosis aunque existe importante variabilidad
en la respuesta. Aunque presenta mejor tolerancia hemodi-
namica, su administracion puede descender la TA si existe
previamente hipovolemia.

El etomidato es un sedante de accién rapida y corta dura-
cion. No produce apenas depresién hemodindmica. Dismi-
nuye el consumo de oxigeno y el flujo cerebral y, por tanto,
la presion intracraneal (PIC). Su empleo prolongado depri-
me la sintesis de cortisol y la administracién en bolo tam-
bién altera la respuesta suprarrenal a la ACTH en las 12 horas
siguientes a la administracién. Esta indicado como sedante
en la secuencia de intubacion rapida de nifios con inesta-
bilidad hemodindmica e HTIC sin evidencia de shock sép-
tico.

El tiopental es un sedante clasico de inicio rapido, pro-
duciendo sedacién profunda y apnea de corta duracién.
Tiene el inconveniente de que puede ser mal tolerado en
pacientes hemodindmicamente inestables. También puede
producir espasmo laringeo y bronquial. Disminuye el flujo
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cerebral y, por tanto, la PIC. Clasicamente es el empleado
en la intubacién programada del paciente sano o con pato-
logia conocida.

El propofol tiene inicio rapido, corta duracién y rapi-
da recuperacién de sus efectos. Disminuye el consumo de
oxigeno cerebral y la PIC y tiene efecto anticomicial, pero
su principal desventaja es que causa depresion hemodiné-
mica. Es la alternativa al etomidato para la intubacién rapi-
da en pacientes con HTIC y sin riesgo de deterioro hemo-
dindmico. Se restringe su empleo para la sedacién prolon-
gada (mas de 48 horas) en nifios, ya que dosis superiores a
4 mg/kg/hora se han asociado a acidosis lactica, fallo mio-
cardico grave, rabdomiolisis e hiperpotasemia. Se suele uti-
lizar en nifios en procedimientos diagndsticos o terapéuti-
cos que requieren una sedacién profunda de corta duracion.

Analgésicos
Menores (TablaVI)

Eficaces en el dolor leve y moderado, siendo los mas
potentes los AINEs (ketorolaco y dexketoprofeno), con efec-
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TaBLA VII. ANALGESICOS NO NARCOTICOS DE USO COMUN EN EL PACIENTE TRAUMATICO.

Via Dosis (mg/kg)  Dosis maxima (mg) Inicio (minutos) Duracién eficaz (horas)
Paracetamol Iv,0 15 1 g (90 mg/kg/dia) 5-15 6
Ibuprofeno ¢ 10 40 mg/kg/dia 15 6
Metamizol-Dipirona IV (lenta) 20-40 lg 10-15 6-8
Dexketoprofeno vV 0,5-1 50 5-15 6-8
Ketorolaco v Carga 1 Carga 60 mg 5-10 6

Mant. 0,5 Mant. 30 mg

Ketamina (asociar v 0,5-1 - 1 15-25 minutos
midazolam) PC 0,52

IM 3-5

O: oral, 1V: intravenosa; IM: intramuscular; Mant: mantenimiento; PC: perfusion continua

TasrA VIIL ANALGESICOS OPIACEOS.
Via Dosis Inicio (minutos) Duracién eficaz (horas) Perfusion continua

Codeina O,R,SC,IM 0,5-1 mg/kg 15-30 4-6 -
Meperidina M, SC, IV 0,5-1 mg/kg 10-15 2-4 -
Cloruro mérfico SC, IM, IV 0,1-02 mg/kg 5-10 3-6 20-40 pg/kg/h

50-75 pg/kg/4-6-8 h* 10-30 pg/kg/h*
Tramadol IV, IM, SC 1-1,5 mgkg 3-5 4-6 0,2-04 mg/kg/h
Fentanilo v, IM 1-3 pg/kg 30-45 segundos 30-60 minutos 1-4 pug/kg/h

0,5-2,5 pg/kg/h*

Remifentanilo v 1pg/kg 5-10 segundos 3-5 minutos 5-15 pg/kg/h

O: via oral; R: via rectal. IV: intravenosa; SC: subcutdnea; IM: intramuscular; (*) Recién nacido y lactante < 3 meses.

to analgésico, antipirético y antiinflamatorio. No inducen
tolerancia ni producen dependencia y su efecto analgésico
no es dosis dependiente. No producen depresién respira-
toria y presentan efecto aditivo con los opidceos (analgesia
balanceada). El uso de éstos no estd indicado en menores de
12 afios, aunque su utilizacion es frecuente. Se pueden aso-
ciar dos analgésicos con distinto mecanismo de accion (para-
cetamol 0 metamizol mas ketorolaco o dexketoprofeno).
La ketamina es un anestésico disociativo con efecto hip-
nético y analgésico a dosis medias y anestésico a dosis altas.
Indicado en pacientes inestables, ya que no produce depre-
sion hemodindmica, apenas produce depresion respirato-
ria y tiene efecto broncodilatador. Esta contraindicado ante
la sospecha de aumento de la PIC y en lesiones oculares
abiertas, ya que aumenta la presion intraocular. Ocasiona
taquicardia, hipertension, sialorrea, broncorrea y puede cau-
sar laringoespasmo. Se debe asociar una benzodiacepina

(midazolam), ya que su administracién puede ocasionar
reacciones de emergencia psicoldgicas y alucinaciones audi-
tivas y visuales. Tiene efecto acumulativo: a mayor dosis,
mayor duracion del efecto.

Opidceos (Tabla VIII)

Acttian sobre varios receptores, siendo los piq responsa-
bles de la analgesia supraespinal y los j17 de la analgesia
espinal y la depresion respiratoria. Los agonistas p puros
son el grupo de eleccién: codeina, meperidina, tramadol,
morfina, fentanilo y remifentanilo (Tabla VIII).

Estan indicados en el dolor agudo intenso y crénico,
salvo el de origen neuropatico. Los mérficos reducen la PIC
y producen euforia y sedacion como efectos secundarios. El
principal efecto indeseable es la depresion respiratoria. Pue-
den causar hipotension (menor con fentanilo y remifenta-
nilo), broncoespasmo, laringoespasmo y prurito por libera-
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TaBLA IX. DoOSIS DE BLOQUEANTES NEUROMUSCULARES

Via Dosis (mg/kg) Inicio (minutos) =~ Duracién (minutos) PC (mg/kg/h)
Succinilcolina v 1-2 0,5-1 5-10 no
Rocuronio v, IM 0,6-1,2 0,5-1 30-45 0,5-2
Vecuronio IV, IM 0,1-0,15 1,5-2 20-30 (*) 0,05-0,15
Atracurio v 05 1 40 0,25-0,75
Cisatracurio v 0,1-0,3 1,5-2,5 30-60 0,03-0,6

IV: intravenosa; PC: perfusion continua; IM: intramuscular. (*) Neonato y lactante: 60 minutos; Nifio: 20 minutos. Adolescente: 40 minutos

cién de histamina. A nivel digestivo ocasionan nauseas,
vomitos, estreflimiento o espasmo biliar (menor con mepe-
ridina). Dosis elevadas de fentanilo (> 5 pg/kg) en bolo rapi-
do pueden ocasionar rigidez de la pared torécica. Inducen
una rapida aparicion de tolerancia en perfusién continua
(2°-4° dia) precisando dosis doble o triple de la inicial.

En condiciones normales, alrededor de un 10% del opioi-
de se elimina sin metabolizar por la orina. En la insuficien-
cia renal habra una reduccién en este porcentaje, lo que con-
tribuye a aumentar los niveles séricos.

La morfina es bien conocida. Puede haber una acumu-
lacion excesiva de metabolitos activos, como la morfina-6-
glucorénido, o téxicos como la normeperidina, de efectos
disféricos y convulsionantes. Por sus propiedades farma-
cocinéticas (metabolitos activos de eliminacion renal) y far-
macodindmicas (liberacién de histamina) es recomendable
evitarlo en pacientes con inestabilidad hemodindmica, pato-
logia biliar, pancredtica, insuficiencia renal e hiperreactivi-
dad bronquial. Indicada en el dolor intenso de origen soma-
tosensorial postraumatico, en quemados o postquirtirgicos.
No es eficaz en el dolor neuropatico y puede causar con-
vulsiones en neonatos con dosis altas.

El fentanilo es el fairmaco més adecuado para la analge-
sia del nifio critico. Apenas se afecta por la insuficiencia hepa-
tica, ya que su metabolismo depende sobre todo del flujo hepa-
tico en lugar de la actividad enzimatica. No tiene metabolitos
activos, por lo que puede utilizarse en insuficiencia renal y es
relativamente barato. Estd indicado en pacientes con inesta-
bilidad hemodindmica, insuficiencia hepatica o renal y anal-
gesia en ventilacion mecénica o procedimentos cortos.

El remifentanilo tiene un inicio y desaparicion del efec-
to muy rapidos debido a su pequefio volumen de distribu-
cién y su rapido aclaramiento. Se metaboliza por esterasas
plasmaticas en 4cido remifentanilico, cuya acumulacién en la
insuficiencia renal no tiene implicacién clinica. La eliminacién
del farmaco tampoco varia en presencia de insuficiencia hepa-
tica o renal estando indicado en estas patologias. Ademas
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no eleva la PIC y no produce liberacion de histamina. Debido
a la rapidez de desaparicion del efecto se necesita pautar un
analgésico de rescate antes de retirar la perfusion para evitar
la reaparicién brusca del dolor. Puede causar hipotension, bra-
dicardia y rigidez tordcica (grandes dosis en bolo o muy rapi-
das). Otro inconveniente es su elevado coste.

Aspectos prdcticos en el uso de analgésicos

- Dolor leve. Analgésico menor (metamizol, paracetamol,
ibuprofeno o ketorolaco).

- Dolor moderado. Se pueden asociar 2 analgésicos meno-
res (metamizol + paracetamol, ibuprofeno o ketorolaco)
o0 un analgésico menor y un opidceo (metamizol o keto-
rolaco + tramadol o morfina)

- Dolor intenso. Se deben utilizar opidceos titulando dosis
(fentanilo) y valorar afiadir un sedante (midazolam o
propofol). Analgesia balanceada para disminuir dosis
de opidceos.

Farmacos miorrelajantes (Tabla IX)

No tienen efecto sedante o analgésico. La deteccién de
la ansiedad y el dolor en el nifio paralizado es dificil por
lo que los miorrelajantes deben utilizarse siempre junto con
sedantes y/o analgésicos. Ademas, el paciente paralizado
puede convulsionar, con riesgo de dafio cerebral por retra-
so en el diagndstico clinico.

Su utilizacién se reserva para la intubacién, ventilacion
mecdnica agresiva y el manejo de la HTIC del paciente poli-
traumatizado.

La actividad de los miorrelajantes puede ser potencia-
da por diversas situaciones:

- Metabdlicas (hipokaliemia, hipocalcemia, hipermagne-

semia, hiponatremia, alcalosis metabélica, hipotermia).

- Enfermedades neuromusculares (poliomielitis,

Duchenne, Guillain-Barré, miastenia gravis).

- Farmacos (f-bloqueantes, ciclosporina, aminoglucé-

sidos, clindamicina, calcioantagonistas).



A. CONCHA TORRE Y COLS.

TABLA X.  SECUENCIA RAPIDA PARA LA INTUBACION DE PACIENTES POLITRAUMATIZADOS.
SEDANTE RELAJANTE
1° Alternativas 1° Alternativas

ISR general Etomidato Succinilcolina
5 Hipovolemia sin = Ketamina Succinilcolina
= HTIC 5 Etomidato Vecuronio
E S MIDAZOLAM ROCURONIO
©) Hipovolemia con HTIC g Etomidato Vecuronio
~ =
%) Tiopental .

TCE / HTIC Propofol Vecuronio

ISR: intubacidn secuencia rdpida; HTIC: hipertension intracraneal; TCE: traumatismo craneal.

