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Protocolos de Pediatria en Atencion Primaria

F.A. ORDONEZ ALVAREZ

Editor de este suplemento
Vocal de Atencion Primaria de la SCCALP

Nadie puede dudar de que la buena préctica de la Medi-
cina, en general, y la Pediatria, en particular, exige de los
profesionales asistenciales la actualizacién constante de sus
conocimientos cientificos. En los tltimos afios, el desarro-
llo de internet y la emergencia de la Medicina Basada en
la Evidencia y de las guias de practica clinica han sido, pro-
bablemente, unas de las herramientas mas ttiles para lle-
var a cabo la Formacion Continuada de los médicos.

Desde el inicio del mandato de la actual Junta Direc-
tiva de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y
Castilla y Leon (SCCALP), alla por la primavera de 2004,
nuestro Presidente Venancio Martinez mostrd, por un lado,
su compromiso permanente en colaborar en la Formacién
Continuada de los miembros de la Sociedad y, por otro, su
exigencia a los Vocales de la Junta Directiva de la misma
de llevar a cabo las actividades cientificas necesarias para
este fin.

La celebracién del 50° Aniversario de la creacion de la
SCCALP en este afio 2006 no puede ser mejor “excusa” para
impulsar este compromiso cientifico con sus Socios. Desde
una Sociedad modesta como la que representamos, preten-
demos aportar nuestro pequefio grano de arena en la for-
macién pediatrica de los profesionales de nuestro &mbito
regional y actualizar los magnificos Protocolos que se publi-
caron sobre Gastroentereologia, Neumologia, Neurologia y

Cirugia Pedidtrica en la revista oficial de la Sociedad, el Bole-
tin de Pediatria, entre 1998 y 2001.

En este Ntimero del Boletin se recogen veintisiete proto-
colos diagndstico-terapéuticos dtiles para pediatras que tra-
bajan en Atenci6én Primaria, agrupados en seis subespecia-
lidades pediatricas: Gastroentereologia (5 protocolos), Nefro-
logia (3 protocolos), Neurologia (3 protocolos), Endocrino-
logia (2 protocolos), Cardiologia (2 protocolos), Enfermeda-
des Infecciosas (2 protocolos). Adicionalmente, existen otros
10 protocolos que actualizan temas diversos de la Pediatria
de Atencion Primaria, no menos importantes, como son los
problemas del nifio inmigrante, las urgencias quirtrgicas,
las alergias alimentarias y farmacolégicas, etc.

Desde aqui, en nombre de toda la Junta Directiva de la
SCCALPy en el mio propio, quiero agradecer sinceramen-
te a todos y cada uno de los autores de los veintisiete Pro-
tocolos su esfuerzo por actualizar los temas que les propu-
simos. Personalmente, también quiero darle las gracias a
Belén Aguirrezabalaga por su ayuda inestimable en la coor-
dinacién de los mismos.

Pretendimos que esta actualizacion de patologias infan-
tiles fuera eminentemente practica y que, sobre todo, sir-
viese a los pediatras de Atencién Primaria para enfrentarse
a la consulta diaria del Centro de Salud. Esperamos haber-
lo conseguido.

©2006 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
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Protocolos de Digestivo

Trastornos digestivos menores en el lactante

M.A. ALONSO ALVAREZ*, R. GARCIA MOZO**

*Centro de Salud de Colunga. **Centro de Salud de Lugones. Asturias

INTRODUCCION

Podemos englobar bajo este epigrafe aquellos trastor-
nos digestivos del lactante que, si bien se presentan con
cierta frecuencia en esa etapa de la vida, no van a condi-
cionar problemas importantes en el desarrollo ponderal
del nifio y no obedecen a una alteracion organica preocu-
pante o permanente, siendo mas bien la expresién de una
situacion fisiolégica determinada por la edad. Casi siem-
pre se van a manifestar con sintomas leves o moderados,
pueden ser percibidos por el médico como intrascenden-
tes o banales, pero preocupan a los padres y generan
muchas consultas al pediatra no sélo de Atencién Prima-
ria sino también en los servicios de urgencias hospitala-
rios. Asi mismo, provocan a veces problemas de diagnos-
tico diferencial y sentimientos de frustracion a los padres
y al médico al no disponer de un remedio definitivo para
paliar la sintomatologia. Todo ello origina intervenciones
y solicitud de pruebas complementarias en casos en los
que pueden ser innecesarias y no siempre exentas de efec-
tos secundarios.

En este grupo se incluye:
1. Célicos del lactante.
2. Regurgitacion. Vomitos.
3. Alteraciones en las deposiciones. Estrefiimiento funcio-

nal idiopatico del lactante.

COLICOS DEL LACTANTE

Problema cotidiano en la consulta del pediatra de Aten-
cién Primaria y en las urgencias hospitalarias durante los 3-
4 primeros meses de la vida. La prevalencia es variable en
funcién de los criterios diagndsticos (15-40%). Quiza la defi-
nicién mas aceptada es la de Wessel: “episodios paroxisticos
de llanto e irritabilidad durante mds de 3 horas al dia, mds de 3
dias a la semana y por mds de 3 semanas de duracién”. No hay
ningun signo o sintoma que pueda ser considerado patog-
nomonico para lactantes con el llamado sindrome de célico
infantil, ya que signos clasicamente relacionados con esta
entidad (expresion de dolor, flexién de extremidades infe-
riores, enrojecimiento cutaneo intenso, eliminacion de gases
por recto, etc.) pueden ocurrir en lactantes sin célicos duran-
te otros episodios de llanto. La diferencia viene determi-
nada por la intensidad y recurrencia en el tiempo.

En la préctica diaria son lactantes sanos, con llanto que
es percibido por los padres como excesivo, inconsolable, que
aparece sobre las 2-4 semanas de vida, que puede tener pre-
dominio vespertino, aunque esto es variable, y que tiende
a la resolucién espontanea en torno al 3-4° mes.

La misién del pediatra ante el nifio que llora y parece
presentar un célico es identificar aquellos casos en los que
detras de ese llanto hay una patologia, y en el resto intentar
suministrar informacion suficiente para el manejo sin ansie-

Correspondencia: M.A. Alonso Alvarez. Finca La Corona N® 71 Severies. 33424 Posada de Llanera. Asturias.
Correo electrdnico: agustina.alonso@sespa.princast.es
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dad y evitar la realizacién de pruebas complementarias inne-
cesarias o el uso de tratamientos de dudosa eficacia.

Etiopatogenia

Hay multiples teorias, que no tienen por qué ser exclu-
yentes, pero si reflexionamos al respecto, en la época de la
terapia génica y grandes sofisticaciones médicas, seguimos
sin conocer la causa de los cdlicos del lactante, enumeran-
dose eso si diversos factores etioldgicos implicados:

1. Psicolégicos. Clasicamente recogidos en la literatura,
hay articulos recientes que investigan la relacién del riesgo
aumentado de c6licos en los lactantes con determinados fac-
tores psicosociales de las familias, encontrandose relacién con
la ansiedad materna, el habito de fumar o la ausencia en el
hogar del padre del nifio, aconsejando en estos casos aumen-
tar la informaci6n y apoyo a estas madres. Como dato ya anec-
dético, Wessel y cols en 1954 hablaban de una “acusada tole-
rancia primaria de tipo ansioso en la madre”. No hay evi-
dencia de que el manejo de los padres sea determinante en
la etiologia, pero podria perpetuar el problema y si se ha
demostrado en algunos trabajos que cambios en la actitud de
los padres pueden disminuir las horas de llanto del nifio.

2. Alimentacién. Los célicos se producen independien-
temente del tipo de lactancia (artificial o materna), pero en
los tltimos afios se ha atribuido un papel etioldgico a las
proteinas de la leche de vaca. Los estudios al respecto son
ya multiples y en revisiones de Medicina Basada en la Evi-
dencia (MBE) se atribuye cierta eficacia a la exclusion de
proteinas vacunas en los célicos moderados o severos. Se
trata de la B-lactoglobulina presente también en la leche
materna. En cualquier caso, se sugiere una intolerancia tran-
sitoria que mejoraria espontdneamente sobre las 6 semanas.

3. Gastrointestinales. Permanece sin aclararse si existe

una alteracion de la funcion intestinal en el nifio con céli-
cos. Se han encontrado aumentos de motilina y prosta-
glandinas que llevan a sugerir un aumento de la motili-
dad intestinal, y también se menciona la inmadurez del apa-
rato digestivo con un reflujo silencioso, pero de momento
son hallazgos sin confirmacién. Algunos autores hablan asi-
mismo de una transitoria hipertonia del esfinter anal que
hace que las ondas contractiles del intestino grueso sean
intensas e interpretadas como una manifestacién doloro-
sa. Esta teorfa apoyaria el hallazgo de cierta mejoria al esti-
mular con sonda rectal provocando emision de gas y heces.

M.A. ALONSO ALVAREZ, R. GARCIA MOZO

4. Aerocolia: Muy mencionado, pero parece mas una con-
secuencia (por el llanto) que una causa. Las madres relacio-
nan los célicos con el “gas” porque durante el llanto el nifio
se encoge y a veces hay emision de gas por el recto y alivio
del mismo. El origen de ese gas es el aire deglutido y la fer-
mentacion coldnica. Por otra parte, si bien la fermentacion
de hidratos de carbono produce gas, no hay evidencia cien-
tifica de que el llanto mejore con una férmula sin lactosa.

5. Inmadurez neuroldgica: Debido a la carencia del freno

cortical, la vida del bebé se rige por la influencia del siste-
ma vegetativo, lo que le hace un organismo “vagoténico”,
y como consecuencia presentaria un trastorno en la meca-
nica digestiva. Por ello, en determinadas épocas se han uti-
lizado anticolinérgicos.

¢Cémo establecer el diagndstico?

Podemos aplicar los criterios de Wessel, pero requie-
ren un periodo demasiado largo de espera antes de esta-
blecer el diagndstico. Evidentemente, si el proceso dura 3
semanas sin otros hallazgos y el niflo sigue ganando peso y
con aspecto saludable es més sencillo. El episodio en si
mismo es descrito por lllingworth como un “llanto intenso,
agudo, con enrojecimiento facial, fruncimiento de entrecejo, esti-
ra las extremidades inferiores, y grita hasta 20 minutos, que-
dando transitoriamente calmado pero inicia un nuevo episodio,
pudiendo estar asi durante horas”. Sumado esto a una edad de
comienzo en torno a las 3 semanas, en un bebé sano, con
exploracion normal, que continua comiendo, gana peso ade-
cuadamente y no presenta otras sefiales de enfermedad faci-
lita el diagnostico. Ante un primer episodio de llanto inten-
so en un lactante antes tranquilo es necesario hacer una eva-
luacién clinica que permita:

1. Conocer las caracteristicas del llanto: inicio, duracién,
tiempo de evolucion, medidas que lo mejoran o empe-
oran ...

2. Riesgo de enfermedad organica: fiebre, pérdida de ape-
tito, rechazo de tomas, vomitos, fallo de medro. Hay que
explorar al lactante que llora para descartar otalgia, her-
nia incarcerada, pelo enrollado en un dedo...

3. Factores concomitantes: ansiedad familiar, manejo de la
familia y percepcion de los padres respecto al problema;
es importante conocer si lo que preocupa es el llanto
en si mismo o una posible enfermedad causal, a fin de
disminuir su ansiedad.
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Trastornos digestivos menores en el lactante

Manejo terapetitico
Los objetivos del tratamiento son:

1. Reducir, si es posible, el ntimero de horas de llanto.

2. Asesorar a los padres adecuadamente, informar sobre
el colico y su evolucion mas probable. Prevenir las con-
secuencias negativas para el lactante y su familia.

3. Evitar medidas terapéuticas de dudosa eficacia e inne-
cesarias.

Evidencia cientifica en el célico del lactante

* No hay evidencia de que alguna intervencién terapéu-
tica sea verdaderamente efectiva.

* No hay evidencia de que el cambio de lactancia mater-
na a artificial o la alternancia de férmulas adaptadas
tenga alguna ventaja por lo que no debe hacerse.

* En casos de célicos severos, la eliminacién de las pro-
teinas de leche de vaca, utilizando una férmula hipoa-
lergénica, como prueba terapéutica, ha demostrado efec-
tividad en algunos estudios evaluados.

* No hay evidencia de que la ansiedad materna cause los
colicos del lactante, pero si puede ser un factor contri-
buyente para perpetuarlos.

* Respecto a los formacos, no hay evidencia de efectivi-
dad de los mismos, con excepcién de algtin anticolinér-
gico (diciclomina), pero se desaconseja su uso por la posi-
bilidad de efectos secundarios graves, no existiendo en
la actualidad presentacion pediatrica para tal uso. Otros
farmacos ampliamente utilizados como la dimeticona
(Aerored®, Aeroplus®) no han demostrado ser mas efi-
caces que el placebo.

Recomendaciones

* Informar a los padres ampliamente sobre el problema,
tranquilizandolos sobre la ausencia de enfermedad en
el bebé, haciéndoles ver que sera transitorio, que mejo-
rard espontaneamente en torno al 3°-4° mes y no deja-
ra secuelas al nifio. No debemos olvidar que también
es mision del pediatra dedicar tiempo a este aspecto
de la enfermedad, aun en un trastorno banal, si ello
motiva angustia y multiples consultas por parte de
la familia.

* Sugerir, si es preciso, algunas modificaciones en el com-
portamiento de los padres, responder al llanto ofreciendo
al nifio un cambio postural, movimientos ritmicos sua-
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ves (musica de fondo, paseo en coche, el ruido de la lava-

dora....). En cualquier caso, no hay evidencia de que el

responder al llanto tenga consecuencias negativas.

* Enlos célicos severos se puede hacer una prueba tera-
péutica con una férmula hidrolizada o suprimiendo, si
el bebe toma lactancia materna, las proteinas de leche
de vaca de la dieta de la madre y si ello mejora la sin-
tomatologia mantener esta pauta hasta el 3°-4° mes. No
estaria indicado mas alla de este tiempo.

Una vez seguros de que el diagndstico es correcto y esta-
mos ante un cuadro de célicos del lactante, no debemos olvi-
dar que raramente conseguiremos tranquilizar a los padres
y reforzar su paciencia si el pediatra se muestra impacien-
te o inseguro.

REGURGITACION Y VOMITOS

Los episodios de regurgitaciones y vomitos son moti-
vo frecuente de consulta al pediatra durante el periodo neo-
natal y la lactancia (especialmente en los primeros 6 meses
de vida). Conviene diferenciar ambas cosas y a su vez esta-
blecer por medio de una adecuada anamnesis y exploracién
la relevancia de estos sintomas.

La mayor parte de las veces no van a ser detonantes de
una enfermedad grave y, si bien pueden ser el reflejo de una
situacion fisioldgica transitoria, conviene tener en cuenta
otros posibles diagndsticos que requeririan pruebas com-
plementarias o tratamientos especificos. Se entiende por
regurgitacion la expulsion sin esfuerzo del contenido gas-
trico al es6fago o la cavidad oral, mientras que el vdmito
implica la expulsion forzada del mismo.

Regurgitacién en el lactante

Las regurgitaciones son sugerentes de reflujo gastroe-
sofagico (RGE), en el cual también puede haber vémitos. En
el lactante y recién nacido la competencia del sistema anti-
reflujo es limitada por inmadurez de todos los elementos
implicados, ocurriendo una situacion fisiolégica en un buen
ntimero de lactantes (hasta un 50% de madres de bebés entre
2-8 meses refieren 2 0 més episodios de regurgitaciones al
dia, que luego van disminuyendo). No obstante, si la capa-
cidad defensiva de la mucosa esofagica es sobrepasada
puede ocurrir lo que denominamos enfermedad por reflu-
jo gastroesofagico, con manifestaciones mas severas como
esofagitis y/o estenosis esofagica.



;Qué debe hacernos pensar que estamos ante una
regurgitacion fisioldgica, sugerente de reflujo no
complicado?

e Lactante normalmente regurgitador desde el principio,
con adecuada ganancia ponderal y apetito.

* Regurgitacién o vomito postprandial, inmediato a la
toma y entre tomas, escaso y continuo, como babeo, no
progresivo, mantenido.

* No presenta ningtin sintoma o signo de los que a con-
tinuaciéon enumeramos como de alarma.

Signos y sintomas de alarma en lactante regurgitador

e Pérdida de peso o estancamiento ponderal.

* Rechazo de tomas.

e [Irritabilidad y/o llanto durante la toma, sugerente de
dolor.

* Atragantamientos frecuentes.

e Palidez.

¢ Hematemesis, melenas.

* Sintomatologia respiratoria persistente (tos, sibilancias,
bronquitis de repeticion...).

e Tics/movimientos anémalos de cuello o cabeza al tomar.

Actitud en el lactante regurgitador fisiologico

* No es preciso realizar pruebas complementarias diag-
nésticas (no es necesario la PH metria).

* Tranquilizar a la familia y esperar; normalmente si no
es antes, entorno al afio ha desaparecido la clinica.

* Control evolutivo del nifio por si la situacién se modifi-
ca, y aparecen signos o sintomas nuevos.

* Se pueden indicar medidas alimentarias, como los espe-
santes que, si bien no se ha demostrado que mejoren los
indices de reflujo, si disminuiran los sintomas clinicos; no
estan indicados si existe esofagitis (no es la situacion de
la que hablamos). En el periodo neonatal no hay actual-
mente pruebas a partir de ensayos clinicos aleatorizados
para apoyar o rechazar la eficacia de espesantes de ali-
mentos, y dado que hay efectos secundarios tedricos con
este tratamiento, como el retraso en el vaciamiento gas-
trico, no se recomienda su uso en la poblacién neonatal.

* Respecto a la posicion mas adecuada, los estudios con
PH metria han demostrado que en dectibito prono tie-
nen menos reflujo que en supino, pero no debe utilizar-
se en lactantes con rango de edad de riesgo de Sindro-
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me de Muerte Stbita. No existen evidencias acerca de

que la elevacion de la cabecera de la cama sea realmen-

te beneficiosa para el lactante en posicion supina.

* Respecto a los farmacos, en el reflujo fisioldgico nor-
malmente no se utilizan, pero la metoclopramida en com-
paracion con el placebo puede tener algtin efecto bene-
ficioso, que debe sopesarse en cualquier caso con los
posibles efectos secundarios.

Aunque supera el objetivo de este documento (trastor-
nos digestivos menores del lactante), cabe comentar que las
indicaciones para la realizacion de la PH metrfa serfan basi-
camente:

e Cuando existen sintomas sugestivos de reflujo y la evo-
lucién no es favorable a pesar de instaurar el tratamiento
correcto.

e Cuando quiera establecerse la relacion entre reflujo y
sintomas extradigestivos.

e Como control de la eficacia del tratamiento, ya sea médi-
€0 0 quirtrgico.

Lactante vomitador
Los vémitos son frecuentes en la lactancia por multiples

causas: inmadurez, escasa capacidad gastrica, tomas liqui-

das, errores dietéticos, posicion horizontal, aerofagia....pero
también son sintoma de multiples enfermedades organicas.

En la practica cualquier enfermedad en la edad pediatrica

puede cursar con vomitos.

Ante un lactante vomitador conviene descartar siempre
procesos banales:

* Sobrealimentacién.

* Errores en la técnica de la alimentacién (férmulas con-
centradas).

* Posicién inadecuada a la hora de tomar.

En estos casos el lactante no presentard normalmente
otros sintomas acompafantes y su aspecto serd saludable,
salvo que lleve mucho tiempo vomitando. No olvidar enfer-
medades que en este periodo de la vida cursan con vomi-
tos como sintoma principal en su inicio:

* Metabolopatias.

* Alteraciones obstructivas del tracto gastrointestinal: este-
nosis piloro (EHP), invaginacién, hernia incarcerada,
enfermedad de Hirschsprung.

* Infecciones: gastroenteritis aguda, infeccién orina, infec-
cion respiratoria, meningitis, sepsis, ...
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e Alergias o intolerancias alimentarias (principalmente,
proteinas de leche de vaca).

* Enfermedades renales y neuroldgicas.

¢ Intoxicaciones.

* Maltrato.

En general, en estos casos, una adecuada anamnesis
(recogiendo signos y sintomas acompafiantes) y la explora-
cion ayudan al diagnéstico o al menos sugieren la indica-
cion de pruebas complementarias o derivacion al hospital.

Anamnesis ante el lactante vomitador

Debemos recoger el tipo de vémito, color y aspecto,
momento del dia en que aparece, cantidad, duracién y tiem-
po de evolucién del problema. Los vémitos alimenticios son
blancos. Los vomitos rojos (heméticos), biliosos (verde-ama-
rillentos) o fecaloideos (oscuros) son mas sugerentes de gra-
vedad. Respecto al momento en que aparecen, los vomitos
tardios son sugerentes de obstruccion intestinal (EHP, por
ejemplo, por éstasis) y los inmediatos mas propios del reflu-
jo. La intensidad con que vomitan aporta también informa-
cion etiologica: en el reflujo son vomitos suaves y escasos;
cuando asocian natiseas previamente sugieren infecciones;
en los tumores con hipertension endocraneal son vémitos a
chorro. Asimismo, en el reflujo el vémito es estable, en la EHP
progresivo; a veces son recidivantes (vémito ciclico). En lo
que respecta al momento de aparicion, es mas tranquilizador
cuando el lactante ha sido vomitador desde los primeros dias,
si mantiene buen estado general, que el lactante que inicia un
cuadro de vémitos al 62 mes, por ejemplo.

Signos de alarma en el lactante vomitador

* Comienzo del vomito tras los 6 meses de vida.

e Pérdida de peso o estancamiento ponderal.

e Alteracién del estado general.

e Vémitos no alimenticios: oscuros, biliosos o hematicos.

* Cualquier signo patolégico en la exploracién general:
visceromegalias, fiebre, dolor abdominal, fontanela tensa,
signos fisicos de deshidratacion, ...

Manejo del lactante vomitador sin signos de alarma

* Revisar las pautas de alimentacion y corregir errores si
se detectan.

e Revisar posturas al comer, evitando la posicion hori-
zontal durante o inmediatamente después de la toma.
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e Controles peridédicos de somatometria.

* Evitar cambios de férmulas adaptadas en el caso de la lac-
tancia artificial; valorar inicamente el uso en caso de sos-
pecha de reflujo una férmula con espesantes que dismi-
nuya el n° de regurgitaciones y/o vémitos. También se
acepta en las guias clinicas de reflujo gastroesofagico una
prueba terapéutica de varias semanas con una féormula
hipoalergénica, porque a veces hay una intolerancia a pro-
teinas vacunas y se obtiene una mejoria en los vomitos.

* No suelen ser necesarios los farmacos en estos casos y
desde luego nunca sin haber efectuado antes un diag-
nostico etiologico del vomito, pero si se prescriben seri-
an antagonistas dopaminérgicos, como la domperido-
na. Farmacos procinéticos (cisapride), muy utilizado
anteriormente, ha sido retirado del mercado en enero
del 2005 en nuestro pais por las complicaciones de su
uso en relacién con arritmias cardiacas en pretérminos
y cardibpatas.

CAMBIOS EN LAS DEPOSICIONES

En este epigrafe incluiremos los cambios en el niimero,
color (aspecto) y consistencia de las deposiciones que pue-
den ocurrir durante la lactancia. Es habitual los primeros
meses de vida que los padres estén muy pendientes del aspec-
to y frecuencia de las deposiciones de los nifios, siendo moti-
vo frecuente de consulta al pediatra cualquier cambio en las
mismas. Es muy variable de unos nifios a otros la frecuencia
de deposiciones, y asimismo, varia ésta en funcion de la edad,
en relacion con la alimentaci6n y el tiempo de trénsito intes-
tinal. Es habitual la primera semana de vida que los lactan-
tes tengan una media de 4 deposiciones/dia, disminuyen-
do éstaa 1,7 entorno a los dos afios y 1,2 a los 4 afios de edad.
Esta disminucion en la frecuencia se correlaciona con el
aumento de tiempo de transito intestinal, que en el neonato
es de unas 8 horas y al finalizar el periodo de lactante de unas
16 horas. El tipo de lactancia, la introduccién de alimentos
solidos, la cantidad de fibra que se administra en el momen-
to de incorporarla en la dieta, etc, modifican el nimero de
deposiciones, sin ser por ello patologico.

El color de las heces varia también en los primeros meses
de la vida, siendo los primeros dias de color verde oscuro
(petroleo) correspondiendo al meconio, pasando posterior-
mente por toda la gama de amarillos y verdes, en funcién
de la dieta.



Recomendaciones genéricas a los padres sobre color y

frecuencia de las deposiciones

* Cualquier color de las deposiciones en principio puede
ser normal, salvo el blanco, rojo o negro.

* Respecto al n® de deposiciones de un lactante, es varia-
ble y no debe ser motivo de preocupacién, salvo que
vaya asociado a otros sintomas: vomitos, llanto, fiebre,
irritabilidad, pérdida de apetito, heces duras ... Incluso
nifos con lactancia materna pueden pasar varios dias
sin defecar y ello no implica patologia si hacen luego las
heces blandas, sin dolor y del aspecto habitual de los
bebes amamantados.

La consistencia de las heces es otra caracteristica impor-
tante de éstas y puede definir dos tipos basicos de patolo-
gia: procesos infecciosos gastrointestinales que motivan
una disminucién de la misma (diarrea) o dificultades para
la evacuacién motivadas por un aumento (estrefiimiento).
En el medio de estos extremos podemos encontrar cambios
de consistencia que no obedecen a ninguna causa patolé-
gica.

Estrefiimiento

Es importante definir adecuadamente este problema
que en pediatria va a depender a veces de la percepcién
subjetiva del sintoma por parte del paciente y de sus padres.
Es controvertido establecer unos criterios rigidos para defi-
nir el estrefiimiento pero es bastante completa la siguien-
te definicién: sintoma clinico que expresa dificultad para el vacia-
miento regular de colon y recto, expresado como la eliminacion
de heces duras, infrecuentes y evacuadas con dificultad o de forma
incompleta. La mayor parte de las veces, incluido el perio-
do de lactancia, no se trata de un problema orgénico (estre-
fiimiento funcional o idiopatico; 95% de los casos) y puede
ser controlado en el ambito de la Atencion Primaria. No
obstante, no debemos olvidar, especialmente en los casos
de inicio muy precoz (periodo neonatal), que detras puede
haber una enfermedad organica, siendo mision del pedia-
tra discriminar estos casos para remitirlos a la consulta de
gastroenterologia infantil y en el resto, que es la inmensa
mayoria, establecer medidas preventivas y de tratamien-
to si proceden.

Hay lactantes menores de 6 meses y sanos por lo demas
que pueden pasar por una fase en que las deposiciones se
asocian a llanto intenso, maniobras de empuje sin evacua-
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cién durante unos minutos, para expulsar luego unas heces
blandas. Se debe informar a la familia de la transitoriedad
y benignidad de este problema, que no requiere ninguna
medida terapetitica y que se resolvera espontaneamente en
unas semanas (disquecia del lactante). Los comités de exper-
tos hablan de un periodo de al menos 12 semanas para
hablar de estrefiimiento funcional crénico.

Etiologia
Se enumeran varios factores implicados:

*  Cambios dietéticos: cambio de férmula o una inadecuada
preparacion con poca ingesta de agua.

¢ Inicio de control de esfinteres: exceso de rigidez en cuan-
to a la higiene y limpieza.

* Medicaciones, procesos infecciosos intercurrentes loca-
les (eccema severo, fisura anal, infeccién perianal estrep-
tocdcica).

* Predisposicion familiar: alrededor del 50% de lactantes
que presenta estreflimiento antes de los 6 meses tienen
herencia familiar positiva.

Diagnéstico

Partiendo de una situacién en que las deposiciones son
duras, de gran tamafio, menos de 2-3 veces/semana, y con
actitud de retencion para evitar la defecacién, por miedo al
dolor, una buena anamnesis y exploracion fisica suele ser
suficiente para el diagnostico, sin necesidad de pruebas com-
plementarias.

Evaluacion clinica

Anamnesis

* Qué entienden los padres por estrefiimiento;

e 12 evacuacion de meconio;

*  Momento de presentacion;

* Tipo de alimentacién y posibles cambios asociados con
el inicio del estrenimiento;

¢ Sintomas asociados: vomitos, dolor abdominal, falta de
apetito, trastornos miccionales, ingesta de medicacién
(antitusigenos, derivados opioides, atropina...);

e Patrén de defecaciones; niimero, aspecto, actitud del
nifio, control de esfinteres, estrias sangrantes en las heces,
etc;

* Antecedentes familiares relacionados y habitos dietéti-
cos de la familia.
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Exploracion fisica

¢ Somatometria;

* Palpacién abdominal : distensién, masas, fecalomas;

* Inspeccién perineal: fisuras, enrojecimiento, posicion del
ano (descartar ano anterior; distancia vagina-coccix >0,34
y escroto-coccix >0,46);

e Tacto rectal.: heces o no, tono de esfinter, sangrado, dia-
metro del canal anal;

* Exploracion neurolégica que descarte afectacion radi-
cular o neuroldgica distal.

Pruebas complementarias

En el estrefiimiento funcional idiopatico normalmente
no son necesarias. La radiologia simple de abdomen no esté
indicada en el estrefiimiento no complicado. Una buena pal-
pacion abdominal y el tacto rectal deben ser suficientes. Si
sospechamos por la anamnesis y exploracién una enferme-
dad orgdnica (5%) las pruebas complementarias irdn diri-
gidas al diagndstico de sospecha: manometria, biopsia rec-
tal, electrolitos en sangre, hormonas tiroideas, test de sudor,
etc...

Signos de alarma

* Comienzo neonatal y retraso en la evacuacion de meco-
nio (en el 95% de nifos ocurre en las primeras 24 horas
de vida).

* Sintomatologia acompaiante: fallo de medro, vémitos,
distensién adominal...

* Exploracién andmala: ano anterior, atonia esfinter anal,
fosita lumbosacra...

* Lactante con estrefiimiento resistente al tratamiento habi-
tual.

En lactantes con signos de alarma debemos descartar
enfermedad de Hirschsprung y pensar también en la fibro-
sis quistica de pancreas que, en ocasiones, se manifiesta en
la lactancia con estrefiimiento antes de presentar sintoma-
tologia respiratoria o fallo de medro (Tabla I).

Medidas terapeiiticas

La Sociedad Norteamericana de Gastroenterologia y
Nutricion Pediatrica (NASPGN), a través de un subcomité
del Comité de Guias Clinicas, ha elaborado unas recomen-
daciones con distintos grados de evidencia sobre el trata-
miento, estableciéndose una serie de pasos a seguir. No obs-
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL ESTRENIMIENTO
FUNCIONAL Y LA ENFERMEDAD DE HIRSCHSPRUNG.

TABLA L.

Estrefiimiento Enf.
lactante funcional Hirschsprung
(forma clasica)

Diagnéstico diferencial

Mujer/hombre 1:1 1:5

Tamafio heces Grandes 75% Normales/
acintadas

Retraso crecimiento 5% Frecuente

Estrefiimiento neonatal 20% 50%

Estrefiimiento lactante 84% 90%

Masa fecal abdominal 42% 95%

Heces en recto Frecuentes Infrecuente

Tamano ampolla rectal Normal/grande =~ Normal/
pequeiio

Tono esfinter Variable Elevado

Modificada de Polo P. Estrefiimiento en la infancia. Sistematica para
evaluacion y tratamiento en Atencién Primaria. Curso Sociedad
Valenciana de Pediatria 2001.

tante, el tratamiento va a depender de la edad el nifio y de

la intensidad y duracién de los sintomas.

* Informacién a la familia: el objetivo es disminuir la carga
de ansiedad familiar respecto al problema. Informar
sobre la fisiopatologia, evolucion, importancia de las
medidas a tomar y mantenimiento de las mismas.

* Fase de desimpactacion: no siempre va a ser necesaria;
serd preciso si hay una masa fecal retenida importante
que dificulta mucho la evacuacion y ésta es dolorosa
(mas frecuente en niflos mayores). En cualquier caso, en
el lactante menor de 6 meses se realizaria con suposi-
torios de glicerina o sonda rectal y lubricante; en mayo-
res de 6 meses se puede utilizar enema salino o enema
de aceite mineral, aunque en lactantes menores de un
afio, en general, no estan recomendados los enemas. A
partir de los 2 afios se puede utilizar el enema de fosfa-
tos si es preciso la desimpactacion.

* Modificaciones conductuales: en los lactantes tinica-
mente dirigidas a los padres, como el registro de un
diario de defecaciones y facilitar la defecacién con algu-
nos cambios posturales. Es dificil evacuar tumbados,
por lo que se puede ayudar al bebé flexionando las
extremidades inferiores sobre el abdomen o ponién-
dole en cuclillas y sujetandole por los muslos y huecos
popliteos.



Intervenciones dietéticas: basicamente se trataria de
aumentar el aporte de agua y fibra. Va a depender tam-
bién de la edad y tipo de alimentacién.

- Enmenores de 6 meses con lactancia materna no esta-
ria indicado ningtin cambio, salvo ofrecer pecho a
demanda y asegurarnos que esta satisfecho y su desa-
rrollo ponderal es normal.

- Sies menor de 6 meses y toma férmula adaptada hay
autores que sugieren un aumento de agua entre tomas
(5-10 cc/kg/dia) y aumentar la fibra en la dieta (fac-
tor formador de bolo fecal). La fibra se encuentra sobre
todo en: frutas, legumbres, cereales como cebada y
avena, cereales integrales, salvado de trigo, centeno y
arroz y los vegetales (Tabla II). Se indica la introduc-
ci6n a partir de los 6 meses en forma de frutas (zumos
de pera, manzana y ciruela aumentan el agua en las
heces y contienen sorbitol con poder laxante) y vege-
tales, hasta llegar a 5 gramos fibra/djia. Posteriormente,
y segtin la edad, introducir cereales integrales (a par-
tir de los 8 meses) y legumbres (10 meses). Si bien no
hay evidencia suficiente sobre el papel de la fibra en
la prevencion y tratamiento del estrefiimiento en nifos,
los estudios encuentran de forma reiterada una inges-
ta menor de ésta en estrefiidos que en no estrefiidos.

- Aunque atin no hay evidencia cientifica, algunos auto-
res preconizan en lactantes estrefiidos que evolucio-
nan mal una prueba terapettica con un hidrolizado
de proteinas, por una posible IPLV.

Farmacos: si bien en niflos mayores con estrefiimiento

crénico pueden ser necesarios durante periodos largos

hasta conseguir adecuado control, en el lactante se debe-
rfan restringir atin mds cuando estemos ante un estre-
fiimiento funcional e intentar el control con el resto de
medidas. Algunos de ellos estan contraindicados en este
periodo de la vida, como el aceite mineral (laxante emo-
liente) y los laxantes estimulantes (sendsidos y bisaco-

dil). Quiza los mas utilizados en nuestro medio son los

laxantes salinos (Eupeptina®), que estin compuestos de

una combinacion de sales de sodio y magnesio no absor-

bibles, que actian osméticamente en el colon distal y

por aumento de motilidad intestinal por la secreccién

de colecistoquinina. Las dosis manejadas son:

- <1afio: 1-2 cucharitas/12 horas

- >Tafo: 1-3 cucharitas/ 8 horas
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TaBLA II.  CONTENIDO EN FIBRA DE ALGUNOS ALIMENTOS.

Gramos Gramos

Alimentos fibra/100 g. Alimentos fibra/100 g.
Judias blancas 25,4 Kiwi 1,8
Garbanzos 12 Melocotén 0,85
Lentejas 11,7 Patata 2
Guisantes 12 Tomate 15
Espinacas 6,3 Chirimoya 24
Acelgas 57 Pan integral 8,5
Puerro 39 Pan blanco 2,7
Zanahoria 3 Pan molde blanco 3,5
Maiz 57 Cereales salvado 26
Frambuesa y moras 7,4 Copos avena 14
Platano 3 Galletas integrales 6
Manzana,limén 2 Galletas avena 3-4
Naranja 2 Pera 2,3

Modificada de Herndndez M. Alimentacidn Infantil, 2%d.Madrid,
Ed.Diaz de Santos, SA 1993.

Precauciones: posibles efectos secundarios serfan la hipo-
calcemia y la alcalosis; en insuficiencia renal, HTA o insu-
ficiencia cardiaca no deben utilizarse por posibles alte-
raciones electroliticas. Ademds, disminuyen la absorcién
de farmacos como el hierro, digoxina e isoniazida.

De los laxantes osméticos, la lactulosa podria utilizar-
se en mayores de 6 meses, teniendo en cuenta su con-
traindicacion en la galactosemia (se hidroliza formando
galactosa). Presenta como efectos secundarios posibles:
flatulencia, célicos, nauseas, vomitos, diarrea. Dosis: 1-
3 ml/kg/dia. El lactitiol y el polietilenglicol no estan
indicados en menores de 2 afios.

Respecto a las dosis de laxantes, no existe una dosis
estandar; la ideal es la que asegure 1-2 deposiciones blan-
das al dia, sin esfuerzo. Se inicia a las dosis recomenda-
das y se ajusta cuando se consigue el objetivo. No obs-
tante en el periodo de la lactancia el tratamiento del estre-
fiimiento, en caso de confirmarse como tal, debe iniciarse
por escalones con medidas basicamente dietéticas y faci-
litadoras de la deposicién, siendo los laxantes farmacos
reservados a casos mas severos.
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Fallo de medro

A. PERICACHO CONDE, B. SANCHEZ GONZALEZ

Pediatria. C.S. “Eras de Renueva”. Leon

INTRODUCCION

El desmedro proviene de un desequilibrio en el aporte
de nutrientes a los tejidos, ya sea por una dieta inapropiada
o por una utilizacién defectuosa por parte del organismo. En
el mundo existen 480 millones de personas que sufren des-
nutricién crénica, aproximadamente el 10,5% de la pobla-
cién mundial. En la actualidad, mas del 50% de los nifios
menores de 5 afios presentan algtin grado de desnutricion y
el 41% de estos nifios sufren retardo de crecimiento.

La desnutricion se manifiesta por pérdida y/o falta de
progreso de peso, con peso inferior a o normal y, finalmente,
consumo de las propias reservas grasas y autofagia protei-
nica. Es una regla sin excepcion que la desnutricion afecta
principalmente al nifio menor de 5 afios por su rdpido cre-
cimiento, ya que tiene requerimientos nutritivos que son
mas elevados, especificos y dificiles de satisfacer. Por otra
parte, ellos dependen de terceras personas para su alimen-
tacién, las que a veces no tienen los recursos necesarios.

Generalmente, después del nacimiento hasta los 6 meses,
la leche de madre alcanza a cubrir todas las necesidades
nutricionales del nifio. Después de esta edad la leche no es
suficiente y es necesario recurrir a otros alimentos para com-
plementar los requerimientos nutricionales del lactante (peri-
odo de destete). En este periodo aumenta la incidencia de
infecciones, particularmente de enfermedades diarreicas.

En los casos més graves, no sélo se afecta el peso, sino
también la talla/longitud y el perimetro cefalico. Puede ser

debido a una gran variedad de patologias de etiologia orga-
nica o no organica, por lo que es més un sindrome que un
diagnoéstico propiamente dicho; de hecho, el término fallo
de medro suele aplicarse una vez identificada una causa orgé-
nica responsable del bajo peso o alteracion del crecimiento.

DEFINICION
A pesar del amplio uso de términos como fallo de medro,

crecimiento insuficiente, retardo de crecimiento, etc, no exis-
te una definicion unanime. Desde el punto de vista fisiol6-
gico, el fallo de medro puede identificarse con la incapaci-
dad para sostener una velocidad de crecimiento normal,
tanto en peso como en talla, en nifios menores de 3 afios
de edad. En nifios mayores de esta edad la reduccién en la
velocidad de crecimiento suele denominarse fallo de creci-
miento.

Desde un punto de vista practico, usando las graficas de
crecimiento propias de cada pais, existen tres definiciones
aceptadas de fallo de medro:

- Un nifio menor de 2 afios de edad cuyo peso esta por
debajo de los percentiles 3 6 5 para la edad en mds de
una ocasion.

- Un nifio menor de 2 afios de edad cuyo peso es infe-
rior al 80% del peso ideal para la edad.

- Un niflo menor de 2 afios de edad cuyo peso descien-
de dos percentiles a lo largo del tiempo, en una grafica
de crecimiento estandarizada.
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Sin embargo, debe tenerse en cuenta que el crecimiento
es continuo y que un tnico registro de peso y talla es insu-
ficiente para poder catalogar a un nifio. Se ha objetivado que
el 5% de los lactantes a término sanos suben o bajan un per-
centil desde el nacimiento hasta las 6 semanas de edad; desde
esta edad y hasta el afio, otro 5% cruzaran dos percentiles e
incluso un 1% cruzaran tres. En otras series, estos porcen-
tajes llegan hasta el 20% y 23%, respectivamente. Ademds,
el crecimiento, mas que continuo, es escalonado, de forma
que mds del 20% de los nifios sanos pueden presentar peri-
odos de falta de crecimiento de hasta 3 meses de duracion.
Las excepciones a los criterios diagnésticos anteriores seri-
an: nifios con estatura corta de origen genético, retrasos de
crecimiento intrauterino, prematuros, nifios con sobrepeso
cuya velocidad de crecimiento en talla aumenta, mientras
la ganancia ponderal disminuye y nifios constitucionalmente
delgados.

EPIDEMIOLOGIA

Se trata de un problema frecuente en la préctica clinica
pedidtrica y su incidencia es muy variable, dependiendo de
la definicién aceptada y de la poblacién estudiada. En
EE.UU. supone alrededor de 1-5% de los casos remitidos a
hospitales pediatricos o centros hospitalarios terciarios. Otros
estudios encuentran que hasta un 10% de los nifios duran-
te su primer aflo de vida tienen fallo de medro.

Puede darse en cualquier ambiente socioeconémico; en
algunas zonas rurales afecta al 10% de los nifios. No obs-
tante, se observa con mayor frecuencia entre nifios de cla-
ses desfavorecidas.

ETIOPATOGENIA (Tabla I)

El control del crecimiento no es homogéneo a lo largo
de la vida y estas diferencias deben conocerse para inter-
pretar las alteraciones en el mismo. En la vida fetal, los nive-
les de hormona de crecimiento (GH) son elevados, aun-
que su influencia en el crecimiento fetal es limitada. Este
hecho se interpreta como secundario a la inmadurez de los
receptores para GH presentes en el cartilago fetal, con res-
puesta inadecuada al estimulo de GH y sus mediadores.
Otra posibilidad seria una GH fetal funcionalmente inacti-
va. Por tanto, el control hormonal del crecimiento intraute-
rino parece estar mediado fundamentalmente por la insu-
lina y los factores de crecimiento insulinico, con un papel
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TaBLA L. FACTORES FISIOLOGICOS DE CRECIMIENTO Y SUS
ALTERACIONES.
Variable Factores de riesgo

Malnutricién intrauterina
Creencias socioculturales
Expectativas inapropiadas
Psicopatologia de los padres
Pobreza o acceso limitado a
nutrientes

Técnica de alimentacion
inadecuada

Déficit de macro/micronutrientes
Anorexia, rechazo de la ingesta
Alteraciones en la deglucién
Vémitos cronicos

Ingesta de nutrientes

Y

Digesti6n y absorcién Insuficiencia pancreatica
Colestasis

Sindromes de malabsorciéon

Energia metabdlica
circulante

Aumento de gasto de calorias
Gasto insuficiente de calorias

Enfermedades del sistema nervioso
central
Alteraciones hormonales

Utilizacién de energia

Almacenamiento calérico
Crecimiento esquelético
Fertilidad

Exceso

Procesos vitales

dudoso para factores placentarios como lactégeno y soma-
tomedinas.

En los primeros meses tras el parto se asiste a un cam-
bio en los mediadores hormonales del crecimiento, y a par-
tir de los 6-12 meses de vida el control del crecimiento pasa
a depender de la GH. El momento exacto en el que ocurre
este cambio es desconocido; se ha observado que nifios con
escaso crecimiento fetal inician este cambio antes y en nifios
malnutridos este patrén aparece mas tarde, comprometiendo
la talla final.

En la pubertad, el crecimiento responde a la accién con-
junta de la GH y los esteroides sexuales, habiéndose demos-
trado una correlacion positiva entre los niveles de esteroi-
des gonadales, GH e IGF-1. Naturalmente, en todas estas



etapas de crecimiento la nutricion tiene un papel funda-
mental, asi como la homeostasis del sistema endocrino. Karl-
berg resumi6 estos conceptos en un modelo matematico de
crecimiento, basado en tres componentes diferenciados: com-
ponente fetal y de la primera infancia, componente prepu-
beral y componente puberal. La curva de crecimiento seria
el resultado del efecto sumatorio de cada uno de ellos.

En los niflos con fallo de medro podemos considerar tres
patrones:

- Disminucidn de peso, talla y perimetro craneal. Este patron
refleja una anormalidad bésica del crecimiento y sugie-
re causa genética, agresiones intratitero como infeccio-
nes o toxicos (alcohol) y errores congénitos del metabo-
lismo. La disminucién concomitante del crecimiento cere-
bral justifica los defectos neurologicos presentes en estos
nifos.

- Perimetro cefdlico normal, peso casi normal y talla despro-
porcionadamente pequeiia. Alteracion preferente del cre-
cimiento lineal asociado a endocrinopatias y trastor-
nos 6seos y de cartilagos de crecimiento.

- Disminucion del peso, con perimetro cefdlico y talla norma-
les. Sugiere malnutricién y requiere una completa inves-
tigacién de la ingesta de nutrientes, digestion, absorcién
y gasto.

La ausencia de ganancia ponderal o la pérdida aguda
de peso produce una disminucion del peso para la talla,
situacién conocida como “wasting” (delgado, consumido),
que refleja un proceso ocurrido en un periodo reciente, que
puede desarrollarse rdpidamente y también ser revertido
con rapidez. Cuando la situacion se cronifica acaba afec-
tandose la talla, que se reduce para la edad, conociéndose
como “stunting” (bajo, atréfico). Asi, acttia la insuficiencia
placentaria y las infecciones intratitero, responsables de
retardo de crecimiento intrauterino y que dan lugar a recién
nacidos pequeiios para la edad gestacional.

Segtn datos de UNICEF, a nivel mundial, el 40% de
nifios menores de 5 afios presentan esta alteracion en el cre-
cimiento, habiéndose demostrado que son més los factores
ambientales que los genéticos (raciales) los que influyen en
esta situacion. Se ha indicado que estos nifios presentan,
posteriormente, alteraciones cognitivas, disminucion en la
capacidad para trabajar, aumento de morbilidad y mortali-
dad y de riesgo obstétrico. En condiciones normales, los
nutrientes consumidos deben ser digeridos, absorbidos y
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utilizados para satisfacer las demandas metabdlicas. La ener-
gia no utilizada en los procesos vitales servira para el cre-
cimiento esquelético, ganancia ponderal y mas tarde para
la fertilidad. Desde esta perspectiva, cualquier alteracién
orgénica o funcional en estos procesos disminuira la dis-
ponibilidad de nutrientes y podra alterar el crecimiento nor-
mal.