En los quemados, pacientes edematosos y tratamien-
tos con corticoides, metilxantina y carbamazepina la acti-
vidad de los miorrelajantes estd disminuida. El uso prolon-
gado de miorrelajantes puede provocar debilidad y para-
lisis consecuencia de alteraciones en el ntimero y redistri-
bucion de los receptores de acetilcolina de la placa moto-
ra. Otros factores, como la utilizacién simultanea de corti-
coides o la inmovilizaciéon prolongada pueden contribuir
a su aparicion. En la tabla IX se muestran las dosis y algu-
nas caracteristicas de los miorrelajantes.

La succinilcolina es un bloqueante despolarizante de
inicio rapido y corta duracién. La infusién rdpida produce
fasciculaciones musculares y elevacion de la PIC, por lo que
no debe utilizarse en el TCE con sospecha de HTIC. La con-
traccion muscular producida por la despolarizacién puede
provocar hiperpotasemia y no debe emplearse en insufi-
ciencia renal, quemados, aplastamientos, lesionados medu-
lares, enfermedad de Duchenne, Guillain-Barré, miotonia y
miopatias en general. Puede precipitar la aparicién del sin-
drome de hipertermia maligna en pacientes con antecedentes
familiares y no debe emplearse en heridas abiertas del globo
ocular (eleva la presién intraocular). Dados sus numero-
sos inconvenientes no es el firmaco de eleccién para la intu-
bacién de secuencia rapida ni para la intubacién progra-
mada salvo que exista certeza de la ausencia de contrain-
dicaciones.

El rocuronio es un bloqueante no despolarizante de rapi-
do inicio de accién por su escaso volumen de distribucién
aunque de mayor duracién que la succinilcolina. Su meta-
bolismo es similar al vecuronio y no produce liberacion de
histamina. Su principal indicacion es la relajacion en la intu-
bacién de secuencia rapida.

Para la relajacion prolongada se emplean otros bloque-
antes no despolarizantes de mayor duracién de efecto.

El vecuronio apenas libera histamina y puede utilizar-
se en asmaticos. No produce estimulacion simpatica ni vagal
y la tolerancia cardiovascular es muy buena. E1 80% se eli-
mina por via biliar, con riesgo de prolongacion del efecto
en pacientes con colestasis. Produce un metabolito activo
(3-desacetil vecuronio) que se acumula en la insuficiencia
renal.

El atracurio se metaboliza espontdneamente en el plas-
ma (via de Hoffman) y por hidrolasas inespecificas produ-
ciendo laudanosina sin efecto miorrelajante. Tiene escasa
repercusion cardiovascular, pero produce liberacién de his-
tamina y puede ocasionar taquicardia, hipotension y bron-
coespasmo (no utilizar en hiperreactividad bronquial).

El besilato de cisatracurio es un esteroisémero del atra-
curio. Se metaboliza en laudanosina y en un alcohol mono-
cuaternario, ambos sin acciéon bloqueante. No produce libe-
racién de histamina, no tiene efectos vagoliticos ni produ-
ce paralisis muscular prolongada residual. Es posiblemen-
te el mas adecuado para la relajacién prolongada de cual-
quier paciente critico, pero sobre todo si existen alteracio-
nes en la eliminacién hepética o renal o riesgo de liberacién
de histamina (asmaticos).

UTILIZACION DE LA SEDO-ANALGESIA EN
DIFERENTES SITUACIONES

Intubacién

Todo politraumatizado se considera como con el esté-
mago lleno, por lo que se debe de usar una secuencia rapi-
da de intubacién con farmacos de rdpido inicio y corta dura-
ci6én. La excepcion en la utilizacién de farmacos para la intu-
bacion serfa la presencia de una parada cardiorrespirato-
ria 0 un coma arreactivo con puntuacion de Glasgow de 3.
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TaBLA XI. DOSIS DE LOS PRINCIPALES ANTIDOTOS EN SEDO-ANALGESIA.

Farmaco Antidoto Dosis
Sedacién Flumacenilo (Anexate®) 0,01 mg/kg (10 pg/kg), maximo 200 pg en > 15 seg.
BENZODIACEPINAS 0,1 mg/ml Pueden repetirse dosis hasta maximo de 0,05 mg/kg 6 2 mg.
No hay datos en menores de 1 afio.
Analgesia Naloxona Revertir efectos no deseados de los opidceos
OPIACEOS 0,4 mg/ml 0,01-0,02 mg/kg (10-20 pg/kg) i.v./i.m. hasta 0,4 mg.
Si es necesario, pueden repetirse dosis cada 2-3 minutos
Relajacién Neostigmina 0,05 mg/kg (50 pg/kg) i.v., maximo 2,5 mg
NO DESPOLARIZANTES 0,5 mg/ml Administrar 0,02 mg/kg de atropina (6 0,4 mg de atropina por mg de

neostigmina) para contrarrestar sus efectos secundarios muscarinicos.

Clasicamente se asocia atropina para prevenir reflejos
vagales relacionados con la manipulacién de la via aérea y
el efecto colinérgico de algunos farmacos (succinilcolina).
Actualmente se discute su utilidad; casi no se emplea en
adultos y su uso en nifios esta disminuyendo. A continua-
cién se administra un sedante que puede ser midazolam,
tiopental o propofol si existe estabilidad hemodinamica. En
caso contrario se emplea etomidato y como alternativa a
éste, ketamina (si no hay HTIC) que también puede ser ttil
en asmaticos.

Cuando el paciente alcanza la sedacién profunda se
administra un relajante muscular. Por su escaso riesgo y
rapidez de acci6n, el rocuronio serfa de eleccion. Si el pacien-
te no presenta patologias que lo contraindiquen puede uti-
lizarse succinilcolina, aunque muchos pacientes politrau-
matizados pueden presentar algtin factor de riesgo no cono-
cido (ej: HTIC, lesiones por aplastamiento). Como alterna-
tiva también puede usarse vecuronio.

Ventilaciéon mecanica

La utilizacion de sedantes, analgésicos y miorrelajantes
puede prevenir o tratar la desadaptacion y permitir una VM
menos agresiva. No obstante, antes de utilizar farmacos, se
deben buscar e intentar corregir las causas que producen
dicha desadaptacion.

El midazolam es el sedante de eleccién. En todos lo casos
en que exista la posibilidad de dolor intenso (polifractura-
do, postoperatorio) se afiadird un analgésico opioide, sien-
do el fentanilo el farmaco de eleccién por su buena tolerancia
hemodindmica. El remifentanilo es una opcién si existe insu-
ficiencia hepatica o renal. Es aconsejable asociar un analgé-
sico-antipirético potente tipo metamizol para disminuir las
necesidades de opioide (analgesia multimodal o balancea-
da). Los relajantes musculares se utilizardn ante la asisten-
cia respiratoria con presiones altas generalmente por hipo-
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xemia grave o ante fuga aérea. El vecuronio es el mas ade-
cuado. Si existe insuficiencia hepatica o renal se podria uti-
lizar cisatracurio.

Hipertensién intracraneal

La sedoanalgesia tiene como objetivo mantener una PIC
normal y controlar las circunstancias que contribuyan al
aumento de la misma (dolor, agitacién, convulsiones, aspi-
racién de secreciones, curas, procedimentos, movilizacio-
nes, etc.). Se utilizardn sedantes (midazolam/propofol) a
dosis hipnéticas, analgésicos (fentanilo por su buena tole-
rancia hemodindmica) y relajantes musculares (vecuro-
nio/cisatracurio). No se utilizardn ketamina ni succinilco-
lina por la posibilidad de elevar la PIC. Los barbittiricos se
emplean en el tercer escalén terapéutico en la HTIC refrac-
taria al tratamiento.

Traumatismos/curas/procedimientos
Ante una fractura ésea se puede usar cloruro moérfico
subcutaneo o intravenoso asociado o no a metamizol o keto-
rolaco. Si no es suficiente, administrar fentanilo a dosis bajas.
Para las manipulaciones traumatoldgicas se pueden uti-
lizar midazolam mas fentanilo o propofol mas fentanilo en
pacientes hemodindmicamente estables, tengan o no un TCE.
La combinacén midazolam mds ketamina se reservaria
para procedimientos en politraumatismos hemodindmica-
mente inestables sin sospecha de hipertension intracraneal.
En quemaduras se puede utilizar cloruro mérfico, fen-
tanilo o bolos de midazolam y ketamina para las curas.

ANTIDOTOS

Por si existe una sobredosificacién y se desea revertir el
efecto farmacolégico (Tabla XI).



A modo de resumen, se debe recordar que:

* Hay que conocer los distintos tipos de firmacos y domi-
nar al menos uno de cada tipo, sus indicaciones, dosi-
ficacion y efectos secundarios.

* Los sedantes no producen analgesia.

* La administracién de los farmacos debe ser lenta para
evitar efectos indeseables y titular las dosis segtin nece-
sidad del paciente.

*  No se debe intubar nunca a la fuerza (ISR siempre, excep-
to PCR o coma arreactivo).

* No se debe estabilizar ni trasladar al nifio intubado y
agitado o con dolor.

BIBLIOGRAFIA

- Cromhout A. Ketamine: its use in the emergency department.
Emerg Med 2003; 15: 155-159.

- Grindstaff R], Tobias JD. Applications of bispectral index moni-
toring in the Pediatric Intensive Care Unit. ] Intensive Care Med
2004; 19: 111-116.

- Jacobi ], Fraser GL, Douglas B et al. Clinical practice guidelines

for the sustained use of sedatives and analgesics in the critically
ill adult. Crit Care Med 2002; 30: 119-141.

- Martin LD, Bratton SL, Quint P, Mayock DE. Prospective docu-
mentation of sedative, analgesic, and neuromuscular blocking

A. CONCHA TORRE Y COLS.

agent use in infants and children in the intensive care unit. Pedia-
tric Crit Care Med 2001; 2: 205-210.

Playfor SD. The use of bispectral index monitor in pediatric inten-
sive care. Crit Care 2005; 9: 25-26.

Playfor S, Jenkins I, Boyles C, Choonara I, Davies G, Haywood
T, Hinson G, Mayer A, Morton N, Ralph T, Wolf A; United King-
dom Paediatric Intensive Care Society Sedation, Analgesia and
Neuromuscular Blockade Working Group. Consensus guidelines
for sustained neuromuscular blockade in critically ill children.
Paediatr Anaesth. 2007; 17(9): 881-7.

Prins S, Van Djik, Tibboel D. Sedation and analgesia in the PICU:
many questions remain. Intensive Care Med 2006; 32: 1103-1105.

Rabanal JM, Casado Flores J, Burén FJ. Sedacién, analgesia y rela-
jacion muscular del nifio traumatizado. En: Casado Flores J et al.
El nifio politraumatizado. Madrid: Ergon; 2004. p. 335-346.

Richman PS, Baram D, Varela M, Glass PS. Sedation during mecha-
nical ventilation: a trial of benzodiazepine and opiate in combi-
nation. Crit Care Med 2006; 34: 1395-1401.

Sessler CN, Gosnell MS, Grap MJ, Brophy GM, O'Neal PV, Keane
KA et al. The Richmond Agitation-Sedation Scale: validity and
reliability in adult intensive care unit patients. Am J Respir Crit
Care Med 2002; 166: 1338-1344.

Valdivieso Serna A. Dolor agudo en el nifio. En F. Ruza. Tratado
de cuidados intensivos pediatricos. 3 edicién. Ed Norma-Capi-
tel, Madrid 2003: 135-142.

Welzing L, Roth B. Experience with remifentanil in neonates and
infants. Drugs 2006; 66: 1339-1350.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 77



BOL PEDIATR 2009; 49: 78-90

Serie monografica

Manejo inicial del politraumatismo pediatrico (IV)

Inmovilizaciéon y movilizacién del nifio politraumatizado

F PIEDRA DE LA LLANA*, A. MEDINA VILLANUEVA, A. CONCHA TORRE

*Servicio de Urgencias. Seccidn de Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Universitario Central de Asturias

INTRODUCCION

Durante la asistencia inicial al politraumatizado y espe-
cialmente en las fases de movilizacién, transporte y trans-
ferencia hospitalaria, el empleo de técnicas de inmoviliza-
cién de la columna vertebral y extremidades tienen como
objetivo fundamental atenuar los efectos de una posible
lesion primaria (producida en el momento del accidente)
y evitar la produccién de lesiones secundarias (vasculares
y/ o neurolégicas). Otros objetivos son evitar el dolor y mejo-
rar la comodidad del paciente y del personal sanitario.

Antes de realizar una movilizaciéon hay que identificar
y tratar posibles lesiones que pongan en riesgo la vida del
nifio: obstruccién de la via aérea, neumotérax a tension,
shock hipovolémico, etc. Se debe proceder a una correcta
inmovilizacién del nifio politraumatizado a menos que la
permanencia en un lugar determinado suponga un peligro
vital: incendio, explosion, asfixia, etc.

Desde el primer momento de la asistencia, se debe con-
siderar que “todo paciente politraumatizado tiene lesion de colum-
na hasta que se demuestre lo contrario”:

* Colocando collarin cervical rigido.

* Movilizando con alineacién del eje cabeza-cuello-raquis,
evitando movimientos de flexion, extension o rotacion

e Inmovilizando al paciente en dectibito supino sobre una
superficie rigida.

Se debe tener especial cuidado con la columna cervical
en los siguientes procedimientos:

* Rescate.

* Valoracion del estado de conciencia.

* Colocacién en dectibito supino (p. ej., para realizar rea-
nimacién cardiopulmonar).

Se distingue una inmovilizacion para la primera movi-
lizacién del paciente y una inmovilizacién para el transporte
y transferencia al hospital receptor. En ambos casos, las téc-
nicas y material empleado van a ser diferentes.

DISPOSITIVOS DE INMOVILIZACION

Los requisitos que deberia cumplir un dispositivo de
inmovilizacién ideal son los siguientes:

* F4cil aplicacién al paciente.

*  No impedir el acceso a la via aérea ni la realizacién de
técnicas de soporte vital.

e Adaptable a cualquier tipo de pacientes (pediatricos,
obesos, embarazadas) y que consiga una inmovilizaciéon
perfecta.

* No efectos secundarios ni yatrogenia.

* Coémodo para el paciente.

* Asequible econdmicamente.

En la asistencia inicial a traumatizados se debe tener en
cuenta que hay que adaptar las técnicas y material a cada
escenario y paciente. Por tanto, los materiales de inmovili-
zacién a utilizar deberian ser exclusivamente pediatricos
y sus funciones principales son:
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Limitar movimientos y estabilizar.
- Corregir deformidades.

- Descargar la zona traumatizada.

- Prevenir la hipotermia.

1. Collarines cervicales (Fig. 1)

Es el elemento mas importante en la inmovilizacién espi-
nal y el primero que se coloca simultineamente al manejo
de la via aérea. Sirven para inmovilizar la columna cervical
y evitar lesiones a nivel de la médula espinal, tanto en la
recogida como en el transporte y en la realizacién de estu-
dios de imagen. Sustituye a la inmovilizacién cervical bima-
nual con la cabeza del paciente en posicion neutra.

El collarin ideal debe cumplir los siguientes requisitos:

- Ser rigido.

- Tener cuatro apoyos (mentoniano, esternal, occipital

y cervicodorsal).

- Tener un orificio anterior amplio.

De los distintos collarines existentes, los modelos Phi-
ladelphia o Stifneck son los recomendados, ya que consiguen
una mejor inmovilizacién de la columna cervical y de sus
bloques funcionales en el movimiento de flexoextensién. Sin
embargo, los collarines son poco efectivos en la restriccién
del resto de los movimientos, por lo que deben ser comple-
mentados con otros elementos, los cuales pueden ser ini-
cialmente las manos de uno de los rescatadores y, poste-
riormente, otras técnicas instrumentales como los inmovi-
lizadores laterales, el tablero espinal o la férula de Kendrick.

Indicaciones:

- Lesion supraclavicular evidente de cualquier tipo (heri-
das, equimosis, ...).

Traumas de alta velocidad (trafico).
Accidentes de motocicleta.

Precipitaciones.
Ahogados.

F. PIEDRA DE LALLANAY COLS.

- Cualquier politraumatizado encontrado inconscien-

te.

No estan indicados los collarines blandos en traumati-
zados. Su indicacion fundamental es el tratamiento rehabi-
litador de las lesiones cervicales.

No se debe retirar el collarin hasta que se pueda des-
cartar lesién con una radiografia lateral de columna cervi-
cal y la exploracion neurolégica no muestre alteraciones.

Técnica de colocacién:
¢ Colocaci6n de la columna cervical en posicion neutra. Esta

posicién deja un hueco entre el occipucio y la horizontal,
que si no se corrige, producird una extensién del cuello.
En los nifios hasta aproximadamente los 7 afios no exis-
te un hueco entre el occipucio y la vertical debido a la des-
proporcion céfalo-somatica existente. La posicién neutra
estd contraindicada si el movimiento que debe realizarse
para llegar a ella origina contracciones dolorosas, déficits
neurolégicos o complicaciones de la via aérea.

* Traccién cervical. El primer reanimador coloca las pal-
mas de sus manos sobre el craneo del nifio (las manos
sobre las orejas, con los dedos indice y medio bajo la man-
dibula) y tracciona suavemente de forma longitudinal.

*  Colocacién del collarin. El segundo reanimador desliza
la lengtieta mas larga del collarin por debajo del cuello
del nifio; después ajusta la parte delantera (menton del
nifio) y comprueba que el collarin ha quedado bien fija-
do sin permitir movimientos de flexién, extension o rota-
cién. Finalmente se cierra el collarin con la otra lengiieta.

2. Inmovilizador de cabeza (Fig. 2)

El collarin cervical no impide totalmente los movimientos
de la columna cervical. Para evitar los movimientos de late-
ralizacién se deberd utilizar el inmovilizador lateral de cabe-
za. Esta formado por tres piezas: una base rectangular con
velcro en los tercios externos y varias cintas incorporadas

Figura 1. Colocacién del collarin cervical tras la inmovilizacion bimanual. Las manos del rescatador ayudan a restringir los movimien-

tos laterales.
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para la fijacion al tablero espinal o camilla de cuchara; y
otras dos piezas de forma trapecial con velcro en una de sus
caras, para fijarse a la base. Presentan un orificio a la altu-
ra de las orejas de la victima, de tal forma que se puede vigi-
lar la presencia de otorragia, y permite que el paciente pueda
escucharnos en todo momento.

Indicado siempre en la movilizacién (como alternativa
traccién-estabilizacion manual continua) y el traslado-trans-
porte de todo paciente traumatizado que tenga indicacion
de collarin, excepto los que vayan en un colchén de vacio
que realiza la misma funcion.

Técnica de colocacién:

* Se debe colocar previamente un collarin cervical.

* La cabeza del paciente se sittia apoyada en la base y se
colocan las dos piezas trapezoidales simétricamente a
los lados de la cabeza sin presionar.

* Se fijan las correas sujetacabezas bloqueando en primer
lugar la “mentonera”, haciéndola pasar sobre el sopor-
te para el mentén del collarin cervical e inclinandola
hacia arriba, hasta alcanzar las correas de fijacién y uti-
lizando el velcro para bloquearlas. De la misma mane-
ra se coloca la correa “frontal”.

* Labase del inmovilizador lateral se puede colocar sobre
la camilla de cuchara o la tabla espinal mediante las cin-
chas que lleva incorporadas.

3. Camilla de cuchara (Fig. 3)

También llamada camilla de tijera o camilla Help. Es uno
de los dispositivos mas utilizados. Se trata de un soporte
metalico radiotransparente constituido por dos ramas simé-
tricas longitudinalmente articuladas en sus extremos supe-
rior e inferior que, por medio de un sistema telescopico con
anclajes, permite adaptarse a diferentes longitudes. Las
ramas hay que introducidas hasta que el cierre coincida con
la linea media del paciente pudiendo guiarse por la nariz
del mismo.
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Figura 2. Inmovilizador late-
ral acoplado a la tabla espinal

Indicaciones:

* Recogida de pacientes politraumatizados encontrados
en dectbito.

* Movilizacién de cualquier paciente politraumatizado,
aunque no esta indicada para trasladar a los pacientes
en ambulancia o helicéptero, ya que produce moles-
tias que pueden confundimos a la hora de valorar las
causadas por el propio traumatismo.

Técnica de colocacién:

* Se coloca un collarin cervical rigido.

* Se coloca la camilla al lado del paciente y se ajusta su
longitud al mismo. Se separan las dos ramas y se ajusta
la ropa del paciente para que no sea empujada a la linea
media y dificulte el cierre.

* Unayudante se encarga de mantener la cabeza alinea-
da y en posicion neutra.

e Otros dos ayudantes se arrodillan al lado del paciente
y lo voltean ligeramente hacia ellos tirando de él en blo-
que: uno de hombros y pelvis y otro de pelvis y rodi-
llas, para que luego un tercero introduzca la rama de
ese lado.

* Serepite la operacion para la otra rama cambiando los
ayudantes de lado.

* Se fijan los cierres de la camilla.

* Se sujeta el paciente a la camilla con cinturones (ideal-
mente 2 para térax y 2 para miembros inferiores) y un
vendaje frontomentoniano.

4. Tableros espinales
La espalda se inmoviliza en un medio lo més rigido posi-
ble como una camilla de cuchara o una tabla espinal.

Tabla espinal (Fig. 4)

Son superficies planas rigidas de diferentes materiales
(madera o pléstico), utilizados tanto para la movilizacién
como la inmovilizacién de accidentados. Pueden ser cortos,



para inmovilizar cabeza, cuello y tronco o largos, para inmo-
vilizar también miembros inferiores.

Se utilizan para la retirada y transporte de accidentados
de los que se sospecha una lesién en la columna vertebral,
al fijar toda ella en un mismo plano axial rigido debajo del
paciente. Son dispositivos complementarios del collarin cer-
vical, que permiten un aceptable grado de inmovilizaciéon
en flexo-extension, pero que requieren inmovilizadores de
cabeza, sacos de arena o mantas enrolladas a ambos lados
de la cabeza para la inmovilizacion lateral, ademas de suje-
tar al paciente mediante un vendaje frontomentoniano.

En nifios con una constitucion grande se puede utili-
zar una tabla espinal convencional, pero si el nifio es peque-
flo, por su proporcion cefalo-somatica, se provocaria una
flexion no deseada de la columna cervical, lo que obliga a
sobreelevar el tronco del nifio con pafios o sabanas coloca-
dos desde la region lumbar hasta los hombros.

La tabla espinal pediatrica tiene todas las ventajas de la de
adultos a las que se afiade un menor tamafio y la presencia de
una pequefia depresion a nivel occipital, cuyo fin es que una

F. PIEDRA DE LALLANAY COLS.

Figura 3. Camilla de cuchara. Técnica
de colocacion del paciente:

vez colocado el nifio no se produzca una hiperflexion del cue-

llo manteniendo su columna cervical en posicion neutra.

Técnica de colocacién:

* Para colocarla se pueden realizar las técnicas del volteo
lateral o el puente holandés (ver mas adelante).

* Con vistas al traslado, existen a lo largo de la tabla varios
agujeros para ajustar las correas segtin el tamafio del
paciente.

Es importante recordar que las tablas sin acolchar son
incomodas para el nifio consciente y que existe riesgo de
producir lesiones por presién en zonas de prominencias
6seas. El riesgo es mayor en caso de lesion medular por dis-
minucion de la sensibilidad, por lo que, tan pronto como
sea posible, el nifio debe ser trasladado a una superficie acol-
chada. El tiempo méximo que puede estar el paciente sobre
una tabla sin acolchar es de 2 horas.

Férulas espinales
También conocidas como corsés de extricacién, férula
de Kendrick o Fernos. Se utilizan para el rescate de perso-
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nas atrapadas en vehiculos evitando la movilizacién de la
columna vertebral.