Muchos son los factores psicosociales de riesgo para el
crecimiento. Obviamente la pobreza y la limitacién en el
acceso a los nutrientes son situaciones de mayor importan-
cia, pero también diferentes creencias culturales o religio-
sas, técnicas de alimentacion erréneas y otras que deben ser
reconocidas y reconducidas para evitar la perpetuacion de
la malnutricién. La falta de un ambiente adecuado para la
crianza da lugar al sindrome de deprivacion materna, en el
que, junto a la falta de nutrientes, se ha demostrado una
inhibici6n en la produccién de GH. Estas situaciones de falta
de afecto se han asociado a condiciones como edad (padres
muy jovenes), inmadurez emocional de los progenitores,
circunstancias de la gestacién (embarazo no deseado, ilici-
to, etc.), depresidn, alcoholismo y otras drogas, problemas
matrimoniales, enfermedad mental y estrés familiar (eco-
némico o social), aunque recientemente se pone en duda la
separacion clasica de fallo de medro en orgénico y social.

La causa de la anorexia y el rechazo a la ingesta cam-
bia con la edad. En lactantes puede deberse a alteraciones
de la deglucion, esofagitis por reflujo y enfermedades del
sistema nervioso central. En los preadolescentes frecuen-
temente se presentan situaciones de temor a la obesidad con
limitacién voluntaria de la ingesta. Los incrementos del gasto
calérico incluyen enfermedades con demanda calérica
aumentada, como enfermedades cardiopulmonares, enfer-
medad inflamatoria crénica intestinal, SIDA, tumores, hiper-
tiroidismo y paralisis cerebral hipertdnica. Otras veces se
produce un trastorno en la utilizacion de energfa y nutrien-
tes a nivel celular, como ocurre en las hepatopatias créni-
cas, nefropatias cronicas, enfermedades de depésito y erro-
res innatos del metabolismo. Por tltimo, la utilizacién ade-
cuada de la energia requiere un complejo control endocri-
noldgico, cuyas alteraciones disminuiran la disponibili-
dad de calorias para el crecimiento. Ejemplos de estas situa-
ciones son el sindrome diencefalico, hipopituitarismo, défi-
cit de hormona de crecimiento, disgenesia gonadal, hipo-
tiroidismo e insuficiencia suprarrenal.
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TABLA II.  ORIENTACION DIAGNOSTICA TENIENDO EN CUENTA COMIENZO Y PARAMETRO NUTRICIONAL AFECTADO.

Comienzo

Posibilidades diagndsticas

Antes del nacimiento
Desde el nacimiento
En algtin momento de la lactancia

Pardmetro afectado
Perimetro craneal, peso y talla

Talla afectada, con perimetro craneal y peso normales

Malnutricién intrauterina
Patologia congénita (fibrosis quistica, ...)
Patologia relacionada con la ingesta: EC, [PV

Posibilidades diagnosticas
Indica patologia intrauterina

Indica patologia endrocrina

Anomalias de crecimiento de hueso y cartilago

Peso afectado, con talla y perimetro craneal normales

Malnutricién de larga evolucién

Ingesta inadecuada

Enfermedades gastrointestinales
Enfermedades crénicas de otros sistemas
Malnutricién primaria sin patologia subyacente

El fallo de medro puede deberse a multiples causas, orga-
nicas y no organicas, siendo el resultado final de un apor-
te caldrico insuficiente, absorcién de nutrientes alterada,
incremento de los requerimientos de nutrientes o de la com-
binacién de cualquiera de ellos. Podemos distinguir, por
tanto tres grandes grupos etiol6gicos:

- Fallo de medro de etiologin orgdnica. Es el debido a enfer-
medad subyacente. La causa suele ser mas especifica
seguin la edad. Asi, en lactantes menores de 6 meses, el
fallo de medro puede estar causado por infecciones peri-
natales o postnatales, reflujo gastroesofagico, errores
innatos del metabolismo, fibrosis quistica, intolerancia
a las proteinas de leche de vaca, infeccién por VIH o aci-
dosis tubular renal, entre otras. De 7 a 12 meses, las posi-
bles causas incluyen retraso en la introduccion de ali-
mentos solidos, reflujo gastroesofdgico, parasitos intes-
tinales o acidosis tubular renal.

- Fallo de medro no orgdnico o funcional. Es el resultado de
factores ambientales o problemas psicosociales extrin-
secos al nifio y constituye la etiologia mas frecuente
(70%). Los problemas psicosociales predominan entre
las razones para una insuficiente ingesta caldrica o absor-
cién de nutrientes a cualquier edad. Aproximadamen-
te, de un tercio a mas de la mitad de los casos de nifios
con fallo de medro estudiados en asistencia terciaria y
casi la totalidad de los casos en atencion primaria ten-
drian etiologias no organicas.
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- Fallo de medro de etiologin mixta. Resultaria de la combi-
nacién de una causa organica con problemas psicoso-
ciales o de interaccién nifio-cuidador. Supondria apro-
ximadamente una cuarta parte de los casos.

EVALUACION DIAGNOSTICA DE FALLO DE MEDRO

La evaluacion de un nifio cuyo tinico signo clinico, o al
menos el mds aparente, es el bajo peso, requiere la elabo-
racion de una historia clinica detallada y un examen fisico com-
pleto, ademas de un uso racional de pruebas complementarias
(Tablas I y IID).

El diagnostico diferencial en el paciente afecto de fallo
de medro, abarca toda la pediatria, ya que cualquier alte-
racién de cualquier sistema puede producir disminucién
del crecimiento del peso y la talla; no obstante, en la mayo-
ria de los casos, con una buena historia clinica y una buena
exploracién fisica se van a excluir la mayor parte de los diag-
nosticos. Por otra parte, la coexistencia de fallo de medro
con determinados factores intercurrentes nos ayuda a decidir
qué tipos de exploraciones complementarias se deben soli-
citar o que tipo de medidas habra que instaurar.

Debido al origen funcional de la mayoria de los casos de
fallo de medro, resulta de especial interés la informacion sobre
la dindmica familiar y medio psicosocial en que se encuentra
el nifio (factores nutricionales, sociales y ambientales), ademas
de la observacién de la interaccién del nifio y su cuidador
durante la realizacion de la anamnesis y la exploracion fisica.



TaBLA III. PROTOCOLO DE ACTUACION EN EL FALLO DE MEDRO.

Anamnesis

- Embarazo (deseado, incidentes, enfermedades, ingesta de
farmacos, toxicos).

— Peso, talla y perimetro craneal al nacimiento y edad
gestacional (prematuridad, CIR).

— Curva de peso y talla.

- Sintomas asociados (heces, vomitos, apetito, distension
abdominal, procesos respiratorios,...).

- Diversificacién y cronologia alimentaria (leche materna,
gluten). Breve encuesta dietética.

— Desarrollo psicomotor, falta de estimulaci6n.

- Enfermedades previas (cardiopatias, alteraciones genéticas,
cirugia abdominal previa, neumonias de repeticion,
bronquitis espasticas,...).

- Habitos: de suefio (ronquidos, apneas), ante la comida (solo o
acompafiado), cuidadores (padres, abuelos)

- Antecedentes familiares:

. Peso y talla de los padres
. Desarrollo ponderoestatural de los padres
. Enfermedades: Fibrosis quistica, celiaquia, alergias,...

Exploracion fisica

- PESO, TALLA, perimetro cefélico y tabla de velocidad de
crecimiento.

- Estado nutricional (paniculo adiposo cutdneo, masas
musculares, P50, T50, peso ideal para la talla, pliegue
tricipital, perfmetro braquial, indices nutricionales)

- Distensién abdominal, ACP patoldgica, retraso denticién,
retraso psicomotor, dismorfias faciales, genitales o en
extremidades, ...

Estudios complementarios

— Sistematico de orina y urocultivo (<6 meses)

- Hemograma

— Metabolismo del hierro (sideremia, ferritina e indice de
saturacion de la transferrina), f6lico, B12

— Coprocultivo y parasitos

- Bioquimica hepética y renal

- Cuantificacién de grasa fecal

— Funcién tiroidea (TSH y T4 libre)

- Ionotest

— Serologia de celfaca con IgA total si toma gluten (si sale
negativa y hay sospecha, repetir en 6 meses)

- Quimiotripsina fecal (disfuncién pancreética)

— IgE especifica a alimentos y prueba de exclusién (orientar
para evitar yatrogenia)

— Descartar Helicobacter pylori

— Test de hidrégeno espirado con lactulosa (sobrecrecimiento
bacteriano)

— Pruebas de imagen (diarrea crénica, colestasis, insuficiencia
pancreatica)

- Biopsia intestinal (diarrea crénica)

— Interconsulta a Genética y/o Endocrino.
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Historia clinica

La historia clinica pedidtrica de un nifio con fallo de
medro debe indagar sobre sintomas que sugieran enferme-
dad organica y detalles acerca del ambiente en el que el nifio
se desenvuelve, investigando factores de riesgo sociales,
familiares o psicoldgicos.

Historia actual

Cualquiera que sea la causa del retraso en el desarrollo
(organica o no organica), su instauracion suele ser gradual,
y en la mayoria de los casos no se percibe su comienzo. Por
ello, la valoracién del paciente con fallo de medro hay que
iniciarla teniendo en cuenta cuando comenzé y qué para-
metro estd mas afectado (peso, talla o perimetro cefalico).
Debe preguntarse cudndo dejé de ganar peso adecuada-
mente, con qué lo relacionan (inicio de diarrea, infecciones,
separacion de los padres, etc.), asi como farmacos o trata-
mientos empleados y su respuesta.

Historia dietética

En el caso de los lactantes hay que indagar sobre la cro-
nologia de la introduccion de nuevos alimentos. Saber si
estan recibiendo lactancia materna o artificial, tipo de leche,
su concentracion, cantidad, duraciéon y ntimero de tomas,
ademas de las caracteristicas de la succion. A qué edad y
cémo se inici6 la alimentacion complementaria, qué per-
sona alimenta al nifio, dénde y cémo lo hace. En nifios pre-
escolares se debe saber su actitud ante las comidas. Si come
s6lo o acompafiado, si come mejor en la guarderia que en
su casa, si come lentamente, si come siempre con la misma
persona, etc, para conocer si se trata de una anorexia con-
ductual.

Es fundamental conocer la cantidad ingerida de nutrien-
tes y compararla con los requerimientos aconsejados, que
se puede llevar a cabo con distintos métodos: registro dia-
rio alimentario (la madre o el nifio van anotando cada uno
de los alimentos consumidos, cantidad de ellos e incluso
marcas comerciales); en algunos casos se puede requerir
pesar con exactitud cada racion, o concretar el tamafio de la
racién mediante fotografia de raciones, o bien, recuerdo de
la ingesta realizada con anterioridad (encuesta de 24 horas,
encuesta de frecuencia de consumo), o el registro de con-
sumo alimentario de 3 dias no consecutivos y que incluya
un festivo, valorando, posteriormente, kilocalorfas, macro-

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



Fallo de medro

nutrientes (HC, lipidos, colesterol, proteinas y fibra) y micro-

nutrientes (minerales y vitaminas).

Resulta muy interesante el método de “recuerdo de 24
horas” referido a 3 dias, pero dificil en la practica, Se puede
recurrir a plantear preguntas dirigidas y conocer la com-
posicion de los alimentos comunes con el fin de valorar si
las cantidades que come el nino aportan las calorfas y
nutrientes necesarios, sin olvidar indagar sobre el picoteo o
ingestién de “calorias huecas” (alimentos constituidos por
hidratos de carbono de rapida asimilacion, sin proteinas,
vitaminas ni minerales).

Si se sospecha un problema psicolégico se debe tener
especial cuidado al interpretar los datos de la historia nutri-
cional, ya que los padres pueden sentirse culpables y pro-
porcionar datos inciertos. Cabe mencionar ciertas conside-
raciones especiales, tales como:

- Ingesta caldrica insuficiente por excesiva perdida de
nutrientes por las heces, vémitos o regurgitacion;

- Preferencias o rechazo de alimentos con ciertas texturas,
que podria sugerir la existencia de un disfuncién moto-
ra;

- Eliminacion de la dieta de algtin alimento especifico sin
una explicacion aparente, lo que puede suceder en casos
de alergia alimentaria o, por ejemplo, en nifios con enfer-
medad inflamatoria intestinal, que evitan ciertas comi-
das causantes de malestar abdominal, sin verbalizar que
les causa dolor.

Historia médica
Los antecedentes personales pueden proporcionar cla-

ves fundamentales para determinar la etiopatogenia del fallo

de medro y deben ser recogidos y valorados adecuadamente:

- Historia perinatal: embarazo deseado o no, edad de la
madere, paridad, patologia o ingesta de firmacos duran-
te la gestacion, peso y longitud al nacimiento; el bajo
peso al nacimiento o RCIU, el estrés perinatal y la pre-
maturidad son factores predisponentes al fallo de medro;

- Enfermedades crénicas, particularmente las que afectan
al tracto gastrointestinal;

- Eldesarrollo psicomotor es muy importante, ya que tanto
las patologias organicas que lo alteran como la falta de
una adecuada estimulacién en un nifio pueden provo-
car un retraso en la aparicién de los hitos del desarrollo
y favorecer el fallo de medro;
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- Las infecciones de repeticién podrian hacer sospechar
VIH u otro tipo de inmunodeficiencia;

- Caracteristicas de las deposiciones: la presencia de depo-
siciones liquidas, semiliquidas o pastosas, continuas o
intermitentes, pueden estar causadas por malabsorcién,
infeccion, infestaciones, intolerancia alimentaria y otitis
media, ente otras causas;

- Deigual modo, seria conveniente preguntar sobre los
habitos de suefio (el ronquido o la respiracién bucal hacen
sospechar una hipertrofia adenoidea), sobre el compor-
tamiento con la comida, rutina diaria del nifo, etc.

Historia familiar

Ademés de antecedentes familiares patoldgicos, resulta
fundamental recoger los datos de peso, talla, patrén de cre-
cimiento y desarrollo de los familiares mas cercanos.

Historia psicosocial

Incluir datos sobre quién se encarga, en la practica, del
cuidado del nifio, la composicién familiar (padre o madre
ausente), profesion y situacion laboral, estatus econémico,
grado de aislamiento social. Los padres suelen inicialmen-
te evitar mencionar datos que indiquen la existencia de pro-
blemas psicosociales en el nifio, tales como disputas fami-
liares, malos tratos, etc., por lo que el abordaje de estos temas
deberd realizarse en varias visitas y en un tono que no resul-
te amenazante para ellos, sino que demuestre comprension
y apoyo. Resulta especialmente interesante los datos que se
obtienen de la simple observacion del nifio, tanto durante
la realizacién de la anamnesis como durante la exploracién
fisica. Se pueden encontrar hallazgos sugestivos de depri-
vacion afectiva o existencia de problemas psicosociales, como
pueden ser: evitar el contacto ocular, ausencia de sonrisa o
vocalizacion, falta de interés por lo que le rodea, respuesta
negativa al abrazo materna o imposibilidad de calmar el
llanto. Por otra parte, los nifios con problemas psicosocia-
les pueden mostrar conductas con movimientos repetitivos,
como balanceo de cabeza o bien permanecer inméviles con
posturas infantiles. Pueden parecer ausentes y sin respues-
ta social, incluso ante la madre. En otros casos, se muestran
llamativamente cercanos y carifiosos con extrafios. Obser-
var a la madre y al nifio mientras ésta lo alimenta puede
resultar de ayuda para conocer la interaccién entre ambos,
asi como para detectar posibles dificultades en la deglucion.



Debe investigarse la existencia de patologia psiquiatrica,
depresion posparto, antecedentes de maltrato o abusos en
la infancia, trastornos del comportamiento alimentario o
habitos nutricionales en la familia (vegetarianos, dietas res-
trictivas hipocaléricas, entre otras).

Examen fisico

Debe ser lo mas completo posible, prestando especial
atencion a los parametros auxolégicos, a los signos clinicos
de malnutricion o de presencia de enfermedad sistémica.
En la mayorifa de los casos de fallo de medro sélo se altera
el peso, sobre todo, si se debe a patologia digestiva, aunque
cuando se perpettia la causa puede verse alterada también
la talla. Debe realizarse una completa exploracion fisica por
aparatos buscando signos que hagan sospechar patologia
organica cardiaca, pulmonar, digestiva, abdomen distendi-
do, defectos en el cierre del paladar, etc., ademas de una cui-
dadosa evaluacion neurolégica y del desarrollo psicomotor,
no sdlo para determinar la causa del fallo de medro, sino
porque éste puede ocasionar per se un retraso psicomotor.
La malnutricién proteico-caldrica, asi como las deficiencias
de vitaminas y de minerales pueden mostrar signos en dife-
rentes zonas del cuerpo, por lo que hay que hacer una explo-
racion nutricional dirigida en los diferentes érganos y teji-
dos corporales con el fin de descartar sus deficiencias (cra-
neotabes y rosario costal en deficiencia de vitamina D; lesio-
nes o cicatrices angulares en labios en déficit de niacina o
riboflavina; xeroftalmia y manchas de Bitot en deficiencia
de vitamina A; inyecci6én pericorneal en deficiencia de ribo-
flavina; palidez conjuntival en déficit de hierro; etc). Igual-
mente, deben buscarse rasgos sindrémicos, sugerentes de
alteraciones cromosdmicas o genéticas. La exploracion fisi-
ca debe detectar también la presencia de signos de malos
tratos o negligencia, como escasa higiene, occipucio plano,
eritema del area del pafal con signos de impetiginizacion,
cicatrices o escaras, quemaduras no explicadas, asi como
conducta inadecuada durante la exploracion.

Antropometria

Se debe realizar medicién de peso, talla y perimetro cefa-
lico. Es recomendable la medicién de pliegues cutaneos tri-
cipital y subescapular. La recogida de datos debe ser lo mas
precisa posible, a poder ser hecho siempre con la misma bas-
cula y tallimetro y por el mismo explorador (o mismo equi-
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po de exploradores). Debe tallarse a los padres si éstos no
conocen exactamente su altura.

Las medidas antropométricas halladas en 2 ocasiones,
separadas por un periodo de 3 a 6 meses, segtin la edad del
paciente, deben registrarse en las graficas de crecimiento
que se utilicen. Es recomendable la utilizacion de las grafi-
cas de velocidad de crecimiento (expresan el incremento de
peso o altura por periodos de tiempo), con lo que se puede
objetivar el posible grado de desviacion con respecto a la
normalidad.

Debe constatarse el hdbito constitucional del nifio, es
decir, asténico, picnico o atlético. Hay que recordar que el
nifio asténico no es desnutrido, sino normal, desde el punto
de vista nutricional. Los parametros nutricionales clasicos
son: el turgor cutdneo (mide la elasticidad de la piel y su grado
de hidratacion), la distribucion del paniculo adiposo subcutd-
neo (en brazos-tronco, muslos y cara ya que en la malnu-
tricién el paniculo adiposo disminuye siguiendo este orden)
y el tono muscular (valorado por la resistencia de los mus-
culos abdominales a la palpacién y de brazos y piernas a los
movimientos pasivos).

Exploraciones complementarias

Una cuidadosa historia clinica y un examen fisico deta-
llado son claves para enfocar el diagnéstico. Los estudios
demuestran que las pruebas complementarias no sugeridas
por la valoracién clinica inicial rara vez resultan ttiles. Sélo
alrededor del 1,4% de las pruebas de laboratorio tienen uti-
lidad diagnéstica a la hora de evaluar un nifio con fallo de
medro y tinicamente el 30% de los casos son secundarios a
una causa organica, siendo la patologia digestiva (reflujo gas-
troesofgico y diarrea prolongada) la mas frecuente. En gene-
ral, con un pequefio niimero de pruebas de laboratorio podre-
mos, ademas, evaluar las repercusiones de la malnutricion.

En un primer momento, los estudios recomendables son:
sistematico de orina con urinocultivo, hemograma, VSG,
bioquimica sanguiiinea (incluyendo glucemia, urea, creati-
nina, transaminasas, determinacién del estado proteico con
la cifra de albumina sérica, ferritina, sideremia e indice de
saturacion de transferrina) y pardasitos en heces. Con el
paciente ya orientado hacia una determinada etiologia se
solicitaran exploraciones especificas, como pueden ser anti-
cuerpos antitransglutaminasa, antigliadina y antiendomi-
sio, funcién tiroidea (TSH y T4 libre), grasas y sangre ocul-
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ta en heces, tuberculina, estudio de inmunoglobulinas, sero-
logia de Helicobacter pylori, electrélitos en sudor, IgE espe-
cifica a alimentos y prueba de exclusion, test de hidrégeno
espirado, etc.

Si por la exploracion fisica se sospecha una determina-
da deficiencia nutricional, deben ser dirigidos los analisis
en ese sentido. En nifios con talla inferior al percentil 10 debe
determinarse la edad 6sea, la cual debe repetirse pasados 6-
12 meses para su correcta evaluacién.

Factores intercurrentes

*  Prematuridad. No tiene por qué producir fallo de medro,
pero a veces debido a alguna secuela neuroldgica, car-
diorrespiratoria o digestiva puede llegar a un cierto
grado de desnutricién. En cualquier caso, un tercio de
los prematuros no alcanzaran percentiles normales de
peso hasta los 24 meses, la talla normal hasta los 40
meses, y el perimetro ceflico normal hasta los 18 meses.

*  Retraso del crecimiento intrauterino. El prondstico de cre-
cimiento va a estar en relacién con la causa prenatal que
originé dicho retraso, pudiendo diferenciar dos tipos:
- Retraso de crecimiento intrauterino asimétrico: peso des-

proporcionadamente menor que talla y perimetro cefé-

lico; mayor posibilidad de alcanzar desarrollo normal.
- Retraso de crecimiento intrauterino simétrico: peor

prondstico respecto a su desarrollo posterior.

* Sintomatologia digestiva. La existencia de vomitos, alte-
racién en las deposiciones, dolores abdominales, ano-
rexia, hemorragia digestiva..., nos obligara a descartar
patologia gastrointestinal: reflujo gastroesofégico, enfer-
medad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal, aler-
gia alimentaria, hepatopatias, fibrosis quistica, infeccién
por Helicobacter pylori, ...

* Infecciones recurrentes. En caso de ser importantes, nos
puede obligar a descartar la existencia de inmunodefi-
ciencias.

*  Sintomatologin respiratoria. En estos casos es sumamente
importante descartar fallo de medro, y también pensar
que, en algtin caso, la causa del retraso de crecimiento
puede ser una alergia alimentaria.

o Sintomas neuroldgicos. Muchas de las alteraciones neu-
roldgicas y, sobre todo, los retrasos psicomotores graves
se asocian con algtin grado de malnutricién.

*  Malformaciones congénitas. Cardiopatias, nefropatias, ...
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TRATAMIENTO

El manejo de estos pacientes, teniendo en cuenta todos los
factores implicados en su génesis (sociales, familiares, econé-
micos, etc.), deberfa abordarse desde un equipo multidisci-
plinar, incluyendo: pediatra, nutricionista, enfermera, asis-
tente social y psicélogo. Las condiciones de trabajo en centros
de Atencién Primaria suelen requerir que el pediatra asuma
todas las funciones del equipo de tratamiento o la mayor parte
de ellas. Cuando sea posible, debe tratarse la causa subyacente
al fallo de medro. Sin embargo, teniendo en cuenta que la ina-
decuada ingesta caldrica es el factor que mas contribuye al
fallo de medro, independientemente de que la causa sea o no
organica, el objetivo primordial del tratamiento debe ir enca-
minado a proporcionar dichos nutrientes.