Férula de Kendrick (Fig. 5)

Consiste en varias tiras de madera unidas entre si por
una lona impermeable, que permite la movilidad longitu-
dinal de las varas de madera para adaptarlo a la posicién
del paciente. También cuenta con 5 cinturones para sujetar
muslos, térax y abdomen, asi como cinta para la region fron-
tal y barbuquejo para la cara que se ajustan a zonas de vel-
cro en la parte superior. Su colocacion es sencilla si ha sido
entrenada.

Indicaciones: extraccién-extricacién de pacientes trau-
matizados desde la posicion de sentado en los siguientes
casos:
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Figura 4. Tablero
espinal largo con
inmovilizadores
laterales y correas
de sujecion.

- Dolor referido en cabeza, cuello o espalda.

- Déficit neurologico evidente.

- Inconsciencia.

- Disminucion del nivel de conocimiento por drogas.
- Evidencia de traumatismo craneal y/o facial.

- Actuacion de fuerzas de deceleraci6n intensas.

- Dudas de cualquier tipo.

Todo paciente que tiene indicacion de extraccién con féru-
la espinal también la tiene de collarin, por lo que han de usar-
se conjuntamente colocando en primer lugar el collarin.

Técnica de colocacién: se necesitan al menos dos personas
* Se coloca un collarin cervical y, manteniendo alineado

en posicion neutra el eje cabeza-cuello-tronco, se intro-

duce la férula entre la espalda del paciente y el respal-
do del asiento del vehiculo.

cién de la férula de
Kendrick, simulan-
do un paciente sen-
tado en automovil.



* Seabrochan los cinturones de sujecién desde abajo hacia
arriba. En primer lugar, los que rodean los muslos y des-
pués los tres anclajes del tronco de color rojo, amarillo
y verde.

* Se fijan los anclajes de las correas que envuelven la raiz
de los muslos que constituyen su “suelo” y se fijan y ten-
san todos los anclajes del tronco.

* Se coloca una almohada plana para mantener la curva-
tura de la columna cervical entre la cabeza del pacien-
te y el dispositivo para evitar movimientos de extensién
excesiva.

* Se colocan los barbuquejos de la cabeza a nivel frontal
y maxilar (optativo).

* Se procede a la extraccion del paciente del interior del
vehiculo rotdndolo hacia fuera, a la vez que se le echa
sobre una camilla cuchara o tabla rigida.

Cuando el paciente esté en un lugar favorable en dect-
bito supino (sobre camilla de palas o colchén de vacio) se
debe retirar la férula, ya que dificulta la evaluacién del
paciente y puede provocar alteraciones ventilatorias. No es
un sistema de transporte

Inmovilizador de columna pedidtrico tipo MEI

Sirve para la extricacion de un nifio atrapado, inmovili-
zando toda la columna vertebral. Se utiliza siempre con
un collarin cervical y su técnica de colocacién es igual que
la de la férula de Kendrick, pero sin disponer de las cinchas
de los muslos (arnés).

La diferencia con el corsé espinal del adulto estriba en
que se divide en dos partes: una parte téraco-lumbar y otra
cervical de forma que las ldminas metalicas de ésta estan
metidas dentro de la del térax pudiendo hacerse mas gran-
de o més pequefia segtin el tamafio del nifio. La parte del
térax (también llamada base) se puede utilizar para inmo-
vilizar fracturas de los miembros inferiores.

5. Férulas de inmovilizacién de miembros

Son dispositivos que permiten una correcta inmoviliza-
cion de las fracturas de las extremidades, evitan lesiones
secundarias (musculares, dafio vasculo-nervioso) y dismi-
nuyen el dolor, por lo que facilitan el traslado al herido.

Toda fractura se beneficia de traccién para conseguir
una alineacion en el sentido del eje mayor del miembro. La
reduccion anatémica se realizard posteriormente con estu-
dios de imagen. En las luxaciones se inmovilizara el miem-
bro en la postura que se encuentra, ya que la traccién al eje
empeoraria la situacién anatémica. En caso de duda (frac-
tura-luxaci6n) se tratara la lesién como si fuera una luxa-
cion.

F. PIEDRA DE LALLANAY COLS.

Se deben retirar anillos, relojes y todo lo que compro-
meta la circulacion sanguinea antes de colocar una férula.
Antes y después de colocarla, se deben comprobar pulsos,
temperatura y sensibilidad distales a la fractura.

En caso de heridas o fracturas abiertas éstas se deben
cubrir con apdsitos estériles antes de colocar la férula. En
las fracturas inestables o con gran deformidad se debe rea-
lizar una traccién simple, aunque es preferible la inmovili-
zacion en posicion no anatémica y que la extremidad man-
tenga su pulso a inmovilizar en posicion anatémica y per-
der el pulso.

Sila férula de inmovilizacién se coloca en miembros
superiores es necesaria la aplicacion de cabestrillos para ele-
var el miembro fracturado, lo que disminuye el edema. Si
la férula se coloca en miembros inferiores se mantendra el
miembro elevado mediante mantas o sabanas. La inmovi-
lizacién debe incluir las articulaciones proximal y distal a
la fractura.

Existen varios tipos de férulas para miembros
e Rigidas:

- No deformables.

- Deformables.

* Flexibles:
- Neumiticas.
- De vacio.

* De traccion.

Férulas rigidas
Férulas rigidas no deformables

La extremidad afectada debe ajustarse al contorno y
forma de la férula. Existen varios tipos: cartén, PVC o poliu-
retano. Las de PVC o poliuretano son lavables y reutili-
zables. Normalmente se fijan al miembro fracturado
mediante cinchas de velcro. Existen varios tamafos y for-
mas: pierna larga y corta de adulto, brazo largo y corto de
adulto, pierna completa de nifio, brazo completo de nifio,
muifieca-antebrazo de adulto y nifio y mano-muifieca de
adulto y nifio.

Feérulas rigidas deformables (Fig. 6)

Fabricadas en aluminio, alambre, carton o materiales
plasticos, algunas realizadas en pléstico termomoldeable.
Las mas conocidas son las férulas de Kramer. En este grupo
podrian incluirse las de vacio, ya que se vuelven rigidas tras
aplicar el vacio.

Su caracteristica principal es que se pueden adaptar a
cualquier extremidad, tanto en angulacién como en longi-
tud y permiten inmovilizaciones mas funcionales. Son faci-
les de almacenar, pues ocupan muy poco espacio.
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Se utilizan para la inmovilizacién provisional de todo
tipo de lesiones osteoarticulares de miembros superiores e
inferiores y para la inmovilizacion de casos en los se nece-
sita una angulacion especifica por la imposibilidad de colo-
car el miembro en posicién anatomica.

Técnica de colocacion:

* En las metalicas, para evitar compresiones excesivas
sobre el miembro fracturado, se debe almohadillar pre-
viamente el miembro con una venda de algodén.

* Una vez valoradas la circulacién y la sensibilidad del
miembro se coloca la férula moldedndola preferiblemente
en la posicion anatémica.

* Se fija al miembro mediante una venda eldstica sin com-
primir en exceso.

* Una vez colocada la férula se vuelven a controlar los pul-
sos, la sensibilidad y la temperatura.

Férulas flexibles
Férulas flexibles neumdticas (Fig. 7)

Son las més usadas. Estan realizadas en un material leve-
mente flexible con una cimara interna hinchable. Deben
tener las siguientes caracteristicas:

- Tetracamerales. Parece que previenen la aparicion del
sindrome compartimental.

- Transparentes para controlar el color y estado del miem-
bro durante su utilizacién.

- Material resistente.
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Figura 6. Férulas
rigidas deforma-
bles de diferentes
tamanos.

- Mecanismo de inflado a través de valvula facilmente
manejable con una mano.
- Sistema de cierre de manipulacién sencilla.
- Diferentes tamafios para cubrir areas precisas.
Resultan adecuadas en fracturas distales de miembros
superiores e inferiores y ademas tienen la capacidad de rea-
lizar hemostasia por compresion, por lo que pueden ser uti-
lizadas en heridas sangrantes aun cuando no exista fractura.
La férula debe cubrir una articulacién por encima y por
debajo de la fractura y en el miembro superior debe cubrir
los dedos para evitar una banda de constriccién. Se colocan
abiertas y deshinchadas, posteriormente se cierran median-
te la cremallera de la que van provistas y se realiza su infla-
do. En las férulas de gran volumen, para ahorrar tiempo, el
inflado se puede realizar con el sistema de oxigeno de la
ambulancia. El inflado no debe ser excesivo para no com-
primir la circulacién distal ni demasiado escaso con lo que
no se logra una inmovilizacién eficaz. Se deben controlar
los pulsos distales a la zona de compresién antes y después
de colocar la férula, asi como durante el traslado y hasta su
retirada.

Las férulas neumaticas no deben ser utilizadas dentro
de los vehiculos, ya que el indice de pinchazos es muy alto.
Deben ser periédicamente revisadas para valorar su capa-
cidad de funcionamiento, y lavadas después de cada uso,
sobre todo si han estado en contacto con secreciones o san-
gre del enfermo.

Figura 7. Férula
flexible neumatica
de extremidad
superior.




Férulas flexibles de vacio (Fig. 8)

Se trata de un saco con doble cimara neumatica relleno
de material aislante, que se amolda a la extremidad fractu-
rada. Consigue un soporte rigido tras realizar el vacio a tra-
vés de una valvula a la que se conecta una bomba de vacio.
La férula se ajusta al miembro mediante cinchas de velcro.

La eleccion del tamaiio y forma y la colocacién es igual
que las férulas hinchables. También tienen la ventaja de com-
primir puntos sangrantes en los miembros afectados. Exis-
ten tallas pediatricas especificas (férulas para miembros infe-
riores y superiores).

En traslados aéreos se debe tener en cuenta que, al dis-
minuir la presién atmosférica con la altitud, pueden perder
consistencia y, por tanto, no inmovilizar de forma suficiente.

Férulas de traccion (Fig. 9)
Realizan una traccion mecanica lineal que ayuda a rea-
linear las fracturas evitando el uso de pesos. Especialmen-

F. PIEDRA DE LALLANAY COLS.

Figura 8. Férula flexible de
vacfo en miembro superior.

te indicadas en fracturas distales de fémur y proximales de
tibia. No son ttiles en las de cadera, rodilla, tobillo y pie.

Antes de colocarlas deben explorarse los pulsos perifé-
ricos y la sensibilidad. Se basa en un cojinete que se apoya
en la ingle y un correaje que se fija al tobillo, el cual va a ser
sometido a traccién mediante una polea hasta que el miem-
bro esté alineado y estabilizado. Debe aplicarse con espe-
cial cuidado en la pelvis y en la ingle para evitar una pre-
sién excesiva en la zona genital.

6. Colchén de vacio (Figs. 10 y 11)

Relleno de un material sintético, con una valvula de aper-
tura y cierre a la que se aplica una bomba que realiza el vacio
y lo deja con la forma previamente moldeada. Se consigue
un soporte rigido adaptado a las curvaturas del cuerpo e
impide desplazamientos, siempre que se fije el paciente al
colchén con cinturones. Ofrece, ademas, la ventaja de dis-
minuir los efectos de las vibraciones durante el transporte.

w Figura 9. Férula de
| traccion.
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Figura 10. Técnica de colocacién de un paciente en un
colchén de vacio pediatrico.

Figura 11. Inmovilizacién en un
colchén de vacio especifico para
lactantes.

Por su capacidad de inmovilizar, amortiguar vibracio- Técnica de colocacién:
nes, prevenir la hipotermia y la comodidad para el pacien- ¢ Se coloca el colchon en el suelo, o sobre una camilla de
te se considera de primera eleccién en el traslado en el vehi- transporte, repartiendo sus bolas interiores uniforme-
culo de evacuacién (ambulancia o helicéptero) de cualquier mente.
paciente traumatizado. * Seinstala al paciente encima del colchon, tras movili-
Ademads, posibilita lateralizar al paciente si vomita zarlo en bloque o recogerlo con la camilla-cuchara.
(moviendo el colchén en bloque y permaneciendo el pacien- ~ ®  Se mantiene la alineacién cabeza-columna cervical-tron-
te inmovilizado) y el traslado de embarazadas en dectbito co-extremidades.
lateral izquierdo, colocando algtin objeto (manta enrollada) ¢ Se extrae el aire del colchon con una bomba y se cierra
bajo la zona lateral derecha del colchén. la vélvula.
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A pesar de que el vacio convierte al colchén en un ele-
mento muy rigido, no es conveniente levantarlo del suelo
sin utilizar un soporte por debajo (camilla de palas o table-
ro espinal largo) para prevenir arqueamientos.

Existe un colchén de vacio pediatrico similar al de adul-
tos, que moldea el contorno de los nifios hasta 10 afios.
Ademas de inmovilizar, ayuda a mantener la temperatu-
ra corporal. Es compatible con radiologia y resonancia mag-
nética.

TECNICAS DE INMOVILIZACION Y MOVILIZACION

1. Movilizacién rapida de emergencia
Es la movilizacion (extraccion o levantamiento) de un

paciente traumatizado sin emplear equipamiento especifi-

co para la inmovilizacién de columna y extremidades, aun-
que es recomendable el empleo, al menos, de un collarin
cervical rigido.

Indicaciones:

* Elevada peligrosidad para el paciente o el equipo res-
catador por fuego, riesgo de explosion, ahogamiento,
derrumbamiento, etc.

e Situaciones que requieran de forma inmediata técnicas
de soporte vital avanzado.

Técnicas:

* Paciente sentado: maniobra de Reutek con apoyos facial,
biaxilar y antebraquial (Fig. 12).

* Paciente en decubito: levantamiento en bloque con la
técnica de bandeja con al menos tres rescatadores. Alter-
nativamente con la técnica del puente.

2. Extraccién de pacientes sentados

e Estabilizacién manual del cuello por un rescatador, mien-
tras otro coloca un collarin cervical rigido. El que reali-
26 la estabilizacién manual se quedara detréas del pacien-
te ocupandose de que la cabeza permanezca alineada,
en posicién neutra y con una discreta traccion.

* Introduccion de la férula de Kendrick o del tablero espi-
nal corto y fijacién.

* Evaluacién de extremidades, intentando dar soporte
rigido a las fracturas antes de la extraccién. No estan
indicadas las férulas neumaticas dentro de los vehicu-
los.

* Rotar al paciente en bloque y tirar para extracciéon. Otra
posibilidad para la extraccion de pacientes de un vehi-
culo que tenga porton trasero accesible y practicable es
tumbar el respaldo del asiento y sacar el paciente tiran-
do sobre una camilla de palas o un tablero espinal largo
amodo de patin.

F. PIEDRA DE LALLANAY COLS.

Figura 12. Maniobra de Reutek.

e W

. Movilizacién del paciente en dectibito

Colocacién de collarin cervical rigido.

Inmovilizacién de fracturas o luxaciones con los ele-
mentos adecuados.

Colocacion del paciente en dectibito supino sobre una
superficie rigida: camilla de palas o tablero espinal largo
y sujecion del paciente con 4 cinturones (minimo tres, 2
en térax y 1 en miembros inferiores) y un vendaje fron-
tomentoniano. Para la colocacion sobre la superficie rigi-
da hay dos técnicas: puente holandés y volteo lateral.
Colocacién de un inmovilizador de cabeza o elemen-
tos que cumplan esa funcién (sacos de arena, mantas
enrolladas, etc.), o bien estabilizacién manual perma-
nente.

Puente holandés (Fig. 13)

Para esta técnica el nimero minimo de rescatadores es
de cuatro (idealmente 5) siendo uno el que coloca la cami-
lla de cuchara o la tabla rigida.

La persona mas experta da 6rdenes al resto y realiza la
inmovilizacién cervical.

El paciente, en dectibito supino, queda entre las piernas
de los rescatadores, que colocan sus manos a ambos lados
en hombros, pelvis y rodillas. Un cuarto rescatador suje-
ta la cabeza y el cuello.

A una orden del rescatador que se encarga de la cabeza,
se efecttia un minimo levantamiento para que un quinto
rescatador deslice un tablero o camilla bajo el paciente.
Tras una segunda orden, se baja el paciente y se coloca
sobre el tablero o la camilla para su posterior transporte.
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Figura 13. Técnica de movilizacién del paciente en dectibito mediante el puente holandés.

Volteo lateral (Fig. 14) * En un solo tiempo y a la orden del rescatador encarga-
* El ntimero minimo de rescatadores para realizar la téc- do de la columna cervical, se mueve a la victima hacia

nica es de tres.

Antes de iniciarla, se debe pensar sobre qué costado se
va a hacer girar al paciente, en funcién del espacio dis-
ponible y de las posibles fracturas de extremidades.

El rescatador con mas experiencia sujeta la cabeza y deci-
de cuando realizar los movimientos. Hay que tener pre-
sente la colocacion de las manos para evitar cruces peli-
grosos de las mismas al rodar el paciente.

Otro rescatador se encarga de coger al paciente por el hom-
bro y la pelvis y un tercero por la cadera y la rodilla.
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el resto de los rescatadores a la posicion de dectibito late-
ral.

Antes de acoplar a la espalda del paciente la tabla espi-
nal o camilla de cuchara se puede aprovechar para rea-
lizar una exploracion del resto de la columna vertebral.
Posteriormente se coloca al paciente en la camilla en
dectibito supino.

Es importante recordar la necesidad de fijacién del
paciente a la camilla con cinchas o cinturones para evi-
tar posibles volteos y caidas

Figura 14. Técnica de
movilizacién del pacien-
te en decuibito median-
te el volteo lateral.




TRASLADO/TRANSPORTE DE PACIENTES
POLITRAUMATLZADOS

Como se comentd anteriormente, el colchén de vacio se
considera de primera eleccion para el traslado de cualquier
traumatizado por su capacidad de inmovilizar, amortiguar
las vibraciones, prevenir la hipotermia, ser menos yatro-
génico y més confortable para el paciente.

No estan indicados para el traslado ni la camilla de palas
ni el tablero espinal, ya que producen sintomas molestos como
dolores occipitales, sacros, escapulares y cefaleas que pueden
confundimos a la hora de valorar los producidos por el pro-
pio traumatismo y ademas no hay estudios que demuestren
ventaja alguna del traslado sobre camilla de cuchara (o table-
ro espinal largo) respecto al realizado sobre una superficie rigi-

F. PIEDRA DE LALLANAY COLS.

Figura 15. Secuencia de reti-
rada del casco.

da pero almohadillada (colchonetas colocadas sobre la chapa
metalica de las camillas convencionales) o en colchén de vacio
por lo que estos dispositivos son considerados de eleccion, al
carecer de los efectos indeseables antes expuestos.

Cuando se transporta al paciente traumatizado sobre
colchén de vacio es imprescindible fijar al paciente a la cami-
1la con 4 cinturones (2 en térax y 2 en miembros inferiores)
con almohadillado de inmovilizacién, al menos, en la zona
lumbar.

TRASFERENCIA HOSPITALARIA

Idealmente, el hospital receptor deberia disponer de un
equipo completo de material intercambiable para que la Uni-
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dad Mévil de Emergencias recupere la operatividad lo antes
posible y no se retiren antes del momento idéneo los medios
de inmovilizacién.

En el caso de que esto no ocurra se procederd a hacer
levantamiento del paciente desde la posicién de dectibito
con la camilla de palas o tablero espinal largo, para trasfe-
rirlo a la cama, camilla o dispositivo hospitalario que deci-
da el equipo receptor. No es segura ni conveniente la trans-
ferencia mediante “la sabanilla”.

RETIRADA DEL CASCO

Atodo paciente que sufra un traumatismo con casco, se
le debe retirar éste antes de aplicar las medidas de protec-
cién de la columna cervical y proceder al traslado. Una vez
sufrido el impacto, el casco ya ha cumplido su funcién y
debe retirarse, ya que:

- Dificulta el control de la via aérea.

- Dificulta o imposibilita la colocacién del collarin.

- Aumenta los movimientos de la columna cervical en el
traslado y los hace mas dificiles de controlar al aumen-
tar la inercia de la cabeza con los movimientos del vehi-
culo de transporte.

El casco debe retirarse con extremo cuidado. La tinica
contraindicacion de esta maniobra es el desconocimiento de
la técnica. El principal problema es el paso de la nariz tras
el puente anterior del casco.

Técnica de retirada: (Fig. 15)

* Traccién manual del cuello para colocarlo en posicién
neutra. Se realiza con apoyo en el mentén y en la base
del occipital utilizando las manos en arco de forma que
se amoldan a la superficie descrita.

* Mediante un giro del accidentado se coloca con la cabe-
za mirando al cenit.

* Unayudante mantiene traccién lineal colocando ambas
manos a los lados del casco con los dedos en la mandi-
bula del accidentado.

e Sesuelta o corta la correa de fijacion del casco.

* Un segundo ayudante coloca una mano en la region cer-
vico-occipital y otra en la mandibula, y se transfiere la
traccién manual sobre el casco a la que ejerce este segun-
do ayudante.

e El primer ayudante retira el casco.

- La expansion lateral del casco facilita su extraccién

- Para liberar la nariz se debe hacer un giro elevando la

parte anterior.
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* Durante la fase de extraccién, el segundo ayudante man-
tiene la traccion de la cabeza. La mano de detrés de la
nuca debe sostener la cabeza porque al retirar el casco
tiende a caer hacia atrés.

* Traslaretirada del casco el segundo ayudante se ocupa
de mantener la traccion lineal de la cabeza.

* La traccion se mantiene hasta realizar la inmovilizacién
del cuello con un collarin y fijar la cabeza a una tabla de
columna con inmovilizadores laterales.
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EDITORIAL

EI BOLETIN DE LA SOCIEDAD CASTELLANO-ASTUR-LEONESA
DE PEDIATRIA ha llegado a su XXV aniversario. Con este
nimero que comprende la primera parte de la publicacién
extraordinaria y el préoximo que acogera la segunda, nues-
tra Sociedad ha querido celebrar estas BODAS DE PLATA. En
nuestro dificil mundo editorial pediatrico constituye un
hecho singular que traduce el teson e interés de la SCALP por
mantener su propia revista en circunstancias, a veces, incre-
iblemente dificiles.

Al presentar esta publicacién extraordinaria es preciso
recordar a cuantos contribuyeron a fundar, primero, y man-
tener después, este BOLETIN que, como ya hemos dicho en
otras ocasiones, nacié como una utdpica idea de esperada
breve vida, auspiciada pr el Prof. Sinchez Villares, que més
tarde arraigé con fuerte energia en la entrafia misma de la
Sociedad. En sus ya casi 10.000 paginas de trabajos cientifi-
cos y notas de la vida profesional de la pediatria de estas
diez provincias, su talante abierto ha constituido uno de los
principales nexos fraternales entre los centenares de pedia-
tras miembros dela SCALP.

EI BOLETIN guarda especial agradecimiento para el inte-
rés de sus lectores, el apoyo de los socios de la SCALP, el tra-
bajo de los multiples autores, y la colaboracion siempre
desinteresada de un sinntimero de colegas. Menci6n desta-
cada para los Laboratorios que afio tras afio —y algunos son
ya muy veteranos— apoyan, con la inclusién de sus anun-
cios, la empresa editorial de la ScaLp. De igual forma que,
tan generosa y eficazmente lo han venido realizando don
Francisco Garcia Sicilia y Editorial Garsi. Referencia por
separado para Europa Artes Graficas S.A., de Salamanca,

para quien la edicién de cada niimero constituye algo liga-
do intrinsecamente a la vida de la misma empresa, tarea en
la que la dedicacién y competencia de don Fabian Diego,
constituye uno de los pilares basicos e imprescindibles.

Muchos autores han colaborado en este nimero extra-
ordinario. A ellos, el BOLETIN desea testimoniarles la mas
sincera gratitud, a la vez que les ruega sepan disculpar, si
la presentacion de alguno de sus mtiltiples trabajos, no alcan-
za el nivel a que era acreedor.