Se estima que los requerimientos caldricos diarios para
conseguir una recuperacion 6ptima de peso se pueden cal-
cular de la siguiente forma:

Requerimientos caldricos por Kg y din =
120 kcal | kg x [peso medio para la edad (kg) | peso actual (kg)]

Segtin esta estimacion, la mayoria de los nifios requeri-
rfan un aporte de 1,5 a 2 veces las necesidades medias de
calorias para la edad. Resulta poco razonable esperar que
un nifio, habitualmente anoréxico, coma el doble de lo habi-
tual. Por ello se debe reforzar la dieta del nifio incremen-
tando la densidad caldrica, aumentando la concentracion
de la férmula adaptada en el lactante (asegurandose de la
normalidad de su funcién renal) o suplementando con poli-
meros de glucosa o triglicéridos de cadena media. En nifios
con alimentacién variada puede incrementarse el aporte
calérico afiadiendo a las comidas aceite, mantequilla, rebo-
zados y utilizando complementos hipercaléricos (batidos).
Asimismo, se desaconseja el exceso de liquidos y zumos de
frutas, especialmente entre horas, ya que, reducen el ape-
tito y aportan escasos nutrientes. Debe aconsejarse a los
padres que el nifio coma con el resto de la familia, en ambien-
te tranquilo, sin elementos que lo distraigan, evitando for-
zarle a comer, asi como realizar tres comidas principales y
dos complementarias.

Para los casos en los que no se consiga una adecuada
ingesta caldrica por via oral, debe considerarse la suple-
mentacion con alimentacién enteral con sonda nasogastri-
ca o, si esto fracasa, con gastrostomia.



Un seguimiento cercano y un contacto frecuente con el
equipo resultan esenciales para reforzar las recomenda-
ciones nutricionales y el soporte psicosocial, asi como la
implicacion de la familia, los servicios sociales, enferme-
ras y nutricionistas.

Aunque el pronéstico en cuanto a la ganancia ponderal
es bueno, aproximadamente el 25-50% de los nifios con fallo
de medro permanecen pequefios. La posibilidad de que la
deprivacién nutricional en la infancia produzca severos e
irreversibles déficits de desarrollo es la razén por la que el
tratamiento debe iniciarse cuanto antes. En la cuarta parte
de los nifios, la funcién cognitiva es inferior a lo normal y
se detectan con frecuencia problemas de conducta y difi-
cultades de aprendizaje. Por otra parte, adn se desconoce si
estos hallazgos son debidos directamente al déficit nutri-
cional o si son el resultado de un continuo ambiente social
adverso.

Cuando la causa del fallo de medro sea por ingesta ina-
decuada o insuficiente de alimentos, el origen hay que bus-
carlo en creencias culturales erréneas, ignorancia en las téc-
nicas de alimentacidn, fallos en la introduccion de los nue-
vos alimentos o en carencias alimentarias. Estas tltimas
deberan ser subsanadas con las politicas y los programas de
nutricion.

Tratamiento dietético
La alteracién mas frecuente hallada es la administracion

de dietas incorrectas. Su correccién exige unos conocimien-

tos de dietética por parte del médico. Las recomendaciones
deben hacerse conociendo los habitos dietéticos de la pobla-
cién y de la familia, asi como los gustos del nifio. Si éste mani-
fiesta una preferencia por un alimento hay que utilizar dicho
alimento como base para confeccionar diferentes comidas.

Esto exige que los padres dispongan de tiempo suficiente

para cocinar y de asesoramiento dietético. En general, mas

que dar dietas estrictas a los padres, hay que ofrecerles ideas

y trucos para que preparen platos con alimentos nutritivos

y que le “entren por los ojos” al nifio, asi como explicar las

caracteristicas de una dieta equilibrada:

* Recomendar ingesta de leche, por su alto valor biol6-
gico y ser la principal fuente de calcio. Cuando el nifio
la rechaza, ofrecer derivados lacteos de calidad como el
yogur, para aportar 800 mg/dia de calcio en niflos mayo-
res de un afio.
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e Estimular el consumo de legumbres, que aportan calcio
y proteinas (semejante a las de la carne, aunque de menor
valor biolégico). Mejor si se les afiade cereales o arroz,
ya que se complementan.

* Facilitar la ingesta de proteinas. En nifios malos come-
dores y que mastican mal sustituiremos la carne por
albondigas, croquetas, filetes rusos, asi como el uso de
las salsas.

* Teniendo en cuenta las grasas que van vehiculizadas en
alimentos proteicos, debemos recomendar la ingesta de
los siguientes alimentos y, por este orden, pescado blan-
co y azul, pollo sin piel, conejo y animales de caza, ter-
nera magra, cordero y cerdo, desechando la grasa visi-
ble.

Normas de conducta alimentaria

Uno de los aspectos mds importantes del tratamiento
es la manera de dar de comer al nifio. El ambiente debe ser
relajado y sin prisas. Para los nifios, sobre todo los mds peque-
flos, la comida es un juego y una forma de relacionarse con
los padres, hermanos u otros nifios. Por ello, hay que pre-
sentarles los platos de manera atractiva (por ejemplo con sal-
sas que den colores a los alimentos). Asimismo, los nifios
deben comer junto con todos los miembros de la familia. A
veces, puede ser ttil que coman en guarderias o colegios para
relacionarse con compafieros y evitar ambientes familiares
tensos o apresuramientos. Estas recomendaciones deben ins-
taurarse ya en la edad preescolar, en los nifios sanos, como
medida preventiva de adquisicién de malos habitos con-
ductuales que pueden preceder al desmedro.

Por todo ello, el pediatra de Atencion Primaria debe tra-
tar de prevenir la anorexia simple o conductual con una ade-
cuada educacion sanitaria a los padres. En estos casos suele
ser mas exitosa la prevencion que el tratamiento, siendo las
principales actividades preventivas del circulo vicioso del
nifio poco comedor:

o Establecer, mediante educacién, los habitos alimenta-
rios.

* Respetar las inapetencias transitorias que el nifio tiene
cuando padece una enfermedad banal.

* Respetar el menor apetito del nifio de 18 a 24 meses, aso-
ciado a un menor requerimiento energético.

* Realizar un papel activo en educacion sanitaria de los
padres con el objeto de que se comprenda que:
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- El peso normal (entre percentil 3 y percentil 97) no
es lo mismo que el peso medio (percentil 50).

- El peso es una medida antropométrica relativa a la
talla. La interpretacion del peso no debe hacerse sin
considerar la talla.

- La velocidad de crecimiento en los primeros 24 meses
cambia sustancialmente a partir, sobre todo, del afio
de edad.

- Cuando el lactante empieza a comer solo hay que
advertir que el hecho de que se juegue con la comi-
da no es sinénimo de anorexia.

- No todos los nifios sanos tienen el mismo apetito.

Tratamiento de las deficiencias nutricionales
secundarias

Los nifios afectados de desmedro suelen comer dietas
caprichosas y desequilibradas que produce, con frecuencia,
ferropenia, la cual genera, a su vez, anorexia y cierra el cir-
culo vicioso. Por ello, la deficiencia nutricional mas frecuente
en nifios anoréxicos o que reciben dietas desequilibradas es
la ferropenia. Por tanto, si se demuestra analiticamente dicha
deficiencia, hay que administrar hierro de manera correcta.
El sulfato ferroso debe ingerirse en ayunas. Su absorcion
aumenta si se administra junto con alimentos ricos en vita-
mina C; sin embargo, a veces no es bien tolerado. Los pre-
parados que pueden darse junto con las comidas, como la
ferritina, aunque mejor tolerados, son 4-6 veces mas caros.
El higado de ave aporta hierro con un porcentaje de absor-
cién bueno, por lo que se puede recomendar su ingesta.

Otras deficiencias nutricionales son infrecuentes, excep-
to en desmedros causados por enfermedades organicas
importantes, en cuyo caso el diagnéstico etioldgico y la his-
toria clinica indican qué deficiencias hay que investigar ana-
liticamente y tratar, si procede. Los suplementos vitamini-
cos no estan indicados, excepto si se demuestra analitica-
mente su deficiencia.

Farmacos

No estan indicados farmacos antianoréxicos como la
ciproheptadina. Autores como Fomon que justificaba su uso
en casos excepcionales ya no la recomienda por sus posibles
efectos secundarios a medio y largo plazo. El megestrol,
empleado en nifios con desmedro organico con resultados
favorables a los 6 meses, requiere estudios que demuestren
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su eficacia en series mas amplias y sin enfermedades orga-
nicas graves. Tiene efectos secundarios potencialmente gra-
ves, como la supresion adrenal, que puede requerir la admi-
nistracion de corticoides.

Tratamiento psicolégico

Aunque este tratamiento deberia ser llevado a cabo por
un equipo de psic6logos y, eventualmente, complementa-
do por psiquiatras, el pediatra debe tener los conocimien-
tos basicos para abordar inicialmente este tratamiento y coo-
perar con dicho equipo desde los centros de Atencién Pri-
maria. De forma esquematica, el tratamiento debe incluir
tres componentes:

- Explicar a los padres qué es el desmedro, para que
puedan comprender la conducta del nifio en las comi-
das;

- Ensefiarles unas normas sobre como comportarse con
su hijo; y,

- Crear un ambiente acogedor en las comidas, para que
el nifio aprenda que el acto de comer y el tiempo dedi-
cado a ello pueden ser agradables e, incluso, diverti-
dos.

Por otro lado, y si la familia tiene problemas socioeco-

némicos, puede ser necesaria la ayuda de un asistente social.

Hospitalizacién

Aunque no es frecuente, algunos pacientes pueden pre-
cisar hospitalizacion. Esto ocurre en los casos de desmedro
orgénico, para estudio o tratamiento de la enfermedad de
base y, en los casos no organicos, con el objetivo de rom-
per el circulo vicioso tension familiar-rechazo de la alimen-
tacién-aumento de la tensién familiar.

En los infrecuentes casos de desmedro comprobado, en
los que los datos sobre la historia dietética, los habitos fami-
liares o conductuales son inespecificos, debe valorarse el
ingreso hospitalario para determinar en 7-14 dias si la admi-
nistracién de una dieta es adecuada a la edad del paciente,
sila ingesta es correcta o no, la actitud durante las comidas,
la existencia de pérdidas aumentadas (vomitos, diarrea), etc.
Un inconveniente de la hospitalizacién es la tendencia a efec-
tuar numerosas pruebas complementarias que pueden inter-
ferir con la alimentacién normal.

En el pasado, la hospitalizacién fue considerada esen-
cial para discriminar si un fallo de medro era de tipo orga-



nico o no organico, considerandose que la rdpida ganan-
cia de peso durante el ingreso evidenciaba su etiologia no
orgénica. En la practica, esto no permite discriminar con cla-
ridad ente los casos de tipo organico y funcional, ya que la
ausencia de ganancia ponderal en el hospital no descarta un
origen funcional, teniendo en cuenta, por una parte, la fre-
cuente etiologia mixta del proceso y, por otra, que la sepa-
racién del nifio de su medio familiar durante la hospitali-
zacién puede generar en él mas ansiedad y favorecer la ano-
rexia.

En la mayoria de los nifios con fallo de medro, el diag-
nostico, tratamiento y seguimiento se realizara de forma
ambulatoria; no obstante, la hospitalizacién puede resul-
tar necesaria en casos de malnutricién grave, hipotermia,
hipotension, deshidratacién en el nifio, riesgo de abu-
sos y maltrato o negligencia por parte de padres o cui-
dadores. Por tanto, las posibles indicaciones de ingreso
serfan:
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- Desmedro de etiologia no conocida que haya evolu-
cionado a malnutricidn;

- Complicaciones asociadas al desmedro (diarrea, infec-
ciones, etc.); y

- Problema psicosocial no controlable.
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Protocolos de Digestivo

Indicaciones y prescripcion de formulas especiales

M.C. SOLER BALDA, C. SAN SEGUNDO NIETO

Pediatras de Area de Zamora

INTRODUCCION

La leche materna supone el método de eleccion en la ali-
mentacion del lactante. Cuando ésta no es posible o existe
alguna contraindicacién se debe recurrir a las Férmulas
Adaptadas (FA), cuya composicién ha sido disefiada y regu-
lada por distintos comités, con el fin de asegurar las nece-
sidades nutricionales del lactante. En aquellos pacientes en
que se presenten intolerancias o alergias dietéticas, errores
congénitos del metabolismo, o bien problemas gastrointes-
tinales que suponen alteraciones en la absorcion o de otra
indole, se debe recurrir al empleo de otras férmulas llama-
das especiales, destinadas a satisfacer las necesidades nutri-
cionales de dichos lactantes durante los primeros meses de
vida. Estas férmulas especiales estan también disefiadas de
acuerdo a las recomendaciones y normativas del Comité de
Nutricién de la Sociedad Europea de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricion Pediatrica (ESPGHAN) y el de la
Academia Americana de Pediatria (AAP) y deben ser indi-
cadas y empleadas bajo prescripcién médica.

FORMULAS SIN LACTOSA

Aunque una amplia mayoria de férmulas especiales no
contienen lactosa, se consideran propiamente férmulas sin
lactosa aquellas en que la lactosa se ha sustituido parcial o
totalmente por otro carbohidrato que no presente proble-

mas en su absorcion, como dextrinomaltosa o polimeros de
glucosa. El resto de nutrientes cumple las recomendaciones
de los Comités de Nutricion de ESPGHAN y AAP.

Indicaciones: Lactantes y nifios pequefios que presentan
malabsorcién de lactosa. Esta situacion aparece con cierta
frecuencia tras episodios de gastroenteritis aguda o de otros
procesos que conlleven una lesion de la mucosa intestinal
con alteracion de la actividad lactasica. Dado que el déficit
suele ser transitorio y que su accién también es favorece-
dora de la absorcién del calcio intestinal, se recomienda el
mantenimiento de estas férmulas sélo de forma temporal
(2-3 semanas) Se ha recomendado un aporte adicional de
calcio en la dieta de los nifios que tengan necesidad de con-
sumir, durante un tiempo prolongado, una férmula sin lac-
tosa. No estaria indicado su empleo en los casos de hipo-
lactasia racial o tipo adulto, pues a esta edad la leche puede
sustituirse por otros alimentos lacteos.

Debido a que en muchas de estas férmulas existen tra-
zas de lactosa, no se recomienda su uso en la Galactosemia.
Para esta entidad se requiere una férmula exenta de disa-
caridos con fructosa como oligosacarido (Galactomin 19).

Férmulas pobres o sin lactosa: AL 110%(Nestle), Almiron
Sin Lactosa® (Nutricia), Blemil Plus SL® (Ordesa), Diarical®
(Novartis), Milupa G.E.A®. (Milupa), O-Lac® (Mead Johnson),
Similac L® (Abbot), Almiron Modificado ©® (Nutricia).

Correspondencia: Carmen San Segundo Nieto. Avda Principe de Asturias 53 bajo, 49022 Zamora.

Correo electrdnico: carmenssn@terra.es

©2006 Sociedad de Pediatrin de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.1/es|), la cual permite su uso, distribucién y reproduccidn por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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M.C. SOLER BALDA, C. SAN SEGUNDO NIETO

TaBLAL ~ FORMULAS POBRES O SIN LACTOSA.
Energia Proteinas Proporcién Grasa Carbohidrato
Nombre comercial (Kcal/100 g) (g/dD) Caseina/suero (g/dD (g/dD)
AL 110 (Nestle) 503 1,7 40/60 33 7,5 dextrinomaltosa
Almiron sin lactosa (Nutricia) 503 1,7 80/20 35 7,7 dextrinomaltosa
Blemil Plus SL (Ordesa) 510 1,7 40/60 3,6 7,9 dextrinomaltosa
Diarical (Novartis) 517 1,6 40/60 37 6,7 dextrinomaltosa
Milupa G.E.A. (Milupa) 518 1,6 40/60 35 72
5,8 dextrinomaltosa
1,4 lactosa
O-LAC (Mead-Johnson) 528 1,5 80/20 37 6,8 dextrinomaltosa
Similac L (Abbot) 516 14 40/60 3,6 7,2 dextrinomaltosa
Almiron Modificado (Nutricia) 522 1,5 40/60 3,6 7

5,6 dextrinomaltosa
1,4 lactosa

En la Tabla I se resefian las principales caracteristicas de
estas formulas

FORMULAS MODIFICADAS EN PROTEINAS
Hidrolizados de proteinas
Son féormulas en las que las proteinas estan predigeridas
mediante hidrélisis enzimatica, tratamiento térmico y ultra-
filtracion. La fuente proteica es la caseina, la protefna del suero
o0 ambas. Se tiende a una mezcla de ambas para que el ami-
nograma sea similar al de la leche de mujer, porque los hidro-
lizados de caseina pueden elevar tirosina, fenilalanina y metio-
nina, y en los hidrolizados de seroproteinas se aporta més can-
tidad de treonina que la leche humana y aumentan los nive-
les de valina, metionina, fenilalanina, leucina e isoleucina.
Segtn el grado de hidrolisis, pueden ser de dos tipos:
- Con bajo grado de hidrolisis o férmulas hipoantigéni-
cas (H.A) o hidrolizados proteicos parciales.
- Conalto grado de hidrélisis o férmulas hipoalergénicas
o hidrolizados proteicos extensos.

Hidrolizados proteicos parciales

En estos preparados la cantidad de proteina lactea tras
la hidrdlisis, debe ser inferior al 1% de las sustancias nitro-
genadas, aunque el peso molecular de los péptidos puede
ser superior a 5.000Da. Por tanto, no estan exentas de anti-
genos residuales, por lo que no deben utilizarse en lactan-
tes con alergia a proteinas de leche de vaca. Los hidratos de
carbono y las grasas se ajustan a las recomendaciones de
férmulas adaptadas.

Indicaciones: Prevencion de alergia a proteinas de leche
de vaca en lactantes con riesgo atépico (padres alérgicos,
IgE total de la madre > 120UI/ml, IgE cordén > 1UI/ml), si
bien no se aconseja su uso indiscriminado, ya que no exis-
ten estudios controlados que demuestren a largo plazo su
eficacia, se desconocen las consecuencias nutricionales y no
se sabe si modifican secreciones hormonales y actividades
enzimaticas y la absorcién de determinados nutrientes. El
uso de estas férmulas pierde su valor si se utilizan tras haber
recibido previamente férmula normal.

Tipos de férmulas (Tabla II)

- Hidrolizados de caseina y proteinas séricas: Aptamil H.A®
(Milupa), Enfalac LS® (Mead Johnson), Modar Mix®
(Novartis);

- Hidrolizados de proteinas séricas: Miltina H.A® (Milte),
Nativa H.A® (Nestlé), Nidina H.A® (Nestlé).

Hidrolizados proteicos extensos

En estas férmulas sus componentes proteicos son ami-
nodcidos y péptidos con peso molecular inferior a 5.000Da,
incluso algunas inferior a 1.500Da, con menor alergenicidad
pero no nula (por eso son hipoalergénicas y no alergénicas),
ya que éstos péptidos pueden conservar epitopes respon-
sables de reacciones alérgicas a proteinas de leche de vaca.
Por ello, en pacientes que presentan anafilaxia a la leche de
vaca se administrardn estos preparados con estricto control
o se utilizara un hidrolizado de soja o dietas elementales.

En las formulas semielementales ademads de las protei-
nas se han modificado otros principios inmediatos: los hidra-
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TABLA II.  HIDROLIZADOS PROTEICOS PARCIALES.

Energia Proteinas Proporcién Grasa Carbohidrato

Nombre comercial (Kcal/100 g) (g/dD) Caseina/suero (g/dD (g/dD)

Aptamil HA (Milupa) 515 1,5 50/50 3,6 7,1 lactosa

EnfalacLS (Mead Johnson) 528 15 40/60 37 7,1 lactosa

Milting HA (Milte) 502 1,7 0/100 37 7,1 lactosa(3,6)
dextrinomaltosa (3,1)
glucosa (0,4)

Modar Mix (Novartis) 517 1,7 40/60 35 7,6 lactosa (4,6)
dextrinomaltosa (3,0)

Nativa HA (Nestlé) 521 1,6 0/100 3,6 7,1 lactosa

Nidina HA (Nestlé) 511 0/100 34 7,6 lactosa (5,3)

dextrinomaltosa (2,3)

tos de carbono se aportan como dextrinomaltosa o poli-
meros de glucosa (el no contener lactosa es debido a que en
la intolerancia a proteinas de leche de vaca puede existir
atrofia vellositaria intestinal con disminucién de la activi-
dad lactésica) y los lipidos se aportan como MCT en pro-
porcion inferior al 40% del total de grasas aportadas y un
aceite que contenga acidos grasos esenciales.

En las formulas extensivamente hidrolizadas, las prote-
inas estan muy hidrolizadas, como en las semielementales,
y el resto de principios inmediatos, vitaminas y minerales
igual que las formulas de inicio.

Indicaciones:

- Alergia a proteinas de leche de vaca.

- Enfermedades digestivas que cursan con malabsorcién
de grasa:

- insuficiencia pancredtica, colestasis crénica, linfa-

giectasia

- intestinal, abeta o hipobetalipoproteinemia.

- Situaciones de afectacién intestinal grave: sindrome de
intestino corto, enteritis por radioterapia o quimioterapia,
sindromes de malabsorcién, diarrea grave del lactante.
Tipos de férmulas:

- Modificadas en proteinas, hidratos de carbono y grasas:
- hidrolizados de seroproteinas: Alfaré® (Nestlé), Pepti-
naut Junior® (Nutricia)
- hidrolizados de caseina: Pregestimil® (Mead Johnson)
- hidrolizados de caseina/seroproteinas: Blemil PlusFH®
(Ordesa), Damira® (Novartis), Nieda® (Puleva)
- No modificadas en grasa:
- hidrolizados de seroproteinas: Almiron Pepti® (Nutri-
cia)
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- hidrolizados de caseina: Nutramigen® (Mead Johnson)
- hidrolizado de proteinas no lacteas (soja y coldgeno):
Pregomin® (Milupa)

Se describe su composicion en la Tabla III.

Caracteristicas: Todas estas formulas estédn enriquecidas
con taurina y L-carnitina. Sus principales inconvenientes
son: su mal sabor debido a la presencia de aminoacidos azu-
frados (mayor cuanto mayor sea el grado de hidrélisis) y su
elevado coste.

Los lactantes alimentados con estos hidrolizados reali-
zan heces de consistencia pastosa, debido probablemente a
la mayor cantidad de agua (la disminucién del aporte de
grasas saturadas de cadena larga y la existencia de amino-
acidos libres puede ocasionar un descenso de neurotensina
y un aumento de motilina, lo que provoca hiperperistaltis-
mo con menor absorcién de agua y mayor contenido de ésta
en las heces).

FORMULAS DE SOJA

Las formulas de soja (FS) son férmulas de inicio y de
continuacion a base de proteina de soja en lugar de protei-
nas lacteas. Al ser formulas vegetales carecen de lactosa y
contienen como carbohidrato dextrinomaltosa o polimeros
de glucosa. Los lipidos son de origen vegetal ya que la grasa
lactea podria contener restos de proteinas vacunas. Estan
suplementadas con metionina, carnitina y taurina hasta
alcanzar los niveles de la leche materna y con calcio y f6s-
foro en cantidades similares a las FA.

Indicaciones: Las recomendaciones actuales de la ESPG-
HAN y de la AAP sobre la utilizaciéon de una FS se cir-
cunscriben a: manejo dietético de la alergia a proteina de



TaBLA III. HIDROLIZADOS PROTEICOS EXTENSOS.