Finalmente, una breve reflexién. Nuestra Sociedad dis-
pone de un medio propio de expresion cientifica, autécto-
no, independiente e integrado en la pediatria de la misma.
Su continuidad, exigible tras 25 afios de vida, pasa por una
necesaria y reconocida renovacién, tanto en los aspectos
puramente cientificos como en los editoriales y econdmicos.
Incumbe a la actual Junta Directiva la responsabilidad de
buscar y hallar aquella férmula que mas se identifique con
la personalidad de nuestra pediatria, con las nuevas formas
de convivencia de las autonomias y con las exigencias cien-
tificas, profesionales y sociales de una medicina infantil que,
en no pocos momentos, parece desconocer su meta final.

Oviedo, abril, 1984.

MIRANDO HACIA LOS PROXIMOS 25 ANOS

El BOLETIN DE LA SCALP ha logrado los 25 afios de edad.
Acostumbrados a que periédicamente sus colores naranja
y crema aparezcan en nuestros buzones, podriamos pensar
que su existencia es un hébito rutinario y obligado. En estos
momentos ya nos parece que su continuidad es un acto facil,
de inercia pasiva, y que lo anormal, lo sorprendente, serfa
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que algtn dia pudiera faltar. Sin embargo, la realidad esta
muy lejos de estas impresiones. Detras de cada volumen,
de cada articulo, de cada pagina se esconde el esfuerzo per-
severante de las personas que consiguen su mantenimien-
to y que podriamos personalizar en los Directores: el prof.
Sénchez Villares, en una primera fase y el prof. Crespo Her-
nandez, en el momento actual. Sin embargo, y sin querer
quitarles su gran mérito, pienso que la supervivencia del
BOLETIN radic siempre en el carifio que todos los miembros
de esta Sociedad le profesan. Siempre fue emocionante obser-
var como en los momentos dificiles, socios que nunca o rara
vez publicaron articulos, lo defendian, sin embargo, con una
extrafia mezcla de fuerza y devocion. Esta actitud, sin duda,
ha motivado intensamente el trabajo concreto de los auto-
res y de los redactores.

Sin embargo, este éxito ya s6lo abarca a los 25 afios que
ya transcurrieron; pero el futuro estd delante, vacio, y hay
que escribir paginas, seguir encuadernando volimenes y
llenando estanterias. Para ello no bastan ni triunfalismos,
ni buenas intenciones. Probablemente, ni siquiera los esque-
mas y las condiciones que propiciaron estos pasados 25 afios
sean suficientes para siempre, porque las circunstancias cam-
bian y surgen nuevas exigencias. Declinar la responsabili-
dad del mantenimiento del BOLETIN en el actual Comité de
Redaccién, o en cualquier otro que le pudiera sustituir, serfa,
ademas de injusto, irreal y simple. Sdlo se crearia una situa-
cion artificial, presta a romperse en cualquier momento y
que no reflejaria la realidad cientifica de esta Sociedad Cas-
tellano-Astur-Leonesa de Pediatria.

Para un futuro sin incertidumbres es necesario que la
coincidencia de sentimientos e intereses entre el BOLETIN y
los Pediatras de la Regién sea completa. La primera condi-
cién podria ser que éstos apoyen incondicionalmente su
Revista y que ni siquiera se planteen la posibilidad de su
desaparicién. En definitiva, que se comporten como siem-
pre lo hicieron.

El otro lado de la cuestion es la necesaria y permanen-
te adaptacion del BOLETIN a los intereses de sus lectores. El
pasado reciente se caracteriz por el intenso desarrollo de
los Servicios Hospitalarios y de los Departamentos Uni-
versitarios, unido al consolidamiento de las Especialidades
Pediatricas; sin embargo, el inmediato futuro parece decli-
narse por la Medicina Extrahospitalaria, con un mayor
nimero de practicantes y mas preocupado de mantener fres-
cos y actuales los conocimientos adquiridos en fortisima
competicion durante el periodo de especializaci6n.

Parece previsible que algunas areas de la Pediatria, inha-
bituales en cualquiera de las publicaciones actuales, sean
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mas intensamente requeridas por los lectores futuros. Tam-
bién es posible que la actualizacién programada de temas
de la practica diaria sea necesaria para cumplir con esa obli-
gacion profesional que tenemos médicos y docentes y que
alguien castigé con el horrible nombre de “reciclaje”.

Yo no sé lo que los miembros de la Sociedad pediran en
los préximos 25 afios a nuestro BOLETIN, pero estoy seguro
de que habra que preguntérselo y conocerlo, para ofrecér-
selo lo mejor que podamos. Si esto se consigue, alguien cele-
brar4, en algtin lugar, el 50 aniversario.

COMENTARIO

En enero del afio 1960 apareci6 el primer nimero del
BOLETIN DE PEDIATRIA, en ese momento D. José Diez Ruma-
yor, de Burgos, era presidente de la Sociedad y D. Fausti-
no Zapatero, de Valladolid, Vicepresidente. D. Ernesto San-
chez Villares dirigia el BOLETIN DE PEDIATRIA que €] habia
fundado. En enero de 1984 se celebré con orgullo y satis-
faccion el 25 Aniversario. D. Alfredo Blanco Quirds presi-
dia la SccALP en esos momentos y D. Manuel Crespo Her-
nandez ostentaba la responsabilidad de dirigir el BOLETIN.
Para dejar constancia de la efeméride, estos profesores escri-
bieron hace 25 afios los dos editoriales cuyo contenido se
reproduce en el presente articulo y que ahora, tiempo des-
pués, es interesante releer, porque las personas han cam-
biado, pero las circunstancias profesionales contintian sien-
do muy parecidas.

En su editorial, el Prof. Manuel Crespo dirigia la mira-
da hacia atras, a las 10.000 paginas de trabajos cientificos, a
Garcia Sicilia, a los trabajadores de Graficas Europa y a
Fabian, a los laboratorios patrocinadores, ddndoles las gra-
cias por su impagable esfuerzo. Muy particularmente cita-
ba a su fundador, D. Ernesto, y recordaba su utdpica idea de
esperada breve vida que ya habfa conseguido cumplir los 25
afios y estaba cada vez mas arraigada en la SCCALP. El Prof.
Alfredo Blanco miraba hacia los préximos 25 afios y augu-
raba dificultades para el BOLETIN, pero que siempre serian
superables con el esfuerzo de sus directores, pero muy par-
ticularmente gracias al carifio que los socios siempre le mani-
festaron.

Seguramente éste es un buen momento para volver a
mirar adelante. Si dentro de 25 afios alguien estd escribien-
do un recuerdo en estas paginas, es que el esfuerzo de unos
y el cariflo de todos se ha mantenido.

Alfredo Blanco Quirds
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MANUAL PARA TUTORES DE MIR EN PEDIATRIA DE
ATENCION PRIMARIA

Ha supuesto una grata experiencia la lectura del “Manual
para tutores de MIR en Pediatria de Atencion Primaria”,
pero no una sorpresa, ya que la trayectoria profesional de
sus autores y de la Sociedad Espafiola de Pediatria Extra-
hospitalaria y Atencién Primaria, responsable final de su
edicién, auguraban el éxito a la obra. Dada su amplia dis-
tribucién muchos ya lo conoceréis, pero animo a su lectu-
ra al que no lo haya hecho todavia.

Resulta imprescindible para un MIR de Pediatria una
adecuada formaci6n en los conocimientos, actitudes y habi-
lidades del pediatra de Atencion Primaria, y de las com-
petencias que debe reunir para desempefiar correctamen-
te su tarea profesional, maxime cuando la gran mayoria
de pediatras formados en las dos tltimas décadas han reca-
lado en este dmbito profesional. Un distinto enfoque de la
enfermedad y la patologia atendida, asi como la comunica-
cién con las familias, la practica de la pediatria preventi-
va, la educacion sanitaria y la deteccion de la frecuente pro-
blematica psicosocial, entre otros muchos aspectos, hacen
peculiar a este nivel asistencial.

Muchos pediatras imparten docencia desde hace afios a
residentes de Medicina Familiar y Comunitaria, en cen-
tros de salud acreditados. En menor medida los MIR de
Pediatria han rotado por este nivel, pero con cardcter volun-
tario e implantaciéon muy variable en funcién de cada uni-
dad docente. La experiencia ha sido en general muy satis-
factoria, tanto para el pediatra de Atencién Primaria como
para el propio residente, a pesar de carecer aquél del opor-
tuno reconocimiento. La utilidad de esta parcela formati-
va esta largamente establecida incluso en la docencia pre-

grado de muchas Facultades de Medicina, realizando un
porcentaje de alumnos su rotatorio con pediatras de Aten-
cién Primaria, y sin embargo no estaba impuesta sistemati-
camente en la formacion MIR de Pediatria.

Por fin, el nuevo programa de la Especialidad de Pedia-
tria y sus Areas Especificas publicado en octubre de 2006 esta-
blece, con carécter obligatorio, una rotacion por Pediatria de
Atencion Primaria en centros de salud integrados en unida-
des acreditadas para la docencia de Medicina Familiar y
Comunitaria, en consultas de pediatria que retinan los requi-
sitos de acreditacion exigidos. Se establece una duracién de
tres meses para dicha rotacion, duracion que se antoja corta,
por lo que podria ampliarse al final del periodo formativo,
para residentes interesados en la misma. Este libro nace, por
lo tanto, en un momento muy oportuno al respecto.

El contenido del manual es amplio, y revisa todas las
facetas del problema, desde el andlisis de la situacion actual,
de la necesidad para la formacién extrahospitalaria, del
marco legal, métodos docentes, o competencias que debe
adquirir el pediatra de Atencién Primaria, hasta el papel del
tutor y la organizacién de dicha rotacién.

En el momento actual se anuncian multiples y profun-
dos cambios en la formacién médica, tanto de grado como
de postgrado. Asi, los nuevos planes de estudio de Medici-
na que se estan confeccionando para adecuarlos al Espa-
cio Europeo de Educacién Superior antes del 2010, junto a
los proyectos de introducir en la formacion sanitaria espe-
cializada criterios de troncalidad, en teorfa también para
converger con Europa, o los cambios en el sistema de acce-
so a la formacion MIR, entre otros. Algunos de estos aspec-
tos se contemplan ya en la Ley de Ordenacion de las Profe-
siones Sanitarias (LOPS) publicada en 2003, y en el recien-
te Real Decreto 183/2008, que prevé un desarrollo norma-
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tivo a nivel autondmico en el afio en curso, y que incluye
entre otras parcelas la definicién de las nuevas figuras de
tutor, su sistema de acreditacién, de evaluacion y de reco-
nocimiento de la funcién de tutoria.

Desde el punto de vista laboral, la escasez de pediatras
en algunas autonomias, entre otros factores, ha puesto recien-
temente en entredicho la viabilidad de nuestro actual siste-
ma de Atencion Primaria de salud. Por lo tanto, es un buen
momento para reivindicar el papel primordial del pediatra
de Atenci6én Primaria, no sélo en el aspecto asistencial, sino
también en el docente e investigador intrinseco a nuestra
profesién. Por otra parte, la Pediatria no deberia entrar en
el proyecto de troncalidad con otras especialidades médi-
cas, sino ser un tronco en si misma, para permitir la conso-
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lidacién de sus Areas de capacitacion especifica, incluyen-
do ya la Medicina de la Adolescencia, y el papel actual de
la Pediatria de Atencion Primaria. En este sentido, el manual
supone también un importante elemento de apoy.

Su publicacién es pionera en esta vertiente de la docen-
cia, convirtiéndose en un libro de lectura o consulta obli-
gada para todo pediatra con inquietudes docentes, bien para
quien las esté desempefiando ya, o para el que quiera optar
a ser acreditado en un futuro inmediato para impartir docen-
cia a residentes de la especialidad.

J.M. Marugan de Miguelsanz
Jefe de Estudios. Hospital Clinico Universitario de
Valladolid.