M.C. SOLER BALDA, C. SAN SEGUNDO NIETO

Energia Proteinas Proporcién Grasa Carbohidrato
Nombre comercial (Kcal/100 g) (g/dD) Caseina/suero (g/dD (g/dD)
Alfaré (Nest1é) 480 2,7 0/100 3,6 MCT 48% 7,7 dextrinomaltosa
Almiron Pepti (Nutricia) 525 1,6 0/100 3,5 MCT 0% 6,8 dextrinomaltosa(4,2)

lactosa (2,6)

Blemil Plus (Ordesa) 518 1,8 40/60 39MCT 15% 7,4 dextrinomaltosa
Damira (Novartis) 468 1,8 40/60 28 MCT 22% 8,1 dextrinomaltosa
Nieda Plus (Abbot) 489 2,1 8/92 3,1 8,0 dextrinomaltosa
Nutramigen (Mead Johnson) 497 2,1 100/0 3,7MCT 0% 8,2 dextrinomaltosa
Peptinaut Junior (Nutricia) 507 2,3 0/100 42MCT50% 7,7 dextrinomaltosa
Pregestimil (Mead Johnson) 500 1,8 100/0 3,7MCT 45% 6,8 dextrinomaltosa
Pregomin (Milupa) 499 2,0 soja+colageno 3,6 MCT 0% 8,5 dextrinomaltosa
TaBLA IV. FORMULAS DE SOJA.

Energia Proteinas Grasa Carbohidrato
Nombre comercial (Kcal/100 g) (g/dD (g/dD (g/dD
Alsoy (Nestle) 503 1,8 3,3 7,3 dextrinomaltosa
Blemil Plus 1 soja (Ordesa) 506 2,0 3,5 7,8 dextrinomaltosa
Blemil Plus 2 Soja (Ordesa) 487 2,2 3,2 8,2 dextrinomaltosa
Nutriben Soja (Alter) 507 1,8 3,6 6,8 dextrinomaltosa
Nutrisoja (Nutricia) 522 1,8 35 6,6 dextrinomaltosa
Prosobee (Mead-Johnson) 524 2,3 472 7,6 dextrinomaltosa
Similac S (Abbot) 498 2,0 3,1 7,7 dextrinomaltosa
SOM 1 (Milupa) 519 18 3,6 6,6 dextrinomaltosa
SOM 2 (Milupa) 499 272 3,6 7,6 dextrinomaltosa
Velactin (Novartis) 436 2,0 3,0 8,1 dextrinomaltosa

leche de vaca IgE-mediada (excepto en lactantes menores
de 6 meses con sintomas digestivos), intolerancia primaria
o secundaria a la lactosa, galactosemia y alimentacion de
lactantes hijos de padres vegetarianos que rechazan una fér-
mula lactea.

Las FS no se deben recomendar para la prevencién de
la alergia a las proteinas en nifios de alto riesgo de alergia
pues se ha demostrado que no es tan eficaz como una Fér-
mula hidrolizada. Tampoco se recomienda en casos de ente-
ropatia inducida a alergia a proteinas de leche de vaca pues
en estos casos puede haber también alergia a la proteina de
soja.

Leches a base de proteina de soja: Alsoy® (Nestle), Blemil
Plus Soja 1y 2° (Ordesa), Nutriben soja® (Alter), Prosobee®
(Mead-Johnson), Nutrisoja® (Nutricia), Similac S® (Abbot),
SOM 1y 2® (Milupa), Velactin® (Novartis). Como hidroliza-
do de soja y coldgeno: Pregomin ©® (Milupa)
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Las principales caracteristicas de estas leches se pueden
observar en la Tabla IV.

FORMULAS ELEMENTALES O MONOMERICAS

Son férmulas sintéticas a base de L-aminodacidos, dex-
trinomaltosa, MCT y acidos grasos de cadena larga para evi-
tar deficiencia de acidos grasos esenciales.
Indicaciones:
Estados de malabsorcion y maladigestion en insuficiencia
pancreatica, sindrome de intestino corto.
Enfermedad inflamatoria intestinal.
Diarrea “intratable” resistente a los tratamientos habi-
tuales.

Preparacién de procedimientos diagndsticos en los que
interesa mantener libre de contenido el colon.

Paso de alimentacion parenteral a enteral de forma tran-
sitoria.
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- Alergia-intolerancia a proteinas de leche de vaca que no
responde a los diferentes hidrolizados.

Tipos de férmulas: Nutri-2000® (Nutricia), Neocate® (SHS),
Damira elemental® (Novartis).

Caracteristicas: Entre sus ventajas destacar menor grado
de alergenicidad que los hidrolizados proteicos y que per-
miten reposo intestinal y disminucion de ntimero y volumen
de deposiciones, al no dejar residuos ya que sus componentes
se absorben sin digestion previa. Como inconvenientes des-
tacar su mal sabor, alto coste, elevada osmolaridad (que
puede producir diarrea osmética y deshidratacion hiperna-
trémica), cuando se administran de forma prolongada pue-
den aparecer cuadros carenciales en hierro y vitaminas A y
Dy es preciso suplementarlas con micronutrientes.

FORMULAS ANTIRREFLUJO

Las férmulas antirreflujo o anti-regurgitacién (AR) son f6r-
mulas de inicio y de continuacién modificadas mediante la adi-
cion de una sustancia espesante, la utilizacion de la caseina
como principal fuente de proteinas o la disminucién de la con-
centracion de grasas. Como sustancias espesantes se han utili-
zado la harina de la semilla de algarrobo, la amilopectina como
almidon de arroz y el almidén precocido de maiz. La harina de
algarrobo, al ser un glucogalactomanano no digestible, puede
ocasionar en su proceso de fermentacién a nivel del colon una
disminucién en la consistencia de las heces y una aceleraciéon
del transito intestinal, produciéndose en ocasiones diarrea,
meteorismo y dolor c6lico en el lactante. Los almidones tienen
menor efecto espesante, pero no alteran el transito intestinal.
No obstante, los estudios de la accién de estas sustancias sobre
el reflujo gastroesofagico mediante pH-metria concluyen que
disminuyen el niimero de regurgitaciones, pero aumentan el
tiempo de permanencia del material refluido en el eséfago, por
lo que no se deben usar en pacientes con esofagitis.

La elevada proporcién de caseina como fuente protei-
ca se debe a su capacidad de aumentar la densidad del cuajo,
disminuyendo las regurgitaciones, pero retrasa el vaciado
gastrico, en contraposicion al uso de una menor concentra-
cion de acidos grasos de cadena larga en estas férmulas uti-
lizada para facilitar el vaciamiento gastrico.

Indicaciones: Las regurgitaciones fisiol6gicas del lac-
tante no requieren tratamiento y se resuelven espontanea-
mente hacia los 12 meses de edad. El Comité de Nutricion
de la ESPGHAN limita las indicaciones de estas leches con
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espesantes a aquellos lactantes seleccionados con fallo del
crecimiento causado por la pérdida excesiva de nutrientes
asociada a las regurgitaciones, junto a un tratamiento médi-
co apropiado y bajo supervision.

La préctica actual de ofrecer al ptiblico en general en
tiendas al por menor estas férmulas para el lactante que
regurgita resulta con frecuencia en mal uso y abuso y debe
ser eliminado.

Férmulas AR: con harina de algarrobo: Almiron A.R. 1y
2% (Nutricia), Aptamil A.R. 1y 2® (Milupa), Blemil Plus A.R.
1y 2 (Ordesa), Sanutri Digest 1° (Novartis), Nutriben A.R
1y 2® (Alter); con almidén precocido: Enfalac A.R. 1y 29
(Mead Johnson), Nidina 1© (Nestle)

FORMULAS ANTI-ESTRENIMIENTO

Indicaciones: Lactantes alimentados con férmula que
presenten tendencia al estrefiimiento.

Caracteristicas: Las formulas antiestrefiimiento (AE) son
FA en las que se aporta un alto porcentaje de acido palmitico
en posicion f (B- palmitato). Esta cualidad favorece la absor-
ci6n de la fraccion grasa de la leche, del calcio y del magne-
sio, mejorando la biodisponibilidad de estos compuestos y
minimizando la formacién de jabones calcicos a nivel intes-
tinal, principales responsables de la formacion de heces duras.

Férmulas AE: Blemil Plus AE 1y 2® (Ordesa), Nutriben
AE 1y 2 (Alter), Conformil 1y 2¢ (Milupa).

FORMULAS ANTI-COLICO

Las llamadas férmulas anti-célico (AC) estan dirigidas
a paliar los posibles factores desencadenantes del c6lico del
lactante, introduciendo diversas modificaciones, entre las
que se incluyen: hidrdlisis parcial de las proteinas séricas,
reduccion del contenido en lactosa, aporte de fructooligo-
sacaridos para conseguir efecto prebi6tico, mayor propor-
cién de dcido palmitico en posicién  y modificacion de la
cantidad de grasa en forma de MCT.

En el momento actual, el Comité de la ESPGHAN no reco-
mienda el uso de suplementos de oligosacaridos con uso pro-
filactico o terapéutico. Futuros ensayos podran definir la can-
tidad 6ptima y los tipos de oligosacaridos con funcién pre-
bidtica, sus beneficios a corto y largo plazo y la seguridad.

Férmulas AC: : Blemil Plus AC 1y 2® (Ordesa), Nutriben
AC 1y 2% (Alter), Conformil 1 y 2® (Milupa), Sanutri Confort
1y 2® (Novartis).



ALIMENTACION DEL RECIEN NACIDO DE BAJO
PESO

El objetivo primordial de la alimentacién del recién naci-
do de bajo peso (RNBP) sera el de mantener una tasa de cre-
cimiento como la del dltimo trimestre de gestacién, sin cau-
sarle un estrés metabolico o excretor excesivos. El RNBP
se caracteriza por presentar al nacimiento escasez de reser-
va de nutrientes, grandes demandas energéticas e hidricas,
inmadurez renal, digestiva y de muchos sistemas enzima-
ticos lo que dificulta la utilizacién y metabolizacién de los
nutrientes.

EI Comité de Nutricion de ESPGHAN estableci6 las reco-
mendaciones para la composicién de las férmulas para estos
lactantes: aportes energéticos entre 70-80 Kcal/100ml, con
un contenido de proteinas entre 2.2 y 3 g/100Kcal a base de
lactoalbtimina/caseina en proporcién 60:40, cantidades de
hidratos de carbono entre 8 y 14 g/100Kcal (40-50% lacto-
sa, 50-60% polimeros de glucosa) y en cuanto a las grasas se
seflala como aporte recomendado entre 4.4 y 6 g/100Kcal,
sin exceder los triglicéridos de cadena media (MCT) el 40%
del total de grasa administrada. Un gran avance ha sido la
incorporacion de acidos grasos poliinsaturados de cadena
larga como el araquidénico (w-6) y el docosahexanoico (w-
3). También se especifica el contenido de micronutrientes.

La utilizacion de las diferentes técnicas de alimentacién
dependera de las caracteristicas del lactante, del momento
de su evolucion, del peso al nacimiento, de la edad gesta-
cional, etc. Es importante una alimentacién enteral minima
y precoz, que promueve el desarrollo enzimatico y facilita
la motilidad intestinal e hipertrofia de villis. En general, los
recién nacidos >34 semanas pueden ser alimentados con lac-
tancia materna o férmula especial en biberdn, si presentan
buena succién y deglucion.

Se disponen de multiples formulas para la alimentacion
de estos neonatos, en el mercado espafiol: Blemil Plus Pre-
maturos® (Ordesa), Alprem® (Nestlé), etc.

TRATAMIENTO DIETETICO DE ERRORES
CONGENITOS DEL METABOLISMO

La dieta tiene que proporcionar las calorias adecuadas
en relacion con la edad, el aporte nitrogenado minimo debe
asegurar un crecimiento normal y debe contener aminoaci-
dos esenciales y nitrégeno.

M.C. SOLER BALDA, C. SAN SEGUNDO NIETO

Tipos de férmulas:

- Cuando el nutriente es esencial: Fenilcetonuria: Lofenalac®
(Mead Johnson), Phenylfree® (Mead Johnson). Enfermedad
de jarabe de arce: MSUD® (Mead Johnson), MSUD 1y 2°
(Milupa). Acidemia propiénica: APM® (Milupa). Homo-
cistinuria: 3200K, HOM 1y 2® (Milupa). Tirosinemia:
3200AB® (Mead Johnson), TYR 1y 2® (Milupa); entre otras.

- En Aminoacidopatias secundarias a déficit enzimatico,
existen féormulas exentas de proteinas, s6lo contienen
hidratos de carbono y lipidos: Formula 80056® (Mead
Johnson), Duocal®.

- Cuando el nutriente no es esencial, puede no ser nece-
saria la utilizacién de férmula especial, se puede utili-
zar férmula artificial teniendo en cuenta que no contenga
el nutriente que no se puede metabolizar: fructosa, galac-
tosa, etc.
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Protocolos de Digestivo

Dolor abdominal crénico

O. RUBINOS CUADRADO?, I. MORA GANDARILLAS**

*E.A.P. de Bembibre, **E.A.P. de Villablino. Ledn.

INTRODUCCION

El dolor abdominal crénico es un sintoma de gran pre-
valencia en la poblacién infantil que, en la mayor parte
de las ocasiones, no traduce ninguna enfermedad impor-
tante. A pesar de que en la literatura cientifica hay esca-
sa evidencia sobre el problema, las tltimas recomenda-
ciones nos obligan a cambiar los criterios diagndsticos
clasicos y adaptarlos a las nuevas propuestas de nomen-
clatura.

El dolor abdominal crénico es uno de los motivos de
consulta més frecuentes en Pediatria, entre un 2 y un 4%.
Afecta al 10-15% de los nifios en edad escolar en algtn
momento de su vida. Suele aparecer entre los 5 y los 14 afios,
siendo mas frecuente en el grupo de 5-8 afios. No hay dife-
rencias entre sexos en menores de 9 afios, pero por encima
de esa edad es més frecuente en los varones (1,5:1). A pesar
de esta prevalencia tan alta son escasos los estudios meto-
dolégicamente bien disefiados que traten de evaluar el pro-
blema y su evolucién a largo plazo. Es un sintoma de difi-
cil valoracién. Las causas organicas del dolor abdominal
crénico son poco frecuentes (1-3%). La clinica produce pre-
ocupacion en el pediatra, que duda en solicitar las prue-
bas diagnosticas que puedan descartar la organicidad del
proceso; en el nifo, que ve como tiene que interrumpir las
tareas que realiza; y, sobre todo, en los padres que no saben

cémo interpretar los episodios de dolor que aparecen sin

causa aparente.

Desde el afio 1958, en el que se publicaron los trabajos
de Appley y Naish, se ha definido al dolor abdominal recu-
rrente como aquel que aparece en nifios mayores de 4 afos,
con una intensidad que es capaz de interferir la actividad
que el nifio estd desarrollando y con una frecuencia igual
0 mayor a tres episodios en un periodo de tiempo superior
a tres meses; en los periodos intercriticos el nifio esta asin-
tomatico y se ha descartado que el dolor pueda deberse a
una enfermedad orgénica conocida. En marzo de 2005, la
Sociedad Norteamericana de Gastroenterologia Pediatrica,
Hepatologia y Nutricién, a través del Subcomité de Dolor
Abdominal Crénico, publica una Guia Clinica tras una revi-
sion exhaustiva de la bibliografia existente, utilizando téc-
nicas de grupo nominal, que permite llegar a conclusiones
basadas en la evidencia disponible. Se revisan a continua-
cién sus propuestas a partir de las cuales se recomienda
modificar la nomenclatura en los siguientes términos:

1. Abandonar el término de dolor abdominal recurrente
como diagndstico definitivo y final de todo dolor abdo-
minal que no sugiera o en el que no se encuentre enfer-
medad que lo justifique.

2. Utilizar la acepcién de dolor abdominal crénico como
aquel de larga duracion, intermitente o constante, fun-
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O. RUBINOS CUADRADO, I. MORA GANDARILLAS

TAaBLAL  RoOMA II. CRITERIOS DE LAS ALTERACIONES FUNCIONALES INTESTINALES RELACIONADAS CON EL DOLOR ABDOMINAL CRONICO EN LOS
NINOS.

1. Dispepsia funcional

Un nifio que en los tltimos 12 meses ha tenido durante, al menos, 12 semanas:
* Dolor persistente o recurrente, o molestias localizadas en regién supraumbilical; ademas,
e Sin pruebas, endoscopia incluida, de enfermedad organica que justifique los sintomas; y ademas,

e Sin datos de que la dispepsia se alivie con la defecacion o que el inicio se relacione con cambios en la frecuencia o en la consistencia
de las heces.

2. Sindrome del intestino irritable

Un nifio que en los tltimos 12 meses ha tenido durante, al menos, 12 semanas:
¢ Dolor o molestias abdominales que presentan, al menos, dos de las tres siguientes caracteristicas:
- Alivio con la defecacién.
- Inicio relacionado con cambios en la frecuencia de las deposiciones.
- Inicio relacionado con cambios en la consistencia de las heces.
¢ No hay lesiones orgénicas ni alteraciones metabélicas que expliquen la clinica.
e Los siguientes sintomas apoyan el diagndstico de Sd. de Intestino Irritable:
- Frecuencia anormal de deposiciones. Mas de tres deposiciones al dia o menos de tres semanales.
- Consistencia anormal de las heces (duras o blandas).
- Alteraciones en la defecacion: urgencia, sensacion de evacuacién incompleta, gran esfuerzo.
- Emision de moco con las heces.
- Sensacion de distensién abdominal

3. Dolor abdominal funcional

Niflo en edad escolar o adolescente que durante, al menos, 12 semanas ha padecido

¢ Dolor abdominal casi continuo.

* Sin relacién o relacionado de forma ocasional con actividades fisiologicas (comer, menstruacién, defecacién)
e El dolor impide realizar las actividades habituales.

¢ Dolor no fingido y, ademas,

* No hay criterios en otras alteraciones gastrointestinales funcionales que lo justifiquen

4. Migrafia abdominal

Nifio que en los 12 meses previos ha tenido:

* Al menos, tres episodios de dolor intenso, localizado en la linea media, que dura entre 2 horas y varios dias, con periodos
asintomaticos de semanas a meses.

No hay enfermedades metabélicas, gastrointestinales, bioquimicas ni del SNC y ademas
Dos de las siguientes caracteristicas:

- Cefalea durante las crisis de dolor.

- Fotofobia durante los episodios.

- Historia familiar de migrafias.

- Localizacion unilateral del dolor.

- Presencia de aura con alteraciones visuales, sensoriales o0 motoras.

cional u organico. En la practica clinica, un dolor abdo- de algtin proceso patoldgico de tipo anatémico, meta-

minal que dure mds de uno o dos meses puede consi- bélico, infeccioso, inflamatorio o neopldsico.

derarse como crénico. 4. Tratar de clasificar en dolor abdominal funcional en algu-
3. Utilizar el término de dolor abdominal funcional para no de los cuatro patrones de sintomas segtn los crite-

aquel en el que no se han hallado signos demostrables rios de Roma II (Tabla I):
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4.1.Dispepsia funcional: dolor abdominal funcional con
molestias en la parte superior del abdomen.

4.2.Sindrome del intestino irritable: dolor abdominal fun-
cional con trastornos en la defecacion.

4.3. Migrafia abdominal: dolor abdominal funcional aso-
ciado a nduseas, vomitos, palidez con antecedentes
maternos de cefaleas migrafnosas.

4.4.Sindrome de dolor abdominal funcional: sin las carac-
teristicas de dispepsia, sindrome de intestino irrita-
ble o migrafia abdominal.

ETIOLOGIA

Se trata de un trastorno cuya causa se desconoce. Desde
que fuera descrito en 1958, se han elaborado muchas teorfas
para intentar explicar su aparicién. Desde las més antiguas,
como la somatomoérfica y la que relacionaba el dolor con alte-
raciones de la motilidad intestinal, a la mas reciente, que atri-
buye la clinica a fendmenos de reactividad intestinal.

1. Teoria somatomoérfica

La teoria somatomorfica trata de buscar una justifica-
cién psicosomatica al dolor abdominal, en base a que cum-
ple los criterios de la DSM IV referidos al “trastorno soma-
tomorfo indiferenciado”, al tratarse de sintomas gastroin-
testinales, que tras un examen fisico adecuado no pueden
explicarse por una enfermedad médica conocida, que pro-
ducen un deterioro social o laboral con una duracién supe-
rior a seis meses y que los sintomas ni se producen inten-
cionadamente, ni son simulados ni pueden ser explicados
por otro trastorno mental. Actualmente, se cree que los fac-
tores psicoldgicos, del nifio y los padres, son mas impor-
tantes a la hora de buscar asistencia médica que como fac-
tores desencadenantes del dolor.

2. Teeoria de la alteracién de la motilidad intestinal
Relaciona la aparicion y persistencia del dolor con una
disregulacién del sistema nervioso entérico. Las investiga-
ciones recientes no han identificado anomalias motoras lo
suficientemente importantes como para atribuir los sinto-
mas que padecen los nifios con dolor abdominal crénico.

3. Teoria de la alteracion de la reactividad intestinal

La teoria de la reactividad intestinal intenta explicar el
dolor abdominal a través de una sensibilizacién de la via
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aferente debida a procesos alérgicos, inflamatorios o infec-
ciosos de la mucosa intestinal. Esta sensibilizacién se tra-
duce en hiperalgesia visceral y disminucion del umbral del
dolor como respuesta a los cambios de presion intralumi-
nal que se producen al actuar los desencadenantes:
- Fisiolégicos: alimentos, distension intestinal y cam-
bios hormonales.
- Nociceptivos: procesos inflamatorios.
- Estimulos psicolégicos estresantes: ansiedad, separa-
cion de los padres, ...

CLINICA
Los criterios clinicos del dolor abdominal crénico clé-

sico son:

- Inicio gradual.

- Localizacién periumbilical.

- Dolor que no se relaciona con la ingesta.

- Crisis que no tienen predominio horario.

- Dolor que no le despierta por la noche, aunque puede
retrasar el inicio del sueo.

- Dolor que cede espontdneamente.

- Enun 50% de los casos asocian palidez, nduseas o vomi-
tos, cambios del ritmo intestinal, cefaleas o mareos.

Para orientar el diagndstico hacia uno de los cuatro patro-

nes del dolor abdominal funcional se debe recordar que:

- Enladispepsia funcional el dolor se suele localizar en epi-
gastrio, es mayor tras la ingesta y se puede acompatfiar
de sensacion de plenitud, pirosis y regurgitacion.

- En el sindrome del intestino irritable el dolor suele ser
infraumbilical, puede aliviarse con la defecacion y suele
venir precedido de alteraciones en el ritmo intestinal o
en las caracteristicas de las heces. Puede tener dos varian-
tes: la del estrefiimiento, si hay menos de tres deposi-
ciones semanales, y la de la diarrea, si hay mas de tres
deposiciones diarias.

- La migrafia abdominal suele venir precedida o acompa-
flada de cefalea, fotofobia y a veces alteraciones visua-
les (visién borrosa), sintomas sensoriales (hormigueos)
o motores (dificultad o paralisis del habla).

DIAGNOSTICO

En los apartados de diagndstico y tratamiento deben
incluirse los hallazgos que ofrece la medicina basada en la
evidencia (disponibles en la Guia Clinica de la Sociedad



Norteamericana de Gastroenterologia Pediatrica, (Tablas II
y III). Ante todo paciente que consulta por dolor abdominal
crénico deber realizarse una historia clinica exhaustiva reco-
giendo las caracteristicas clinicas del dolor, los aspectos emo-
cionales y de integracion del nifio en su medio familiar, social
y escolar, asi como posibles antecedentes familiares y per-
sonales relacionados con esta sintomatologia. Es recomen-
dable explorar la repercusién que el dolor tiene en la vida
del nifio y su familia y establecer desde la primera consul-
ta una comunicacion abierta con los padres para evitar explo-
raciones innecesarias y llegar a establecer un diagndstico
y una terapéutica adecuada.

Antecedentes
Se deben buscar antecedentes familiares de trastornos
digestivos organicos o funcionales.