Fe de erratas

BOL PEDIATR 2009; 49: 95

En el ntimero 206 del Boletin de Pediatria (pag. 400-401) se publicé el resumen de la comunicacién
“Taquicardia supraventricular paroxistica en menores de un afio: revision de los ultimos cuatro
afos en nuestro centro” con errores en la enumeracion de sus autores que se corrigen a continuacion:

34. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXIS-
TICA EN MENORES DE UN ANO. REVISION DE LOS
ULTIMOS CUATRO ANOS EN NUESTRO CENTRO. R.
Morales Sanchez, L. Ferndndez Pérez, C. Rodriguez Ferndin-
dez, A. Jiménez Gonzilez, C. Iglesias Bldzquez, R. Alvarez
Ramos. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Ledn. Ledn

Introduccién. La taquicardia paroxistica supraventri-
cular (TSVP) es una entidad de incidencia estimada entre
1/250-25.000 nifios, probablemente infradiagnosticada, con
mayor incidencia en los menores de un afo. En los pacien-
tes de este grupo de edad, el mecanismo de accién mas fre-
cuente es la reentrada por via accesoria, pudiendo presen-
tarse de manera aislada, ser secundaria a sindrome de Wolf-
Parkinson-White, asociarse a miocardiopatias o cardiopati-
as congénitas, o tras cirugia cardiaca. La clinica en los lac-
tantes suele ser inespecifica, cubriendo un amplio espec-
tro de sintomas, desde la irritabilidad a la insuficiencia car-

diaca. El tratamiento en la fase aguda depende de la situa-
ciéon hemodindmica del paciente. Si el estado es critico, exis-
te indicacién de cardioversion eléctrica. En caso contrario,
hay que efectuar maniobras vagales o recurrir a la admi-
nistracion de farmacos como la adenosina (primera elec-
cién), digoxina, amiodarona, verapamilo, flecainida, o beta-
bloqueantes. En los menores de un afio, esta indicado pau-
tar tratamiento profilactico por la dificultad del reconoci-
miento de los sintomas en posibles episodios recurrente,
para ello existen diversas alternativas farmacoldgicas. La
ablacion por cateter constituye el tratamiento definitivo.

Casos clinicos. Presentamos una serie de 4 casos de
TSVP, en pacientes menores de un afio, tratados en nuestro
hospital en los tltimos 5 afios. (Tabla I)

El pronéstico de este tipo de arritmia en lactantes es
bueno, una alta proporcién se encuentran asintomaticos y
sin necesidad de tratamiento crénico a partir del afio de
edad.

TaBLA L
Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Sexo Femenino Masculino Masculino Femenino
Cardiopatia/otros CIA ostium secundum SWPW TGA corregida No
Edad de presentacion 19 dfas 11 dias 48 horas 30 dias
Inestabilidad hemodindmica No No No Si
Tratamiento farmacoldgico Adenosina 1°Adenosina 1¢ Adenosina 1°A+F
en cada crisis + 2° Adenosina 2° Flecainida 2° A+CV
Digoxina 32 Adenosina 32 A+CV
4° Flecainida 32 A+E+CV
4° A+CV
5°A
Tratamiento crénico Flecainida Flecainida Flecainida Digoxina + Propanolol
Recurrencia No No No No

A=Adenosina F=Flecainida E=Esmolol CV=Cardioversién
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FUNDACION ERNESTO SANCHEZ VILLARES
ACTIVIDADES REALIZADAS EN EL ANO 2008

XI CONVOCATORIA DE AYUDAS A LA INVESTIGACION

CLINICA Y EPIDEMIOLOGICA EN PEDIATRIA

Proyectos financiados

B Proyecto 2008/01: “Utilidad de la proteina S-100 beta en
el estudio de los traumatismos craneoencefalicos leves
en una poblacién pediétrica”.
*Investigador principal: Sonsoles Suédrez Saavedra.
*Investigadores colaboradores: Juan Mayordomo Colun-
ga, Mercedes Sarmiento Martinez, Mireia Arroyo Her-
néndez, Francisco Alvarez Menéndez.
*Hospital Central de Asturias (Oviedo).
Presupuesto concedido: 2.500 €

B Proyecto 2008/02: “Influencia de la meteorologia y la con-
taminacion ambiental en las urgencias pediatricas hos-
pitalarias”.
*Investigador principal: Javier Melgar Pérez.
*Investigadores colaboradores: Gonzalo Solis Sanchez, Car-
los Pérez Méndez, Anton Castafio Rivero, Josefina Fernan-
dez Fernandez-Antuiia, Maria Aranzazu Pisano Blanco.
*Hospital de Cabueiies (Gijon).
Presupuesto concedido: 1.500 €

B Proyecto 2008/03: “Epidemiologia y seguimiento de los
tumores del sistema nervioso central en Asturias. Estu-
dio multicéntrico”.
*Investigador principal: Raquel Blanco Lago.
*Investigadores colaboradores: Ignacio Mélaga Diéguez,
Rafael Pardo de la Vega, Maria Cristina Amigo Bello,
David Pérez Solis.
*Hospital Central de Asturias (Oviedo) y otros.
Presupuesto concedido: 1.000 €

W Proyecto 2008/04: “Estudio epidemiolégico sobre la inci-
dencia y evolucién del status epilepticus en la poblacién
infantil del Principado de Asturias en el periodo 2005-
2009”.

*Investigadores: Carla Escribano Garcia.
*Investigadores colaboradores: Ignacio Malaga Diéguez,
Corsino Rey Galédn, Andrés Concha Torre, Rafael Pardo
de la Vega, Maria Cristina Amigo Bello, David Pérez
Solis.

*Hospital Central de Asturias (Oviedo) y otros.
Presupuesto concedido: 1.000 €

B Proyecto 2008/05: “Estudio de la frecuencia de enuresis
nocturna en la poblacién escolar asturiana y aproxima-
cién a sus factores condicionantes”.

*Investigador principal: Elena Taborga Diaz.
*Investigadores colaboradores: Luis Miguel Rodriguez
Fernandez, Carlos José Gutiérrez Segura, Angeles Cobo
Ruisénchez, Carmen Cebrian Muifos, Cristina Maria
Suarez Castaiion.

Centros Escolares de Asturias.

Presupuesto concedido: 2.200 €

B Proyecto 2008/06 : “Epidemiologia de sibilancias duran-
te el primer afio de la vida en Salamanca. Estudio mul-
ticéntrico”.

*Investigador: Francisco Javier Pelegrini Belinchon.
*Investigadores colaboradores: Benito de Dios Martin, Javier
Lopez Avila, Angel Martin Ruano, José Martin Ruano.
*Centros de Salud de Salamanca y provincia.
Presupuesto concedido: 2.951 €

XI CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRIA
(SALAMANCA 2008) CARDIOLOGIA PEDIATRICA

Viernes 4 de Abril

16:00 RECOGIDA DE DOCUMENTACION

16:10 INAUGURACION
Moderador: Dr. A. Gil

16:15 Enfoque general de las cardiopatias congénitas. Cla-
sificacién anatomo-hemodinamica. Dr. Antonio Gil

©2009 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es(), la cual permite su uso, distribucidn y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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Sanchez (Servicio de Pediatria. Hospital Universita-
rio de Salamanca) (Unidad de cardiologia pediatrica)
Exploracién cardiolégica: Evaluacion del paciente
con sospecha de cardiopatia. Dr. Fernando Centeno
Malfaz (Servicio de Pediatria Hospital Rio Ortega
de Valladolid) (Unidad de cardiologia pediétrica)
Interpretacién de ECG: Médulos de aprendizaje. Dra.
Angela Garcia Parrén (Servicio de Pediatria Hospi-
tal Universitario de Salamanca) (Unidad de cardio-
logia pedidtrica)

Descanso-Café

Bajo gasto agudo. Dr. Pedro Gomez de Quero (Ser-
vicio de Pediatria. Hospital Universitario de Sala-
manca) (Unidad de cuidados intensivos pediatricos)
Ecocardiografia-Doppler en el diagnéstico de las Car-
diopatias Congénitas. Dr. Alberto Mendoza (Servi-
cio de cardiologia pediatrica Hospital Doce de Octu-
bre Madrid)

Encuentro informal

17:00

17:45

18:30
18:45

19:30

21:30

Sabado 5 de Abril

Moderador: Prof. Dr. C. Martin Luengo

Arritmias en Pediatria: BAVC, S. Preexcitacion, taqui-
cardias QRS ancho, QRS estrecho. Dr. Javier Jiménez
Candil (Servicio de Cardiologia Hospital Universi-
tario de Salamanca) (Unidad de electrofisiologia)
Terapia celular perspectivas. Dr. Pedro L. Sanchez
Fernandez (Servicio de Cardiologia Hospital Gre-
gorio Maraién. Madrid)

Prevencién del riesgo cardiovascular. Dr. Federico
Gutiérrez-Larraya (Servicio de Cardiologia Pedia-
trica Hospital La Paz. Madrid)

Descanso-Café

Ultimos avances en cirugia cardiaca infantil. Dra.
Luz Polo Lépez (Servicio de Cirugia Cardiaca Pedié-
trica Hospital La Paz. Madrid)

CLAUSURA

09:30

10:15
11:00

11:45
12:00

13:15

4

XII CONVOCATORIA DE AYUDAS A LA
INVESTIGACION CLINICA Y EPIDEMIOLOGICA
EN PEDIATRIA

4

100
¥

La Fundaci6n Ernesto Sanchez Villares tiene entre sus
objetivos subvencionar proyectos de investigacion clinico-

epidemioldgicos sobre promocién de la salud y enferme-
dades prevalentes de la infancia, de acuerdo con las bases
que establezca el patronato y la disponibilidad presupues-
taria de cada ejercicio econémico.

Con el fin de contribuir a la consecucién de estos obje-
tivos, la Fundacion Ernesto Sanchez Villares destina la can-
tidad de 20.000 euros para Ayudas de Investigacién Clini-
ca y Epidemioldgica en el afio 2009.

Destinatarios

El importe de las Ayudas de Investigacion se destina
a los pediatras de la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria, Castilla y Ledn con el fin de fomentar la inves-
tigacion clinica y facilitar la realizacion de proyectos de

grupo.

Solicitantes
Seran necesarios los siguientes requisitos:

1. El investigador principal y al menos el 50% de los
investigadores colaboradores seran socios de la Socie-
dad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y
Leon.

2. Titulo de Pediatra o MIR de Pediatria, justificado
mediante certificado emitido por el correspondiente Jefe
de Servicio.

Condiciones de las ayudas

1. Laayuda se concede por 1 afio a partir de la fecha de
adjudicacién.

2. La dotacién econdmica guardara relacién con el presu-
puesto que necesariamente acompafard al proyecto y
que no podra superar los 3.000 euros. No obstante, en
los 2 afios siguientes a la concesion se podra solicitar un
suplemento de hasta 1.000 euros en total para cubrir gas-
tos, debidamente justificados, derivados de la coordi-
nacion de los proyectos multicéntricos, asi como de la
presentacién de los resultados en reuniones cientificas
o de su publicacién.

3. Los proyectos se relacionaran con temas de investiga-
cién clinico-epidemioldgica, promocién de la salud y
enfermedades prevalentes de la infancia.

4. Enigualdad de condiciones se dara preferencia a pro-
yectos realizados en colaboracion por diferentes equi-
pos de trabajo, a proyectos presentados por MIR de
Pediatria y pediatras con ejercicio profesional inferior a
5 afios y a proyectos avalados por el Grupo de Investi-
gaci6én de la SCCALP.

5. Las solicitudes se remitiran por quintuplicado y debe-
ran incluir necesariamente:

5.1 Nombre y direccion postal y electrénica del inves-
tigador responsable.
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5.2 Memoria del proyecto que incluira los siguientes

apartados:

- Titulo del proyecto.

- Relacion de investigadores (incluir fotocopia del
carnet de identidad).

- Centro de realizacién del estudio.

- Resumen.

- Antecedentes y estado actual de tema.

- Bibliografia mas relevante sobre el tema (comen-
tada).

- Hipbtesis y objetivos.

- Metodologia detallada.

- Plan de trabajo y distribucion de tareas.

- Experiencia del equipo investigador sobre el tema
(tltimos 5 afos).