Anamnesis

Se debe explorar la relacién del nifio con su entorno
inmediato, relacién entre los padres, del nifio con los
padres y del nifio con profesores y compafieros de cole-
gio. Es ttil anotar los posibles beneficios que obtiene el
nifio con los episodios de dolor abdominal. Se debe dudar
de la ausencia de organicidad si el dolor aparece antes de
los 4 afos de edad o después de los 14. Es mas probable
que el dolor sea organico si presenta irradiacion en el abdo-
men o despierta al nifio por la noche, una vez que se haya
dormido.

Clinica
La presencia de uno o mas de estos signos y sintomas
sugiere una mayor probabilidad de enfermedad organica
subyacente:
- Pérdida de peso no voluntaria.
- Deceleracion de la velocidad de crecimiento.
- Sangrado gastrointestinal.
- Voémitos significativos.
- Diarrea croénica severa.
- Dolor persistente en epigastrio o en fosa iliaca dere-
cha.
- Fiebre no justificada.
- Sindrome miccional
- Antecedentes familiares de enfermedad inflamatoria
intestinal.

O. RUBINOS CUADRADO, I. MORA GANDARILLAS

TABLA II. NIVELES DE EVIDENCIA CIENTIFICA

Nivel Criterios de evidencia

A Evidencia obtenida en ensayos clinicos aleatorizados
bien disefiados o estudios diagndsticos sobre
poblaciones representativas: dos o mas estudios que
comparen la prueba, mediante unos criterios estindar,
doble ciego y de forma independiente en una
poblacién no seleccionada de nifios que es similar a la
que se dirige el informe.

B Evidencia obtenida de ensayos clinicos aleatorizados o
estudios diagnésticos con pequefias limitaciones, pero
con evidencias concluyentes referidas a estudios
observacionales: un solo estudio que compare la
prueba con un criterio estandar, realizada a doble
ciego y de forma independiente, en una poblaciéon no
seleccionada de nifios que es similar a la que se dirige
el informe.

C Evidencia obtenida de estudios observacionales de
cohortes o de casos y controles.

D Evidencia obtenida en base a opiniones de reconocidos
expertos basadas en la experiencia clinica, casos
clinicos o razonamientos desde principios bésicos.

Exploracion fisica

Es obligatorio realizar un examen fisico completo y
exploracién anorrectal (inspeccién y tacto). Son signos de
alarma en la exploracion fisica:

- Hepatomegalia o esplenomegalia
Masas o distensién abdominal

- Dolor a la palpacién en ambas fosas iliacas

Anomalias perianales (tlceras o fistulas)

Exploraciones complementarias:

Los examenes complementarios se solicitardn ante la
presencia de signos o sintomas de alarma o si el nivel de
ansiedad familiar asi lo aconseja. En la Figura 1 se propone
un protocolo de actuacién.

Exploraciones bdsicas

- Hemograma y férmula leucocitaria, bioquimica (creati-
nina, transaminasas, colesterol y triglicéridos, proteinas
totales, calcio y fésforo), VSG y PCR.

- Sistematico y sedimento urinario, cociente calcio/crea-
tinina.
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TaBLA III. RESUMEN DE EVIDENCIAS EN LOS APARTADOS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL DOLOR ABDOMINAL CRONICO.

Diagnéstico

Anamnesis

¢ No hay datos que sugieran que el hecho de que aparezcan situaciones traumaticas recientes en la vida del nifio sea til para
diferenciar el dolor abdominal funcional del originado por otras causas. Evidencia clase B.

¢ Hay pocas pruebas que relacionen el inicio de dolor abdominal con situaciones de tensién emocional y la presencia de
acontecimientos frustrantes para el nifio con una mayor posibilidad de persistencia de los sintomas. Evidencia clase C.

* No hay estudios que demuestren que las situaciones percibidas por el nifio como de tensién tengan relacién con la intensidad de los
sintomas, su evolucién y la respuesta al tratamiento. Evidencia clase D.

¢ La presencia de ansiedad, depresion o trastornos del comportamiento no sirve para diferenciar el dolor abdominal funcional de
originado por otras causas. Evidencia clase B.

* No hay estudios que demuestren que la frecuencia del dolor, la intensidad, la localizacién y el estilo de vida sean pardmetros fiables
para diferenciar un dolor funcional de otro organico. Evidencia clase C.

Clinica
¢ La presencia de signos o sintomas de alarma sugiere una mayor probabilidad de enfermedad organico y justifica la realizacion de
exploraciones complementarias. Evidencia clase D.

Los nifios con dolor abdominal recurrente tienen con mas frecuencia cefalea, artralgias, anorexia, vdmitos, nauseas y aerocolia que
aquellos que no padecen abdominalgia. No hay datos suficientes como para saber si la presencia de estos sintomas asociados puede
diferenciar el dolor funcional del organico. Evidencia clase C.

Los pacientes con dolor abdominal recurrente tienen mas sintomas de ansiedad y depresion que aquellos controles que no lo
padecen. Evidencia clase B.

Estos nifios, por el contrario, no tienen més alteraciones del comportamiento ni conductas de oposicién que quienes no lo padecen..
Evidencia clase B.

Los trastornos emocionales o de comportamiento no predicen ni la severidad ni al evolucion ni la respuesta al tratamiento.
Evidencia clase D.

Los nifios con dolor abdominal recurrente tienen un riesgo mayor de padecer trastornos emocionales o alteraciones psiquidtricas
como trastornos de ansiedad y depresién. Evidencia clase B.

Los padres de los nifios con dolor abdominal recurrente tienen més sintomas de ansiedad, depresion y somatizacion al compararlos
con los padres de nifios sanos o padres de nifios con otro tipo de patologia. Evidencia clase C.

Esta patologia, no obstante, no afecta al funcionamiento de la unidad familiar en términos de satisfaccién, cohesién y conflictividad.
Evidencia clase C.

Exploraciones complementarias

* No hay datos que avalen el valor predictivo de los analisis de sangre, ni en el caso de que haya signos o sintomas de alarma.
Evidencia clase D.

¢ No hay datos que indiquen que la realizacién de una ecografia abdominal, en el caso de que no haya signos o sintomas de alarma,
tenga un buen rendimiento para tipificar una causa organica. Evidencia clase C.

Tratamiento

* No hay pruebas fiables que avalen el beneficio del tratamiento con antagonistas de los receptores H2 en todos los nifios con dolor
abdominal cronico y dispepsia. Evidencia clase B.

El tratamiento durante dos semanas con capsulas de aceite de menta mejora el dolor de los nifios con sindrome del intestino
irritable. Evidencia clase B.

Hay pocos datos que avalen la eficacia del pizotifeno en el tratamiento de la migraia abdominal. Evidencia clase B.

* No hay pruebas concluyentes de que los suplementos de fibra en la dieta disminuyan los episodios de dolor en el nifio con dolor
abdominal crénico. Evidencia clase B.

* No hay pruebas definitivas de que una dieta libre de lactosa disminuya los sintomas de los nifios que padecen dolor abdominal

crénico. Evidencia clase B.

La modificacién de la conducta por parte de la familia puede ser ttil en la mejorfa del dolor y la discapacidad que produce a corto

plazo. Evidencia clase B.
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‘ Dolor abdominal crénico ‘

v

‘ Signos/Sintomas de alarma presentes ‘

¢

‘ Exploraciones complementarias basicas ‘

Exploraciones complementarias especializadas

v

‘ Signos/Sintomas de alarma ausentes ‘

i

‘ Observacién periédica activa ‘

Derivacié - Vigilancia de signos/sintomas de alarma
erivacion . >
hospitalaria - Si: 1. Preocupacion paterna

2. Duda diagndstica

Exploraciones complementarias bésicas

Figura 1. Protocolo de actuacion diagnéstica en el dolor abdominal crénico.

- Coprocultivo y parésitos en heces, determinacién de san-
gre oculta en heces.

- Serologia Helicobacter pylori, marcadores serolégicos de
enfermedad celiaca.

- Estudios de imagen:

1. Radiologia simple de abdomen: ofrece poca infor-
macion. Puede localizar fecalomas o retencién de
heces en nifios estrenidos. Ocasionalmente pueden
verse cuerpos extrafios o apendicolitos.

2. Ecografia abdominal: tiene baja rentabilidad diag-
nostica en pacientes no seleccionados. Permite lle-
gar al diagndstico etiolégico en menos de un 1% de
los casos. Si se realiza en nifos con ictericia, sindro-
me miccional, dolor lumbar o en aquellos con una
exploracion anormal (distensién o masas) su rendi-
miento diagndstico se incrementa hasta un 10%. Tiene
efecto tranquilizador.

Los signos de alarma que pueden aparecer en la explo-

raciones basicas son:

- Hemograma alterado con anemia o trombocitosis

- Marcadores de enfermedad inflamatoria o infeccién anor-
males (VSG y PCR)

- Anomalias en el sedimento urinario y/o bioquimica de
orina

- Presencia de sangre oculta en heces.
- Signos de organicidad en las pruebas de imagen.

En la Tabla IV se agrupan todos los signos y sintomas
de alarma identificados en el proceso de diagndstico.

Exploraciones especializadas

Se deben solicitar si existen signos o sintomas de alar-
ma, exploraciones basicas alteradas o clinica atipica de dolor
abdominal funcional.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

LaTabla V muestra el diagnéstico diferencial del dolor abdo-
minal crénico con otras causas organicas de dolor abdominal
y las exploraciones diagndsticas que los pueden diferenciar.

TRATAMIENTO
Si en la anamnesis y la historia clinica no hemos recogi-
do signos y sintomas de alarma, la clinica entra dentro de los
patrones tipicos de un dolor abdominal funcional, la explo-
racion fisica del nifio es normal y las exploraciones basicas,
si se decide realizarlas, son normales se recomienda:
- Informar a los padres de que lo mds probable es que
su hijo no tenga una enfermedad importante.
- Intentar normalizar la vida del nifio.
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TABLA IV. RESUMEN DE SIGNOS Y SINTOMAS DE ALARMA

Antecedentes familiares en enfermedades
organicas digestivas sobre todo de
enfermedad inflamatoria intestinal

Antecedentes

Anamnesis Dolor que aparece antes de los 4 afios o

después de los 14.

Dolor abdominal con irradiacién o que
despierta al nifio por la noche

Clinica Pérdida de peso no voluntaria.

Deceleracion de la velocidad de crecimiento.
Sangrado gastrointestinal.

Vémitos significativos.

Diarrea cronica severa.

Dolor persistente en epigastrio o en fosa
iliaca derecha.

Fiebre no justificada.

Sindrome miccional

Exploracién Hepatomegalia o esplenomegalia

Masas o distensién abdominal

Dolor a la palpacién en ambas fosas iliacas
Anomalias perianales (tlceras o fistulas)

Examenes Hemograma alterado, con
complementarios anemia o trombocitosis
Marcadores de enfermedad inflamatoria o
infeccién anormales (VSG y PCR)
Anomalias en el sedimento urinario y/o
bioquimica de orina
Presencia de sangre oculta en heces.
Signos de organicidad en las pruebas de
imagen.

Evolucion Evolucion hacia clinica atipica de dolor

- Modificar el comportamiento familiar o social que refuer-
ce los sintomas de dolor.

- Establecer revisiones periddicas para vigilar la aparicion
de sintomas de alarma y confirmar el diagnéstico de fun-
cionalidad.

Sila clinica y las exploraciones complementarias sugie-
ren alguno de los cuatro patrones clinicos de dolor abdo-
minal funcional las propuestas terapéuticas serdn:

Dispepsia funcional

Los antagonistas de los receptores H2 y los inhibidores
de la bomba de protones pueden ser beneficiosos en nifnos
con sintomas severos de dispepsia:
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* Antagonistas de receptores H2:

- Cimetidina: 20-40 mg/kg/dia, repartida en cuatro

dosis, con alimento.

- Ranitidina: 5-10 mg/kg/dia, repartida en dos dosis,

con alimento.

- Famotidina: 1-2 mg/kg/dia, repartidos en una o dos

dosis (maximo 40 mg/24 horas).
* Inhibidores de la bomba de protones:

- Omeprazol: 0,7 mg/kg/dia, en una o dos dosis, media

hora antes de las comidas.

En el caso de mala respuesta al tratamiento o recurren-
cia de los sintomas se realizara endoscopia superior para
descartar o confirmar esofagitis, gastritis o ulcus. Si la cli-
nica de dispepsia se acompaiase de una serologia positiva
a Helicobacter pylori sea realizara tratamiento erradicador,
durante 7 dias, con omeprazol (10 mg para menores de 20
kg y 20 mg para mayores de 20 kg, dosis tnica) + claritro-
micina (15 mg/kg/dia, repartidos en dos dosis) + metroni-
dazol (15 mg/kg/dia, repartidos en dos dosis, maximo de
400 mg/dosis). Si la respuesta al tratamiento erradicador
no es aceptable o se reproducen los sintomas, estd indicada
una endoscopia superior con biopsia gastrica y cultivo de
tejido gastrico.

Sindrome del intestino irritable

El aceite esencial de menta tiene accién espasmolitica y
analgésica sobre los tejidos musculares y la mucosa de trac-
to digestivo. A pesar de que la medicina basada en la eviden-
cia afirma que un tratamiento de 15 dfas con capsulas de acei-
te esencial de menta mejora los sintomas, se necesitan mas
estudios para avalar la utilizacion de este producto. La per-
sistencia de los sintomas o la presencia de signos de alarma
(pérdida de peso, tlceras perirrectales o fisuras anales o tacto
rectal con sangre) hacen obligada la colonoscopia y la biopsia
para descartar una enfermedad inflamatoria intestinal.

Migrafia abdominal

El tratamiento de la migrafia abdominal es el mismo que
el de la migrafia, considerando a la abdominalgia como un
sintoma mas que acompaiia a la cefalea.

Sindrome de dolor abdominal funcional
Los nifios con dolor abdominal crénico padecen con fre-
cuencia un estrefiimiento crénico. La abdominalgia se resuel-



TABLA V. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ABDOMINAL CRONICO CON OTRAS CAUSAS FRECUENTES DE DOLOR ABDOMINAL Y

O. RUBINOS CUADRADO, I. MORA GANDARILLAS

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS QUE LOS PUEDEN DIFERENCIAR.

Localizacion del trastorno

Exploraciones complementarias

Aparato digestivo

Estrefiimiento crénico

Esofagitis y tlcera péptica

Reflujo gastroesofégico

Gastritis por Helicobacter pylori
Parasitosis intestinal.

Enfermedad inflamatoria intestinal

Historia clinica. Tacto rectal. Radiologia simple de abdomen.

Endoscopia superior.

PH metria y endoscopia superior

Test del aliento. Serologia. Endoscopia superior y biopsia.
Determinacién de parasitos en heces

Colonoscopia y biopsia

Colelitiasis
Pancreatitis

Sistema genitourinario

Infeccion urinaria. Cultivo de orina.
Hidronefrosis Ecografia renal
Urolitiasis

Quiste ovérico Ecografia abdominal
Dismenorrea Ecografia abdominal

Ecografia de vesicula biliar
Ecografia y TAC. Amilasa, lipasa y tripsindgeno sérico.

Sistematico y sedimento urinario. Ecografia renal. Pielografia intravenosa.

ve en estos casos cuando normalizan su ritmo intestinal. Las

medidas terapéuticas deben adaptarse al grado y severidad

del estrefiimiento:

- Los nifios con un estrefiimiento simple requieren modi-
ficar los habitos dietéticos (aumentar la ingesta de liqui-
dos y de fibra) y educar el habito de defecacién. Oca-
sionalmente y, durante cortos periodos de tiempo, se
pueden usar supositorios 0 microenemas de glicerol.

- Siel estrefiimiento es mas prolongado se pueden usar
aceites minerales a dosis bajas (1-3 ml al dia) o laxan-
tes osmoéticos (lactulosa 1-3 ml/kg/dia).

- En cualquier tipo de estrefiimiento, si en el tacto rectal
hay fecalomas, debemos desimpactarlos antes de cual-
quier tratamiento de mantenimiento, utilizando en ese
caso enemas de fosfatos (6 ml/kg, hasta 150 ml como
maximo) o de aceite mineral (15-30 ml por afio de edad,
maximo de 250 ml/dia).

- Silos episodios de dolor abdominal coinciden con la
emision de deposiciones blandas se debe plantear la posi-
bilidad de una malabsorcién de lactosa. La exclusién o
la disminucién de lactosa en la dieta aliviara la clinica y
el test del hidrégeno espirado tras sobrecarga de lacto-
sa confirmard el diagndstico.

Los criterios de derivacién hospitalaria seran la sospe-
cha de enfermedad organica que necesite tratamiento hos-

pitalario, la realizacién de examenes complementarios espe-
cializados y una evolucion que sugiera organicidad.

PRONOSTICO

La prevalencia de la enfermedad organica en el dolor
abdominal crénico es entre un 1 y un 3%. Ademas entre un
30 y un 50% de los pacientes con dolor abdominal funcional
la clinica desaparece espontaneamente en un plazo de dos
meses. No obstante, una proporcion importante de estos
nifios mantienen la sintomatologfa funcional hasta la edad
adulta. Uno de cada tres adultos que tiene un colon irritable
refiere el inicio de los episodios de dolor en la infancia.

Es recomendable abordar este problema tan frecuente
estableciendo una relacién abierta y de confianza con los
padres, informéandoles sobre las caracteristicas del proceso
y los signos de alarma que pueden sugerir una enfermedad
y estableciendo una serie de revisiones programadas para
valorar su evolucion. Se debe huir de medicalizar el pro-
blema desde su inicio y de solicitar exploraciones comple-
mentarias de forma indiscriminada.

Para terminar recordar que el dolor abdominal crénico
es un proceso que debe ser abordado desde la pediatria de
atencién primaria y remitido, de forma seleccionada, a aten-
cién especializada cuando la sospecha diagndstica asi lo
aconseje.
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Prevencion de enfermedades cardiovasculares desde la infancia

].J. DIAZ MARTIN*, 5. MALAGA GUERRERO**

*Servicio de Pediatria. Hospital San Agustin. Avilés. **Seccidn de Nefrologia Pedidtrica. HUCA. Oviedo

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) constituyen
la principal causa de muerte en el mundo desarrollado, sien-
do responsables de aproximadamente un 40 por ciento del
total de muertes en los paises occidentales. Se denominan
Factores de Riesgo Cardiovascular (FRCV) a aquellas varia-
bles bioldgicas que se encuentran con mayor frecuencia en
los individuos afectos de alguna de estas enfermedades que
en la poblacién general de la que proceden. Estudios
epidemiolégicos como el de Framingham, desarrollados en
poblacién adulta, han determinado cuéles son dichos FRCV.

Estos factores pueden ser detectados en la poblacién
infantil y asf ha sido puesto de manifiesto por estudios desa-
rrollados en Estados Unidos y, més recientemente, por el
estudio RICARDIN en nuestro pais. En pediatria, los prin-
cipales FRCV a considerar son la hipercolesterolemia, la obe-
sidad, la hipertension arterial (HTA) y, a partir de la adoles-
cencia, el hdbito de fumar.

La arteriosclerosis es el sustrato anatomopatolégico
comun sobre el que se desarrollan estas enfermedades. Los
estudios necrépsicos realizados en soldados muertos en
combate en Corea y Vietnam demostraron la existencia de
lesiones aterosclerdticas en individuos jovenes. Estos y otros
estudios han permitido conocer cual es la historia natural
de la enfermedad aterosclerdtica. La muerte es, con fre-

cuencia, la primera manifestacién de la enfermedad. La pre-
vencion es la principal arma de que disponemos a la hora
de luchar contra estas enfermedades. La infancia, al ser la
etapa de la vida en la que el individuo adquiere los patro-
nes de conducta que va a desarrollar a lo largo de su edad
adulta, es el momento idéneo para aplicar las medidas pre-
ventivas posibles.

El pediatra de Atencion Primaria, desde su condicién de
médico que supervisa todos los aspectos relacionados con
la salud y la enfermedad del nifio desde que nace hasta que
cumple los 14 afios de edad, es el agente sobre el que tiene
que pesar la responsabilidad de desarrollar toda esta labor
preventiva. Desde este punto de vista, podemos decir que
el pediatra ha de ser un auténtico “cardi6logo preventivo”.

DETECCION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN LA
INFANCIA

El ambito idéneo para el estudio y deteccién de los FRCV
han de ser, sin duda las revisiones de salud programadas
dentro de los esquemas de Atencion Primaria.

La Historia Clinica tiene un papel fundamental en todo
este proceso. Mediante una anamnesis dirigida podemos
conocer la existencia de antecedentes familiares de hiper-
colesterolemia, hipertension arterial y/o infartos en edades
menores de 55 aflos en padres o abuelos del nifio. Por otro
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‘ Evaluacion de riesgo ‘

CT paterno elevado

AF de ECV en padres o abuelos

=240 mg/dl en edades < 55 afios
‘ Medir CT ‘ ‘ Realizar andlisis lipoproteinas
\
\ \ \
CT aceptable CT border-line CT elevado
<170 mg/dl 170-199 mg/dl =200 mg/dl

Repetir en 5 afios
Educacién sanitaria

‘ Repetir y promediar ‘

‘ Realizar andlisis lipoproteinas

<170 mg/dl ‘

\ =170 mg/dl ‘ ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

Figura 1. Recomendaciones screening selectivo. National Cholesterol Education Program. CT: Colesterol total; AF: antecedentes familia-

res; ECV: enfermedades cardiovasculares.

lado y mediante sencillas encuestas dietéticas podremos
hacernos una idea aproximada de los habitos dietéticos fami-
liares. Otros datos no menos importantes que también podre-
mos obtener del interrogatorio del paciente son los referi-
dos a sus habitos de vida (practica de algtn tipo de activi-
dad deportiva, horas dedicadas a actividades sedentarias-
videoconsola, television, internet, etc) y a consumo de taba-
co por parte del paciente y sus padres.

La exploracion fisica debera incluir un estudio somato-
métrico, compuesto al menos por la determinacién de peso,
talla e indice de masa corporal (Peso /Talla?), siendo tam-
bién interesante la determinacion de los pliegues grasos cor-
porales y los perimetros de la cintura y cadera.

En todas las revisiones de salud del individuo, a partir
de los 3 afios de edad, debera realizarse una determinacién
de su tension arterial (TA). En circunstancias como prema-
turidad, malformaciones cardiacas, enfermedades urogeni-
tales, transplante o tratamiento crénico con drogas poten-
cialmente hipertensoras se debera determinar la TA regu-
larmente antes de esa edad. Los valores de TA obtenidos
deberan ser contrastados con los estandares adecuados. En
la actualidad se dispone de tablas de referencia realizadas
en poblacion espafiola (Estudio RICARDIN), que nos ser-
viran para clasificar al individuo de una forma mas correc-
ta. El informe de la actualizacion de la Task force americana
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destaca la importancia de que la determinacién de TA se
realice siguiendo pautas estrictas para evitar asi las nume-
rosas fuentes de error que pueden concurrir.

De acuerdo con las recomendaciones de la Academia
Americana de Pediatria, sera necesario un estudio de los
niveles de colesterol total (CT) en aquellos nifios con his-
toria paterna de hipercolesterolemia (CT > 240 mg/dl). Por
otro lado, el estudio debe de incluir anélisis de fracciones
lipoproteicas si hay historia familiar de infarto precoz (<55
afios) o si los niveles de colesterol total sobrepasan los 200
mg/dl (Fig. 1).

Es frecuente que los pacientes que presentan niveles ele-
vados de algtin FRCV tiendan a presentar otros factores
de riesgo asociados. Con frecuencia, pacientes obesos serdn
a su vez hipertensos y presentaran glucemias altas y/o un
perfil lipidico desfavorable, con elevacién de CT, triglicé-
ridos y LDL y disminucién de HDL. En consecuencia, es
recomendable que ante la deteccién de un FRCV, se haga
una biisqueda del resto, incluyendo la determinacién de
glucosa en ayunas y perfil lipidico completo.

ACTIVIDADES PREVENTIVAS EN LA INFANCIA
Existen dos niveles preventivos en la lucha contra las

ECV en la infancia: la prevencidn primaria, es decir, de la

aparicién futura de dichas enfermedades, y la prevencion




primordial, que seria la prevencion del desarrollo de los
FRCV en si.

Para actuar contra dichos FRCV caben dos tipos funda-
mentales de estrategias: de alto riesgo, dirigida a los indivi-
duos que ya presentan algtin FRCV (por ejemplo, nifios con
hipercolesterolemia o hipertensién) o que tienen alto ries-
go de desarrollarlos en el futuro, y de poblacion, dirigida a la
poblacion general con el objeto de evitar el desarrollo de las
ECV y delos FRCV.

Medidas poblacionales
La OMS, en su informe sobre prevencién en la nifiez y

juventud de las enfermedades cardiovasculares de adulto,

apunta las siguientes recomendaciones de las medidas a rea-
lizar dentro de la estrategia poblacional:

a) Mejorar los patrones alimentarios para prevenir la hiper-
lipidemia, la obesidad, la HTA y la diabetes, aseguran-
do una adecuada ingestién de los nutrientes esenciales
para un 6ptimo crecimiento y desarrollo.

b) liminar el habito de fumar y otros usos del tabaco.

©) Mejorar los hébitos relativos a ejercicios fisicos que ayu-
den a mantener la salud cardiopulmonar y a prevenir la
obesidad, hiperlipidemia, hipertension y diabetes.
Dicho informe sefiala que en la lucha contra estas enfer-

medades debe estar implicada toda la sociedad (Gobiernos
nacionales, regionales y locales, asociaciones de todo tipo,
medios de comunicacion, etc.) pero destaca el papel funda-
mental que desempefian el médico de Atencién Primaria,
que en nuestro caso serfa el pediatra, y las escuelas. El papel
de las escuelas como centros promotores de la salud es clave,
ya que no s6lo acttia sobre los propios estudiantes sino que
estos a su vez pueden actuar como agentes promotores de
la salud de sus padres, con lo que se llega a un grupo de
poblacién que por su edad no suele acudir de forma fre-
cuente a los centros sanitarios.

La American Heart Association ha disefiado un proto-
colo de salud cardiovascular para ser aplicado por los pedia-
tras de forma rutinaria en toda la poblacién infantil. Dicho
protocolo propone actividades a realizar desde el nacimiento
hasta el final de la edad pediatrica para promover una serie
de actitudes que desemboquen en un estilo de vida més
saludable que dificulte el desarrollo futuro de posibles ECV.

Ya desde la primera visita al nacimiento, debe estable-
cerse una historia familiar en la que se determine el estatus

J.J. DIAZ MARTIN, S. MALAGA GUERRERO

CARACTERISTICAS DE LAS DIETAS STEP 1 Y STEP 2.
NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM.

TABLA L.

Dieta Step 1 (“prudente”) Dieta Step 2

Grasas totales < 30% total caldrico
<10% grasas saturadas <7% grasas saturadas
10% grasas poliinsaturadas
10-15% grasas monoinsaturadas
<300 mg/dia de colesterol <200 mg/dia de colesterol

de fumador de los padres. En caso de que fueran fumado-
res, se les expondrian los efectos que el tabaco tiene para su
hijo como fumador pasivo, para asi conseguir un doble obje-
tivo: que dejen de fumar y que su hijo no tenga un modelo
negativo en el que fijarse. El periodo entre los 0-2 afios es
propicio para que el pediatra acttie sobre la alimentacion,
mostrando cual es la dieta méds adecuada para el futuro de
sus hijos. Entre los 2y 6 afios debe de ser formalmente intro-
ducida la “dieta prudente” en todos los nifios. Se trataria de
una dieta con bajo contenido en sal y una composicion grasa
equivalente a la dieta de primer paso indicada en el trata-
miento de las hipercolesterolemias (Tabla I). Desde un punto
de vista eminentemente préactico, estos aportes se pueden
conseguir recomendando una alimentacién variada, que
incluya un nimero abundante de raciones diarias de frutas,
verduras y cereales, siguiendo los escalones de la pirdmide
de la dieta mediterranea. Esta dieta nunca sera introducida
antes de los dos afios de vida ya que el intenso crecimien-
to que se produce en esos aflos precisa de un aporte calori-
co que s6lo puede ser obtenido si hay una cantidad mayor
de grasas en la alimentacién. Dietas excesivamente pobres
en grasas no deben ser recomendadas por el riego nutri-
cional que suponen. En este periodo se iniciardn las medi-
das de deteccion de los FRCV expuestas con anterioridad.
Las medidas a aplicar en caso de hipertension o hiperco-
lesterolemia seran discutidas mas adelante.

Se animara a los padres a realizar actividades deporti-
vas con sus hijos, fundamentalmente juegos y actividades
no competitivas, siendo primordial el animar a los nifios a
participar en deportes que puedan disfrutar toda su vida.
Los padres deberan establecer unos limites para las activi-
dades sedentarias de sus hijos (tv, ordenador, etc.) y un tiem-
po diario para la practica de alguna actividad fisica. EI papel
de los padres como modelo es fundamental: segtin estudios
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recientes, el grado de actividad de los hijos esta directamente

relacionado con el tipo de vida activo o sedentario de sus

padres.

Como medidas para mejorar los habitos fisicos de la
poblacién, la OMS recomienda:

a) Alentar a la familia a la practica deportiva.

b) Ejercicio diario dentro del horario escolar que suponga
un aumento de la frecuencia cardiaca de 65-80% del
méximo por un periodo de 15-60 minutos (ideal del 65%
durante 20-30 minutos).

c) Proveer los medios necesarios para la realizacién de ejer-
cicio fisico: escuelas, polideportivos, carriles-bici, etc.
En los periodos entre los 6- 10 afios y adolescentes debe-

ran actualizarse todas las medidas llevadas a cabo en los

periodos anteriores y debera hacerse hincapié en el consu-
mo de tabaco. La mejor manera de luchar contra el consu-
mo de tabaco es evitar que el individuo ni tan siquiera lo
llegue a probar. La aproximacién en este punto ha de ser
diferente en funcién de la edad. En los nifios en edad esco-
lar serd recomendable exponerles con claridad cuales son
los efectos nocivos del tabaco sobre su salud, asi como desen-
mascarar los efectos enganosos de la publicidad del tabaco.

Por dltimo, serd importante que en la consulta del pediatra

haya un ambiente que no recuerde para nada el posible con-

sumo de tabaco por su parte (ceniceros, cerillas), indicando
la incompatibilidad del habito de fumar con la condicién de
médico.

La actitud con los adolescentes ha de ser diferente; los
efectos a largo plazo del tabaco no tienen ninguna influen-
cia sobre una personalidad que vive al dia. Seran claves la
exposicion de los efectos inmediatos (mal aliento, tos, man-
chas de nicotina en los dedos, etc.), asi como ayudar al ado-
lescente a superar las presiones por parte de sus compafie-
ros fumadores.

La OMS recomienda la prohibicién de la venta de ciga-
rrillos a los jovenes y de la publicidad del tabaco, medidas
aceptadas internacionalmente aunque no suficientemente
cumplidas.

Medidas de alto riesgo

En este punto se incluyen las medidas a aplicar en casos
ya establecidos de hipercolesterolemia, obesidad e HTA, que
seglin el esquema apuntado inicialmente, corresponderi-
an a una estrategia de alto riesgo.
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Perfil lipoproteinas completo (CT, HDL, TG, LDL)
Imprescindible ayuno previo de 12 horas

LDL-C aceptable
<110 mg/100 ml

t Repetir en 5 afios
Educacién sanitaria

|| LDL-C border-line
110-129 mg/100 ml

L Educacion sanitaria
Dieta step 1
Repetir en 1 afio

LDL-C elevado
=130 mg/100 ml

- Evaluacion completa: causas secundarias, causas
familiares. Estudio familiar completo

- Fijar objetivo: LDL minimo < 130 mg/dJ;
ideal < 110 mg/dl

- Dieta step 1 seguida de dieta setp 2. Valorar farmacos

Figura 2. Hipercolesterolemia. Recomendaciones del National Cho-
lesterol Education Program para el seguimiento.

1. Hipercolesterolemia

La Academia Americana de Pediatria y el National Cho-
lesterol Education Program (Fig. 2) recomiendan el trata-
miento dietético a partir de los dos afios de edad, inicialmente
con una dieta de primer paso (“step 1”) que seria equivalen-
teala “dieta prudente” recomendable para toda la poblaci6n,
pasando posteriormente a una dieta de segundo paso (“step
2”), mds restrictiva (Tabla I). El tratamiento farmacolégico
con quelantes de sales biliares como la colestiramina y el coles-
tipol estaria recomendado en los mayores de 10 afios que des-
pués de 6-12 meses de tratamiento dietético mantuvieran
niveles excesivos de C-LDL. La escasa aceptabilidad y la difi-
cil adherencia a estos tratamientos ha llevado a la btisqueda
de estrategias terapéuticas que incluyen medicamentos que
han demostrado sobradamente su eficacia en adultos, como
las estatinas. No obstante, se recomienda que el uso de estos
farmacos siga restringido a profesionales experimentados en
el tratamiento de pacientes hiperlipémicos.



TABLA II. DEFINICION DE HIPERTENSION ARTERIAL

J.J. DIAZ MARTIN, S. MALAGA GUERRERO

Percentil de TAS o TAD* Frecuencia de medicién de TA
TA normal <P 90 En siguiente examen de salud
Prehipertension P90 a <P95 o si TA excede 120/80 mmHg En 6 meses

incluso si es <P90
Hipertension grado 1 P95-P99 mas 5 mmHg

Hipertension grado 2 >P99 mds 5 mmHg

En 1-2 semanas o antes si sintomas; si persiste elevada
evaluar o derivar a AE en menos de 1 mes

Evaluar o derivar en 1 semana o inmediatamente si
estd sintomatico

TA: Tension arterial. TAS: Tension arterial sistolica. TAD: Tension arterial diastdlica. AE: atencion especializada. * Para edad, sexo y talla, en al
menos 3 ocasiones separadas; si las categorias de TAS o TAD difieren, categorizar por el valor mds alto.

2. Obesidad

Un valor de IMC superior al P85 para la edad y el sexo
del individuo es diagndstico de sobrepeso, y si es superior
al P95, de obesidad. EI IMC no discrimina si el exceso de
grasa es fundamentalmente subcutaneo o visceral; la deter-
minacién de los perimetros de cintura y cadera y el calcu-
lo de su razén o indice cintura-cadera permite un aproxi-
macion a este diagnéstico, de manera que aquellos casos
con obesidad preferentemente visceral -intraabdominal-,
presentaran perfmetros de cintura mayores e indices meno-
res de 0.9.

El tratamiento del nifio y adolescente obeso estara diri-
gido a conseguir cambios en el estilo de vida del pacien-
te, intentando coordinar programas de dieta y ejercicio
fisico con consejo familiar e individual y técnicas de modi-
ficacién de conducta. Los padres deben ser considera-
dos actores clave en este proceso. Se debe proponer una
restriccion moderada de calorias de la dieta (“dieta semé-
foro”), haciendo especial hincapié en la sustitucion de las
bebidas refrescantes y zumos envasados por agua o zumos
naturales. Se debe también aumentar el gasto energético
mediante un incremento de la actividad fisica del nifo,
tanto aumentando el nimero de horas dedicadas a acti-
vidades deportivas como disminuyendo o limitando el
nimero de horas dedicadas a actividades sedentarias. La
capacidad de realizar ejercicio de forma voluntaria dis-
minuye a medida que aumenta el IMC, con lo que estas
medidas deben de ser llevadas a cabo antes de que la obe-
sidad del nifio sea excesiva.

El tratamiento mediante agentes anorexigenos como la
sibutramina o limitantes de la absorcion de grasas como el

orlistat o el tratamiento quirtrgico (cirugia baridtrica) deben
ser reservados para casos especialmente severos y en gene-
ral para uso especializado.

El aumento exagerado de casos de obesidad en nues-
tro pais ha obligado al Ministerio de Sanidad a establecer
un programa de actuacion contra la misma que implica la
participacién de profesionales sanitarios, escuelas, medios
de comunicacién, empresas de alimentacion y deportista
entre otros. El conjunto de medidas a aplicar se recogen en
la denominada “Estrategia NAOS”.

3. Hipertension (HTA)

Desde el informe de la 2¥P Task Force on Blood Pressure
control in children, en 1987, se considera HTA la presencia de
TA sistélica y/o diastdlica iguales o superiores al P95 para
edad y sexo, con determinaciones realizadas al menos en
tres ocasiones. Recientemente se ha publicado una actuali-
zacién de dicho informe en el que se incluye la definicién
de “prehipertension”, para incluir aquellos casos con cifras
de TA sistélica o diastélica por debajo del P95 pero iguales
o superiores al P90 (Tabla II). Se denomina hipertension de
bata blanca a la obtencién de valores de TA superiores al P95
en el contexto clinico (hospital, centro de salud), con ten-
siones normales (< P90) fuera de ese entorno.

El conocimiento de la relacion directa entre el crecimiento
y la maduracion del nifio y la elevacién de sus valores de
TA obliga a tener en consideracién variables como el peso
y la talla del individuo a la hora de etiquetar como normo
o hipertenso a un nifio o adolescente (Fig. 3). Un indivi-
duo que presente un perfil tipico de HTA esencial no suele
precisar una investigacién diagndstica amplia. Por lo gene-
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Normotension

Medicién de TA, Peso y Talla

Calcular IMC

v

Determinar categoria de TA para

edad, sexo y talla

Educacion familiar
Dieta “prudente”
Ejercicio regular

v

Prehipertension

Hipertensién

Confirmar
(3 ocasiones)

\

Educacion familiar
Dieta “prudente”
Ejercicio regular

H? clinica y Examen fisico
Exdmenes complementarios basicos*
Dafio 6rganos diana

RN

Sobrepeso HTA HTA
Control en cada secundaria esencial
revision de salud ¢ ¢
Control cada Perder Dx. y Tto. Educacion familiar
6 meses peso especificos Dieta “prudente”
Ejercicio regular
Sobrepeso
Tto. TA=P95 | Perder
farmacolégico peso

*En Hipertension grado 1 evaluacion en menos de 1 mes; en casos de hiper-
tension grado 2 evaluar o derivar en 1 semana o inmediatamente si sintomas.

Figura 3. Algoritmo de diagndstico y tratamiento de la hipertension arterial en nifios (modificado de Kavey RW, 2003).

ral, se tratard de nifilos mayores o adolescentes, con cifras
de TA ligeramente superiores al P95, obesos y con antece-
dentes familiares de HTA o enfermedades cardiovascula-
res. Sin embargo, aquellos lactantes y nifios de corta edad,
con cifras de TA claramente superiores al P95, de apari-
cién brusca, con historia familiar negativa de HTA, ano-
malias en la exploracion fisica o evidencia de dafio en 6rga-
nos diana, seran susceptibles de una amplia evaluacion, ya
que probablemente sean portadores de formas secundarias
de HTA. En general, podemos decir que cuanto mas joven
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sea un individuo y més alta su TA, mayor sera la posibili-
dad de que padezca una HTA secundaria.

Aquellos casos cuyas cifras de TA superen en mas de 12
mmHg el nivel correspondiente al P95 (HTA de segundo
grado) deberan ser remitidos para evaluacion especializa-
da en un maximo de una semana o inmediatamente si el
paciente estd sintomético.

Inicialmente, el tratamiento constara de medidas no far-
macoldgicas, es decir: control del sobrepeso, actividad fisi-
ca regular y medidas dietéticas dirigidas a disminuir el apor-




te de sodio y aumentar los aportes de potasio. Es importante
recomendar una dieta baja en sal, evitando el consumo de
alimentos precocinados, “snacks”, evitar afiadir sal en la
mesa y aumentar el consumo de frutas y verduras frescas,
asi como alimentos ricos en fibra. En casos de HTA secun-
daria o HTA esencial elevada persistentemente se debera
recurrir a tratamiento farmacolégico.

CONCLUSIONES

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa
de mortalidad en los paises desarrollados; los factores que
se asocian a la aparicién de estas enfermedades acttian desde
la infancia, siendo este periodo de la vida el ideal para ini-
ciar las medidas de prevenci6én oportunas. El pediatra de
atencién primaria tiene un papel primordial como promo-
tor de la salud, siendo responsable de aplicar dichas medi-
das de prevencién a toda la poblacién infantil a su cargo,
pero también debe dirigir sus esfuerzos a identificar aque-
llos niflos con FRCV detectables y aplicar en ellos las reco-
mendaciones de alto riesgo adecuadas.
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Protocolos de Nefrologia

Infeccidon de las vias urinarias (ITU) en el nifio:
Plan diagndstico-terapéutico

V. MARTINEZ SUAREZ*, E. SANTOS RODRIGUEZ

*Centro de Salud El Llano (Gijon) y Seccién de Nefrologia Pedidtrica del Hospital Central de Asturias (Oviedo).

INTRODUCCION

El tracto urinario es estéril en condiciones normales. Si
hacemos salvedad del periodo neonatal, la mayoria de las
infecciones bacterianas ocurren via ascendente tras la colo-
nizacién por gérmenes intestinales del epitelio periuretral,
uretral y vesical (cistitis), pudiendo alcanzar desde el uré-
ter el tejido renal (pielonefritis aguda, PA).

La infeccién inicial puede producir una pérdida de
parénquima renal funcionante (nefropatia por reflujo, NR),
diseminacion sanguinea (septicemia de origen urinario) y
su extension hacia tejidos perirrenales. A largo plazo, la ITU
puede abocar a la instauracion de fracaso renal terminal
(FRT) y/o de hipertensién arterial (HTA).

Escherichia coli es el patégeno aislado con mayor fre-
cuencia como causante de ITU en nifios, seguido de Ente-
rococcus faecalis, Pseudomonas aeruginosa y Proteus mirabilis.
E. coli es también el germen que con mas frecuencia origina
bacteriemia, siendo en algunas series el tinico presente en
los hemocultivos después periodo neonatal.

La bisqueda activa de bacteriuria en los nifios con fie-
bre, una actitud terapéutica decidida y un estrecho segui-
miento tras un cuadro confirmado de PA disminuyen la posi-
bilidad de complicaciones en los nifios con una infeccién de
orina. Por tanto, establecer de forma fiable y segura el diag-
néstico de ITU es la cuestion de partida fundamental para
cualquier plan terapéutico y seguimiento posterior, tenien-

do en cuenta tanto el riesgo de infradiagnosticar las ITU
—con la repercusién que en forma de secuelas puede tener
en la vida futura del nifo- como el de supervalorar su pre-
sencia —con la carga que para el nifio, su familia y el siste-
ma sanitario pueden suponer unos estudios y un segui-
miento innecesarios-.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA

La evaluacion de un nifio con sospecha de ITU debe ini-
ciarse con una historia clinica completa, documentando
en la anamnesis el nimero y momento de posibles infec-
ciones previas y la presencia de sintomas y signos asocia-
dos, especialmente de fiebre. Debe preguntarse por los habi-
tos miccionales e intestinales, incluidos incontinencia diur-
na y nocturna, estrefiimiento y encopresis. También tene-
mos que investigar los antecedentes familiares de ITU, reflu-
jo vésico-ureteral (RVU), HTA e insuficiencia renal.

Manifestaciones clinicas

En los lactantes y nifios pequefios los sintomas pue-
den ser inespecificos y generalizados: fiebre (especialmen-
te elevada), vomitos, rechazo de tomas, llanto durante la
miccién, estancamiento ponderal o ictericia. En edades pos-
teriores las manifestaciones tienden a localizarse en el trac-
to urinario, con disuria, dolor supraptbico, incontinencia,
enuresis, olor “fuerte” o hematuria macroscépica como mani-
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festaciones frecuentes. En nifios de edad escolar también la
fiebre y el dolor abdominal o localizado en la espalda pue-
den ser la forma inicial de presentacion.

Si sospechamos la presencia de una ITU realizaremos
una exploracién fisica completa, en la que no debe faltar la
toma de TA y la palpacién abdominal en busca de masas,
presencia anormal de heces o distension vesical. Hemos de
examinar el area genital para detectar la presencia de fimo-
sis o vulvovaginitis, que pueden condicionar la recogida de
la muestra de orina y su interpretacion. Revisaremos el resto
del perineo, la zona anal y sacra en busca de signos que pue-
dan advertirnos de la presencia de una espina bifida ocul-
ta (hemangioma central, mechén de pelos, fosita lumbosa-
cra, lipoma o cordén dérmico). En esta primera valoracion
tendremos que explorar de forma adecuada la presencia de
debilidad en los miembros inferiores o de cualquier falta de
coordinacion que nos orienten hacia la existencia de un tras-
torno neurolégico. Debemos tener presente, ademas, que la
existencia de otro foco infeccioso -una infeccién respirato-
ria alta o una otitis- como posible origen de la fiebre no
garantiza la exclusion de una ITU.

Es necesario recordar que ante un nifo con fiebre sélo
tienen valor predictivo de ITU la edad inferior a 12 meses,
la temperatura superior a 39°C, la duracién de la fiebre de
2 0 mas dias y la ausencia de otro foco infeccioso en la explo-
racién; y que a mayor temperatura mayor riesgo de ITU,
especialmente durante el primer afio de vida.

Métodos de recogida y procesamiento de la muestra de
orina

Si nos hallamos ante un nifio con la posibilidad de pade-
cer una ITU tendremos que decidir el método mas adecua-
do para la recolecciéon de orina. Este paso es fundamen-
tal. La seleccion del método requiere considerar el sexo, la
edad del nifo y el desarrollo del control de esfinteres, la
urgencia del diagnostico y tratamiento, las condiciones téc-
nicas de trabajo y la experiencia individual en la realizacién
de los procedimientos invasivos. El patrén oro para la con-
firmacién de ITU es el crecimiento de cualquier germen pato-
geno urinario de una muestra obtenida por puncién vesi-
cal (PV); esta técnica exige un adiestramiento para su reali-
zaci6n y tiene una indicacion clara en el periodo neonatal y
cuando existe alguna dificultad para la recogida con otros
métodos. No permite evaluar la leucocituria y hermaturia,

V. MARTINEZ SUAREZ, F. SANTOS RODRIGUEZ

teniendo su practica a ciegas (sin control ecografico) un por-
centaje de éxitos muy variable. El cateterismo transuretral
de la vejiga es la primera alternativa en nifios sin control de
esfinteres, cuando la PV no es posible, recomendable ni fia-
ble. Es una técnica invasiva que exige una practica previa
para su realizacion. El riesgo de infeccién secundaria a la
manipulacién no ha sido correctamente evaluado, lo mismo
que la frecuencia de complicaciones, especialmente en varo-
nes. En nifos con control de esfinteres, la muestra de orina
a partir del chorro medio es fiable siempre que se practi-
que tras realizar un aseo genital exhaustivo con agua (sin
jabon ni antisépticos) y secado posterior. Por tltimo, la bolsa
recolectora adhesiva ha sido en el pasado el sistema pre-
ferido por padres, enfermeros y pediatras para recoger la
orina del nifio, basdndose en su comodidad, escasa agresi-
vidad y supuesta fiabilidad diagndstica. Sin embargo, la ele-
vada probabilidad de contaminacién y de falsos positivos
hacen a esta técnica inaceptable para urinocultivo diagnos-
tico —previo al tratamiento inmediato-, especialmente en
caso de lesiones locales, vaginitis, prepucio redundante,
fimosis o sinequias de labios menores. Su utilidad puede
limitarse a los casos de riesgo bajo y el resultado sera teni-
do en cuenta sélo ante la presencia de cultivo negativo, espe-
cialmente en el seguimiento postratamiento —especimenes
serfados- y en el cribaje de ITU mediante tira reactiva y exa-
men del sedimento cuando ambos son negativos.