5.3 Presupuesto detallado.

5.4 Curriculum Vitae normalizado de todos los inves-
tigadores.

5.5 Carta del Coordinador del Grupo Investigador de
la SCCALP, Dr. Serafin Mélaga, avalando el pro-
yecto (cuando haya sido solicitado dicho aval).

El investigador principal se compromete a enviar una

memoria de los resultados del trabajo al cabo de un

afio.

Plazo de presentacién

El plazo de presentacion finalizara el 30 de marzo de

2009. Las solicitudes, por quintuplicado, deberan dirigirse
a la Fundacion Ernesto Sanchez Villares. Area de Pediatria.
Facultad de Medicina. C/ Ramén y Cajal, 5; 47005 Valla-

dolid.

Seleccién

1. La seleccion de los proyectos se efectuard por el Patro-
nato de la Fundacién Sdnchez Villares.

2. Las decisiones de caracter cientifico adoptadas por el
Patronato no podran ser recurridas.

3. Silos proyectos presentados no reunieran las condicio-
nes de calidad exigibles a juicio del Patronato, la dota-
cién econémica podria acumularse a la del ejercicio eco-
némico siguiente.

4. Laresolucion de las Ayudas se hara ptiblica antes del 30
de Mayo de 2009.

5. Larelacion de Proyectos subvencionados se publicara

98

en el BOLETIN DE PEDIATRIA y en la pagina web de
Sociedad, previa comunicacién personal a los investi-
gadores principales de cada proyecto.

Fdo: Dr. Blanco Quirds, Presidente
Fdo: Dra. Casares Alonso, Secretaria
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FUNDACION ERNESTO SANCHEZ VILLARES

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS,

CANTABRIA Y CASTILLA LEON

XII CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRIA

CLINICA RECURRENTE EN LA CONSULTA DE

PEDIATRIA

15.45
16.15
16.30

17.00
17.10

17.40
17.50

18.20
18.30
19.00

19.30
19.40

19.50
20.00
21.30

09.45

10.15
10.25

10.55
11.05

11.35
11.45
12.10

Santander, 27 y 28 de marzo de 2009

Viernes 27 de marzo

Recogida de documentacion.

Inauguracion.

El paciente sibilante. L. Alvarez Granda (H.U.M. Val-
decilla. Santander).

Discusion.

Somatizaciones en pediatria. B. Paya Gonzalez (Uni-
dad Salud Mental Infanto Juvenil. Santander).
Discusién.

Vejiga inestable. S. Mdlaga Guerrero (Facultad de
Medicina. Universidad de Oviedo).

Discusion.

Descanso Café.

Pacientes recurrentes portadores de enfermedades raras.
A. Baldellou Vazquez (Universidad de Zaragoza).
Discusion.

Atencién socioeducativa domiciliaria para enfermos
de larga duracion. F. Lépez Gonzalez (Unicef. San-
tander).

Discusién.

Fin de jornada.

Cena. Hotel Santemar.

Sabado 28 de marzo

Seguimiento del gran prematuro. I. de 1a Cuevas
Teran (H.U.M. Valdecilla. Santander).

Discusion.

Cefaleas. J.L. Herranz Fernandez (H.U.M. Valdecilla.
Santander).

Discusion.

Dolor abdominal recurrente. J.M. Marugan de
Miguelsanz (Hospital Clinico Universitario. Valladolid).
Discusién.

Descanso. Café.

El paciente frecuentador. M. Sanchez Jacob (Centro
de Salud “La Victoria”. Valladolid).
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12.40 Discusion.

12.50 Seguimiento del paciente obeso. M. Garcia Fuentes
Facultad de Medicina. Universidad de Cantabria).

13.20 Discusion.

13.30 Clausura del Curso.

Sede: Hotel Santemar. Joaquin Costa 28. Santander.
Secretaria: Departamento Médico Quirdrgico. Facultad de
Medicina. 39011 Cardenal Herrera Oria s/n. Santander.

T: 942201911. dptmediyqui@gestion.unican.es

TALLER DE PEDIATRIA
ABORDAJE PRACTICO DEL TDAH DESDE
ATENCION PRIMARIA

Colegio de Médicos de Oviedo
Sabado 17 de enero, de 10.00 a 13.45 horas

- Diagnoéstico del TDAH. Casos clinicos.
- Diagnéstico diferencial y comorbilidades. Casos clinicos.
- Planteamientos terapéuticos. Casos clinicos.
Dr. Luis Sanchez Santos (Pediatra. Centro de Salud de Arziia.
SERGAS).
Organizan: Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y
Castilla y Leon (SCCALP). Sociedad Espafola de Pedia-
tria Extrahospitalaria y Atencién Primaria (SEPEAP).
Patrocina: Laboratorios Juste.

IV CURSO DE SOPORTE VITAL AVANZADO AL
TRAUMA PEDIATRICO (SVATP)

Oviedo, 2-5 de febrero de 2009

La Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Cas-
tilla y Ledn organiza la cuarta edicion de su Curso de Mane-
jo Avanzado del Politraumatismo Infantil, dirigido a sus
residentes de Pediatria.

Cada curso consta de 26 horas lectivas y dispondrd de
24 plazas, todas para residentes de Pediatria de la SCCALP.

Fechas de celebraciéon: Comienzo la tarde del lunes
2 de febrero y finalizacién al mediodia del jueves 5 de
febrero.

Objetivos especificos del Curso

- Ensefiar a realizar una evaluacion integral ordenada del
nifio traumatizado siguiendo un orden de prioridades.

- Adgquisicién de las habilidades necesarias para realizar
las maniobras de reanimacion y orientacion diagnésti-
ca de forma rapida, coordinada y secuencial.

Metodologia

- Material didéctico enviado a los alumnos previamente
al curso.

- Clases teoricas: comunes para todos los alumnos. Se uti-
lizara presentacién de diapositivas con caion.

- Clases practicas en grupos de 8 alumnos.

- Casos clinicos sobre maniquies.

- Practicas con modelos de toracocentesis, pericardiocen-
tesis y cricotiroidotomia de animales sacrificados.

Acreditacion

- Se entregara certificado de asistencia por parte de la
SCCALP.

- El curso esta acreditado como actividad de la SCCALP.

- Acreditacién del Grupo de Politraumatismo de la SECIP
(Sociedad Espafiola de Cuidados Intensivos Pediatricos)

- Concedidos 6,8 créditos de Formacién Continuada del
Sistema Nacional de Salud.

Comité Organizador

- Dr. Julian Rodriguez Sudrez. Vicepresidente de la
SCCALP.

- Dr. Andrés Concha Torre. Vocal de Atencion Hospitala-
ria de la SCCALP. Secretario del grupo de Politrauma-
tismo de la SECIP. Coordinador del Curso.

Inscripcion

- Lamatricula del curso es gratuita para los residentes de
Pediatria de la SCCALP. Solamente correran a cargo de
los asistentes al curso los gastos de alojamiento y trans-
porte.

Lugar de celebracién: Oviedo
Sede: Colegio Oficial de Médicos de Asturias. Sala ted-
rica y varias salas de practica.

Contenidos generales

- Valoracion inicial del trauma pediatrico. Exploracién
primaria y secundaria.

- Via aérea.

- Evaluacion y tratamiento del shock hemorragico. Acce-
$0S Venosos.

- Traumatismo craneal. Valoracion y manejo inicial.

- Traumatismo torécico. Drenaje pleural. Pericardiocen-
tesis.

- Traumatismo abdominal y pélvico.

- Traumatismos musculoesqueléticos.

- Sistemas de inmovilizacién y movilizacién.

- Situaciones especiales.

- Medicacion, sedo-analgesia.

- Transporte y ventilacion mecanica en el transporte.
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I CURSO DE SALUD INTEGRAL DE LA SEMA

15.00
15.45
16.00

18.00

18.30

09.00

11.00
11.30

100

Universidad Autonoma de Madrid,
12-14 de marzo de 2009

Jueves 12 de marzo

Recogida de documentacion

Bienvenida

Mesa debate: Aproximacién al adolescente

Moderador: J.C. Diezma Criado (Madrid)

- ¢Por qué Medicina de la Adolescencia? Factores-
de riesgo y proteccion. Resiliencia. S. Garcia-Tor-
nel Florensa (Barcelona)

- Organizacién de la atencion en Primaria. G. Cas-
tellano Barca (Cantabria)

- Organizacién de la atencion en el Hospital. M.
Magaiia Hernandez (Zaragoza)

- Aspectos bioéticos y legales. M. de los Reyes
Lopez (Madrid)

Café

Conferencia: La violencia, sus manifestaciones y su

prevencién

Moderador: G. Castellano Barca (Cantabria)

Ponente: I. Pifiuel Zabala (Madrid)

Viernes 13 de marzo
Talleres simultaneos

1. ;C6émo entrevistar y trabajar con adolescentes?
Moderador: L. Rodriguez Molinero (Valladolid)
Ponente: P. Ruiz Lazaro (Madrid)

2. Adolescentes que consumen drogas. ;Qué hacer?
Moderador: A. Redondo Romero (Alicante)
Ponente: A. Palmerin Garcia (Madrid)

3. El vinculo afectivo (apego) y su influencia en el
desarrollo del adolescente
Moderador: R. Pelach Paniker (Pamplona)
Ponente: P. Horno Goicoechea (Madrid)

4. Métodos anticonceptivos. Nuevas opciones y méto-
dos
Moderador: J. Valdés Rodriguez (Alicante)
Ponente: I. Serrano Fuster (Madrid)

5. Nuevos métodos en educacion afectivo-sexual: his-
torias y cuentos
Moderador: J. Madrid Gutiérrez (Madrid)
Ponentes: J. Madrid Gutiérrez, I. Henche Zabal-
za (Madrid)

Café

Casos Clinicos

Moderadora: M.T. Muiioz Calvo (Madrid)

- Trastornos del desarrollo puberal. A. Rodriguez
Sanchez (Madrid)
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- Problemas dermatolégicos mas frecuentes. M.
Azafa Defez (Albacete)
- Asma en el adolescente. Peculiaridades. T. Garcia
Muiioz (Oviedo)
- Trastorno nutricional crénico. J.L. Iglesias Diz
(Santiago)
13.30 Comida de trabajo
15.00 Talleres (Repeticion)
17.00 Café
17.30 Casos clinicos
Moderador: P. Brafias Fernandez (Madrid)
- Problemas tipicos de la conducta del adolescente.
J. Casas Rivero (Madrid)
- Trastorno del suefo. G. Pin Arboleda (Valencia)
- Talla baja y el gen shox. J. Pozo Roman (Madrid)
- Trastorno por déficit de atencién-hiperactividad
con comorbilidad. P.J. Rodriguez Hernidndez
(Tenerife)
Sabado 14 de marzo
09.30 Mesa de controversia: Infecciones de transmisién
sexual. Nuevas vacunas
Moderador: J. Garcia-Sicilia Lépez (Madrid)
- Situaci6n actual en nuestro medio de las ITS. E. Bru
Gorraiz (Madrid)
- Impacto del papiloma virus. Clinica, diagnostico
y seguimiento. S. Ammerman (Stanford. Califor-
nia. EEUU)
- Prevencién: Vacunas del papiloma. J. Marés Ber-
mudez (Gerona)
11.30 Caté
12.00 Conferencia de clausura: New approaches to care for
underserved adolescents in the US: school-based, com-
munity, and mobile. The Enhanced Medical Home (Nue-
vas formas de atencion al adolescente en EEUU:
escuela, comunidad y unidades méviles)
Moderadora: M.I. Hidalgo Vicario (Madrid)
Ponente: S. Ammerman (Stanford. California. EEUU)
13.00 Recogida de diplomas
Clausura del Curso

Sede del curso

Universidad Auténoma de Madrid.
Facultad de Medicina.

C/ Arzobispo Morcillo, 2. 28029 Madrid

Secretaria cientifica y ticnica

SPMYCM (Sociedad de Pediatria de Madrid y Castilla-La
Mancha) Srta. Hortensia Conde. C/Villanueva, 11 - 3°. 28001
Madrid. Tel. y Fax: 91 435 80 31 (L- M -X-V de 16.00 a 19.00
horas).