En cualquier caso, la muestra de orina debe ser trans-
portada lo antes posible y en condiciones adecuadas al labo-
ratorio para su siembra: el tiempo transcurrido entre su
obtencién y su procesamiento debe ser inferior a 30 minu-
tos, manteniendo refrigerada la orina recogida el tiempo
necesario antes de su cultivo y analisis. Para reducir los fal-
sos positivos resulta aconsejable, siempre que lo permitan
otras circunstancias, tomar la muestra de la primera miccion
de la mafiana en el hospital o en el mismo laboratorio.

Tiras reactivas / elemental y sedimento

El uso de tiras reactivas para orientar el diagnéstico
de ITU es una practica generalizada. En su interpretacién
debemos atender fundamentalmente a la esterasa leucoci-
taria y al test de nitritos. La esterasa leucocitaria es libera-
da por los leucocitos, siendo por tanto signo indirecto de la
presencia de una inflamacién en las vias urinarias, aunque
no necesariamente de origen infeccioso. El test de nitritos
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se basa en la capacidad de las bacterias (excepto las Gram
positivas y pseudomonas) de reducir los nitratos a nitritos.
La muestra de orina que se utilice debe ser lo mas reciente
posible y la mas recomendable es la primera de la mafiana.
Los valores combinados de ambas pruebas ofrecen valo-
res de sensibilidad y especifidad elevados, de forma rapida
y a un coste relativamente escaso. Resultados negativos
de ambos practicamente confirman la esterilidad de la orina
analizada, mientras que resultados positivos de los dos casi
aseguran la existencia de infeccion. Sin embargo, cuando
solo una prueba se revela como positiva, especialmente si
ésta es la prueba de la esterasa, los valores predictivos des-
cienden notablemente. Atin con una sola reaccién positiva
existe indicacion de realizar un urinocultivo de manera inme-
diata y con un proceder fiable.

En el analisis microscépico del sedimento de orina es
indicador de infeccién la presencia de més de 10 leucoci-
tos/mm? en los varones y mas de 15-20 en nifias (recuento
en orina fresca), o mas de 5 leucocitos por campo en nifos
y 10 en nifias (recuento en orina centrifugada). La piuria
es un marcador que muestra escasa sensibilidad y especifi-
cidad. Puede observarse en otras situaciones patolégicas,
como sindrome febril agudo, deshidratacién, tras cateteri-
zacion de la via urinaria o instrumentacién uroldgica. Por
el contrario, una “falsa” piuria negativa puede originarse
por lisis celular debida a retraso en el procesamiento de la
muestra. La presencia de cilindros leucocitarios es un dato
que sefiala la participacion parenquimatosa. La tincién de
Gram sobre una gota de orina no centrifugada y la presen-
cia en la misma con objetivo de inmersién de una sola bac-
teria por campo se ha aceptado como dato de prediccion de
105unidades formadoras de colonias (ufc)/ml en el cultivo.
La realizacién combinada de una tira reactiva y estudio
microscopico del sedimento en muestra aislada (urinona-
lisis en la literatura anglosajona) rinde una sensibilidad del
82%, independientemente de la edad, con una especificidad
del 92%.

Urinocultivo

En pediatria es esencial el diagnéstico de ITU mediante
urinocultivo cuantitativo. Los andlisis mediante tiras reac-
tivas o estudio microscépico de la orina deben tenerse como
pruebas sugerentes de ITU, con mayor o menor crédito
segtn las condiciones técnicas de la realizacién y las cir-
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cunstancias clinicas particulares del paciente; pero siempre
debe de confirmarse el diagndstico por el crecimiento en un
medio de siembra adecuado de un ntimero significativo de
gérmenes uropatogenos a partir de una muestra de orina
recogida y procesada en condiciones 6ptimas. El recuento
de ufc utilizado para el diagndstico de infeccion urinaria
dependera del método de recoleccion de la muestra. Como
valores de referencia se aceptan:

>100.000 UFC/ml
10.000-50.000 UFC/ml
cualquier recuento de Gram

- Miccion esponténea
- Sondaje vesical
- Puncién suprapubica
negativos
> 5.000 cocos Gram positivos
El antibiograma nos permitira conocer la sensibilidad a
los antibidticos del germen causante y va a determinar el
tratamiento posterior, asegurando su idoneidad y amplian-
do nuestras posibilidades de éxito.

Otros estudios de laboratorio

El analisis basico de sangre (hemograma, bioquimica
con iones), PCR y hemocultivo deben ser realizados en lac-
tantes y ninos de corta edad con fiebre, si existe afectacion
del estado general y para establecer un diagndstico de loca-
lizacion fiable e iniciar una pauta de tratamiento mas segu-
ra. Leucocitosis, neutrofilia, aumento de la VSG (> 30 mm/12
hora) y PCR (> 30 mg/1) suelen aparecer en las PA, junto a
un déficit de la capacidad de concentracién urinaria. El ren-
dimiento del hemocultivo es bajo y su positividad no modi-
fica las pautas de tratamiento antibidtico. La procalcitonina
sérica elevada (> 0,5 mg/I) se ha mostrado con un marca-
dor precoz, sensible y especifico de afectacion parenqui-
matosa, que se correlaciona con la intensidad de las lesio-
nes renales y disminuye de forma rdpida cuando el trata-
miento es eficaz.

TRATAMIENTO

En la eleccién del antibidtico diferenciamos habitual-
mente dos situaciones clinicas: la infeccién urinaria de vias
bajas y la PA. Esta distincién es muy importante. Desde
un punto de vista practico se trata de considerar la posibi-
lidad de complicaciones, valorando la infeccién como de
alto o bajo riesgo (Tabla I). Entre todos los condicionantes
consideraremos en primer lugar la edad del nifio (en el recién
nacido y el lactante pequefio la ITU sintomatica debe ser



TaBLA . CONDICIONES DE RIESGO ELEVADO EN EL NINO CON ITU.

Edad menor de 2 afios
Sospecha de PA:  Criterios clinicos
Fiebre elevada (>38,5°C)
Aspecto séptico
Dolor abdominal/renal
Vémitos
Criterios analiticos:
Hemograma/reactantes fase aguda
Interleuquina, procalcitonina
Capacidad de concentraciéon
ITU complicada: nefropatia/uropatia

manejada como una PA), el compromiso sistémico y la exis-
tencia de anomalias urolégicas, sin olvidar la importancia
del retraso en el tratamiento. Aunque mal definidos toda-
via, también son factores a tener en cuenta los relacionados
con la virulencia del germen y las defensas del paciente.

Para tratar adecuadamente las ITU deben ser conocidas
las principales bacterias protagonistas y disponer de infor-
macién sobre los antibidticos que acttian in vitro sobre ellas.
En la utilizacién correcta de estos es ademas esencial ase-
gurar que el antibitico llegue en concentraciones suficien-
tes (dosis critica/eficaz) al tejido renal y sea eliminado mayo-
ritariamente a través de la orina. El notable incremento de
resistencias impone la orientacion racional de los trata-
mientos empiricos y que los responsables de su prescrip-
cién reciban informacion periddica sobre los patrones de
susceptibilidad de las bacterias potencialmente causantes
de ITU. La determinacion de la sensibilidad a los antibio-
ticos mostrd que, en nuestro medio, las cefalosporinas de
primera, segunda y tercera generacion, al igual que la nitro-
furantoina deben ser considerados como una buena opcién
para el tratamiento oral empirico de las infecciones de orina
en la edad pediatrica, representando la fosfomicina una alter-
nativa valida en algunos casos.

Los nifios con manifestaciones sugerentes de infeccién
de vias urinarias bajas pueden ser tratados ambulatoria-
mente por via oral. En la eleccién del antibidtico deberan
tenerse en cuenta las resistencias bacterianas en la comuni-
dad (activo contra los gérmenes predominantes), el precio
y la facilidad de administracién (ndmero de dosis diarias),
y dicha opcién sera revisada en funcién de la respuesta al
tratamiento y el antibiograma. La efectividad terapéutica
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TABLA II.  ANTIBIOTICOS PROPUESTOS PARA EL TRATAMIENTO DE LAS
ITU PEDIATRICAS*

Via parenteral Dosis/dia Intervalo
Ampicilina 100-200 mg/Kg q6-8h
Amoxi/clavuldnico 50-100 mg/Kg q8h
Cefazolina 50-100 mg/Kg q6-8h
Cefuroxima 50-100 mg/Kg q6-8h
Cefotaxima 100-200 mg/Kg q6-8h
Ceftriaxona 50-75 mg/Kg q12-24h
Ceftazidima 100-150 mg/Kg q8h
Cefepima 100-150 mg/Kg g8-12h
Aztreonam 100 mg/Kg q8h
Gentamicina im,iv 5mg/Kg q8h
Netilmicina im,iv 5mg/Kg q8-24h
Vancomicina 45mg/Kg q6-8h
Via oral Dosis/dia Intervalo
Amoxicilina 50 mg/Kg q8h
Amoxi/clavulanico 50 mg/Kg q8h
Cefadroxilo 30-50 mg/Kg ql2h
Cefuroxima axetilo 15-30 mg/Kg ql2h
Cefixima 8 mg/Kg q12-24h
Ceftibuteno 9mg/Kg q24h
Fosfomicina trometamol 2 g > 1 afio dosis tinica
l1g<Tafo dosis tnica
TMP/SMX 5-10 mg/Kg de TMP q12h
Nitrofurantoina 5-7mg/Kg q6h
Ac nalidixico 50 mg/Kg gbh

* Las dosis propuestas son las aceptadas mayoritariamente o referidas
en la bibliografin consultada; en recién nacidos o pacientes con filtrado
glomerular disminuido deben de ser individualizadas y ajustadas a
cada caso.

ha de verificarse tras 48 horas, teniendo en cuenta la desa-
paricion de las manifestaciones clinicas y la esterilizacion
de la orina. La duracién recomendable del tratamiento en
la mayoria de los casos serd de 7 a 10 dias y la posologia
para los antibi6ticos habitualmente utilizados es la que se
muestra en la Tabla II. La eficacia del tratamiento corto (1 a
3 dias) o en dosis tnica ha sido analizada en diferentes estu-
dios y se han obtenido resultados favorables para la tasa de
curacién. Su indicacion debe limitarse a aquellos casos sin
riesgo de desarrollar complicaciones.

En los nifios hospitalizados, las cefalosporinas de terce-
ra generacién se han mostrado como la opcion mas reco-
mendable, pudiendo considerarse la asociacién de genta-
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TaBLA III. INDICACIONES PARA LA QUIMIOPROFILAXIS DE ITU
RECURRENTES.

TABLA IV. POSOLOGIA DIARIA DE LOS PRINCIPIOS UTILIZADOS EN LA
PROFILAXIS DE LA ITU PEDIATRICA.

Estudios en curso

PA de repeticion

RVU grado III-IV en < de 5 afios
Uropatia obstructiva, con o sin RVU
Disfuncion vesivcal

ITU recidivante

micina cuando exista riesgo evidente de complicaciones. En
todo caso, las pautas antibioticas deben ser revisadas en fun-
cion de la informacién bacteriolégica de cada zona y la res-
puesta al tratamiento.

La evolucién de la fiebre no se ha mostrado en relacién
con la presencia de complicaciones ni de uropatias malfor-
mativas. En una parte importante de los casos se ha podi-
do demostrar su defervescencia en las primeras 24 horas de
iniciado el tratamiento antibiético parenteral y en la mayo-
ria 48 horas después. En aquellos pacientes en que la fiebre
se prolonga tras ese tiempo no se ha demostrado la exis-
tencia de datos clinicos diferenciales, no pudiendo justifi-
carse en este dato aislado la realizacion de estudios adicio-
nales ni el mantenimiento de hospitalizaciones prolongadas.

PROFILAXIS FARMACOLOGICA Y MEDIDAS
PREVENTIVAS GENERALES

La profilaxis medicamentosa se refiere al uso de antimi-
crobianos para reducir el riesgo incrementado de infeccién
en determinadas situaciones. Fundamentalmente, la profila-
xis se utiliza para prevenir las reinfecciones cuando esta pre-
sente una situacion de riesgo elevado para su desarrollo. Se
considera que se da esta circunstancia en los nifios menores
de 5 afios con reflujo de alto grado u otra uropatia favorece-
dora de infecci6n, en nifios con ITU recurrentes (3 0 més epi-
sodios en 12 meses) y tracto urinario normal, ante un primer
episodio de ITU resuelto con estudios pertinentes en curso y
cuando existe una disfuncién vesical de riesgo (Tabla III).

Los principios activos preferidos y més difundidos para
este fin son el trimetoprima (TMP) o su asociacién con sul-
fametoxazol (TMP/SMX) y la nitrofurantoina. Las cefalos-
porinas orales y la amoxicilina-clavulanico seleccionan facil-
mente cepas resistentes de enterobacterias, por lo que su uso
preventivo se restringe a los lactantes menores de 3 meses
(Tabla IV).
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Amoxicilina 10 mg/Kg
Amoxicilina-clavulanico 10 mg/Kg
Cefalexina 10 mg/Kg
Cefadroxilo 10 mg/Kg

Cefaclor 10 mg/Kg

Acido nalidixico 10-15mg/Kg
Nitrofurantoina 1-2mg/Kg
TMP/SMX 1-3 mg/Kg de TMP
T™P 1-3mg/Kg

La pauta mas comun se basa en la administracion en
dosis tinica nocturna, pudiendo fraccionarse la toma en dos
dosis en el nifio incontinente. El desarrollo de ITU recurrente
a pesar de la profilaxis obliga a descartar la falta de cum-
plimiento o la infradosificacién, pudiendo plantearse la pro-
filaxis doble basada en el antibiograma —un antimicrobiano
por la mafiana y otro de noche- durante semanas o meses.

La duracién de la profilaxis en el RVU es un asunto con-
trovertido, variando las opciones entre los que proponen su
administracion hasta la resolucién espontdnea del mismo
(dos cistografias negativas separadas un afio) y los que reco-
miendan suspenderla una vez superada la edad de 5 afios.

Es tema igualmente debatido el de la indicacién de ciru-
gia en estos nifios: aunque debemos de hacer una valora-
ci6én individual de cada caso, creemos que la opcién de
correccion quirtrgica debe de plantearse en los RVU de alto
grado estables o con reflujo intrarrenal, cuando existan otras
anomalias anatomicas de las vias urinarias, en los casos en
que falla la profilaxis farmacoldgica (PA de repeticién), cuan-
do sea evidente la progresion de una NR y en nifias ado-
lescentes con RVU grado III o mayor.

La profilaxis antimicrobiana debe de abarcar también
a las técnicas quirtirgicas y maniobras urolégicas con peli-
gro evidente de infeccion (cateterizacion de las vias urina-
rias y practica de una cistografia miccional). Estos nifios pue-
den tomar trimetoprima a dosis habituales durante 48 horas
tras la realizacién del procedimiento o fosfomicina-trome-
tamol en dosis tinica como alternativa valida. Los someti-
dos a instrumentacién uroldgica de las vias urinarias pue-
den recibir una dosis tinica intravenosa o intramuscular de
aminoglucésido o de cefotaxima en las dos horas previas
a su comienzo. Y para reducir el riesgo de septicemia al rea-



lizar cirugia electiva sobre un tracto urinario infectado se
administrard desde antes de la misma tratamiento comple-
to con un antibiético activo contra gérmenes Gram negati-
VOs.

Como medidas preventivas generales deberemos de
recomendar la ingesta abundante de liquidos y la higiene
local, aconsejar la realizacién de micciones completas, regu-
lares y frecuentes cada 2 ¢ 3 horas; y si fuera preciso, la
correccién del estrefiimiento y la oxiurasis. Ademds, la pres-
cripcién de oxibutinina (5-10 mg/dia) en caso de inmadu-
rez vesical (pérdidas urinarias y micciones imperiosas) y la
circuncision son medidas adyuvantes que podemos consi-
derar.

MOTIVOS DE INGRESO

Estarfan definidos por unos criterios clinicos que de
forma préctica podrian resumirse en la siguiente relacién:
1) Edad menor de 3 meses, aunque algunos autores prefie-
ren fijar el limite seguridad en 6 meses y hasta un afio de
vida; 2) Alteracién malformativa significativa de las vias
urinarias; 3) Aspecto toxico, deshidratacién o datos clinico-
analiticos de enfermedad grave; 4) Imposibilidad de reali-
zar terapia oral; 5) Dificultades para realizar un manejo
domiciliario adecuado y seguimiento ambulatorio.

Del mismo modo, las condiciones para que un nifio diag-
nosticado de ITU pueda ser dado de alta para su control
extrahospitalario podrian quedar enumeradas en tres pun-
tos: 1) Paciente afebril, con buen aspecto general y que come
sin dificultades; 2) Participacién de la familia en el cum-
plimiento terapéutico; 3) Posibilidad de seguimiento ambu-
latorio adecuado.

ESTUDIOS DE IMAGEN

Todo nifio con un primer episodio de ITU debe ser some-
tido a evaluacion de las vias urinarias mediante estudios de
imagen. Las diferentes modalidades de exploracion y el
momento de realizarlas es un tema sometido a debate, aun-
que cada técnica ofrece unas utilidades bien definidas.

La ecografia renal es el estudio de imagen a realizar
en primer lugar en un nifio con un primer episodio de ITU.
Hace posible verificar la existencia de grandes malforma-
ciones y dilataciones del tracto urinario y en la fase aguda
de la infeccién permite observar aumento en las dimensio-
nes del rifién afecto. Una lesién focal hipoecogénica, la dis-
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minucién de tamaio, la irregularidad del contorno renal o
una diferenciacién corticomedular aberrante nos obligan a
descartar la existencia de NR mediante otros estudios.

La gammagrafia renal con DMSA representa el patron
oro para estimar la funcion renal diferencial (FRD) y la afec-
tacién renal en nifios con PA y cicatrices renales. En la fase
aguda su uso se limita a los casos en que la duda diagnds-
tica de PA pueda condicionar el manejo posterior. En el rifiéon
normal tendremos un contorno liso bien definido por la cor-
teza hiperactiva y la cavidad pielocalicial central que se pro-
yecta como una zona central hipocaptante. En algunos indi-
viduos se puede apreciar la impronta esplénica en el borde
superoexterno del rifién izquierdo. Porcentajes de captacion
menores del 45% del total (una funcién renal diferencial
mayor del 10%) corresponden a la existencia de lesiones rena-
les. No obstante, la existencia de FRD menor del 10% no
excluye la existencia de cicatrices. Los defectos de captacién
cortical no son patognomonicos de la NR. La existencia de
HTA tratada con IECAs, disfunciones tubulares, rifién dis-
plasico, un quiste o una infeccién aguda sobre un rifién pre-
viamente sano o enfermo pueden originar imagenes con
hipofijacién de DMSA y/o alteraciones del contorno renal.
Para poder asegurar mediante gammagrafia con DMSA el
diagnoéstico de cicatriz renal el tiempo minimo necesario es
de 6-8 meses tras un episodio documentado de ITU.

El seguimiento conservador (sin profilaxis ni cirugfa) de
los RVU de grado bajo y moderado ha reforzado la estra-
tegia restrictiva en el uso de la cistografia miccional seria-
da (CUMS) una vez superado el periodo de lactante. Sin
embargo, cada caso debe de ser individualizado en su mane-
jo segtin la presentacion y la historia clinica. Para algunos
autores, solo aquellos pacientes con gammagrafia renal pato-
légica deberian ser estudiados mediante CUMS, ya que en
esta situacion la presencia de RVU mostraria trascendencia
clinica; la aplicacion de esta estrategia supone no reconocer
un nimero importante de RVU. En el extremo contrario
estan quienes proponen no realizar estudios gammagrafi-
cos mas que en presencia de RVU y practicar una cistogra-
fia sisteméticamente a todos los nifios con ITU; mantener
esta actitud diagndstica supone perder el control sobre aque-
llas PA y NR que se presentan sin RVU.

La gammagrafia con MAG-3 o DTPA pueden realizar-
se para identificar y valorar la presencia de obstruccion en
casos de hidronefrosis moderadas o severas detectadas
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mediante ecografia. Estos estudios son innecesarios en los
casos de hidronefrosis leves.

Actualmente, la realizacion de una urografia intrave-
nosa se limita a aquellos casos en que se necesite una defi-
nicion del sistema colector (como en la litiasis renal) o cuan-
do otros datos sugieren la existencia de malrotacién o ecto-
pia renal. Otros estudios de imagen, como el escaner (TAC)
o la resonancia magnética (RNM) se han utilizado para eva-
luar las vias urinaria en nifios con infeccién, pero el eleva-
do precio de estas técnicas descarta su uso rutinario, que-
dando limitadas a aquellos nifios con habito corporal atipi-
co, portadores de obesidad o espina bifida (TAC o RNM),
ante la sospecha de urolitiasis (TAC sin contraste), absceso
renal, pielonefritis xantogranulomatosa (TAC), masa abdo-
minal o pélvica mal definida en la ecografia (TAC o RNM).

ITU ASOCIADA A REFLUJO

Se consideran nifios con riesgo de padecer RVU aque-
llos diagnosticados de ITU, los que tienen antecedentes fami-
liares positivos (base genética compartida con padres y/o
hermanos), en los que se ha visualizado prenatalmente una
dilatacién de las vias urinarias y los portadores de malfor-
maciones con obstruccién. Una vez establecida su presen-
cia, nuestra prioridad terapéutica se centrara en la preven-
cién de las infecciones y, consecuentemente, formacién de
nuevas lesiones parenquimatosas.

La prueba diagnéstica de primera eleccién es la CUMS,
que permite establecer el grado de reflujo, visualizar la ure-
tra, detectar duplicaciones, ectopias uretrales, valvulas de
uretra posterior, trabeculaciones vesicales, diverticulos y
cuerpos extrafios. Su inconveniente principal se refiere a
la exposicion de radiaciones ionizantes durante la explo-
racion fluoroscépica. Tras la ecografia inicial y la resolucion
de la infeccién aguda se recomienda posponer este estu-
dio 4 semanas, teniendo en cuenta la posibilidad de favo-
recer la propagacion ascendente de una bacteriuria y la inter-
ferencia de la infeccion con la valoracion objetiva de las vias
urinarias. Basandose en esta técnica su clasificacién en cinco
grados fue estandarizada por el Grupo Internacional para
el estudio del RVU, considerando el nivel del sistema colec-
tor ocupado por la orina refluyente y la deformidad de las
estructuras pielocaliciales. Este planteamiento permite esta-
blecer categorias de riesgo y facilita el disefio de estrategias
terapéuticas alternativas. Mayoritariamente se acepta que
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un DMSA normal descarta la significacién clinica del reflu-
jo y puede hacer innecesaria la realizacién de una CUMS.

La cistografia isotpica reduce sensiblemente la dosis de
radiacion vesical. Esta circunstancia, sumada a la ausencia
de cateterizacion y la posibilidad de monitorizar las vias
urinarias durante el procedimiento hacen de la cistografia
isotopica indirecta la prueba mas indicada para realizar el
seguimiento de nifios continentes. Representa una técnica
con menor resolucion anatémica que la CUMS, lo que supo-
ne una importante limitacién, especialmente en varones.
Tampoco resulta practica en la clasificacion de los diferen-
tes grados de reflujo.

La ecocistografia puede aportar resultados satisfactorios
en la deteccién (100% de sensibilidad respecto a la CUMS)
y en la clasificacion del RVU (100% de concordancia en los
reflujos de grado medio y severo). Evita la exposicion a radia-
ciones ionizantes y permite estudiar la uretra masculina
tanto durante la fase de infusion retrégrada del contraste
como en la fase de eliminacion miccional. Se puede tener
como una opcién valida especialmente en pacientes que
necesitan un seguimiento prolongado.

Reflujos de bajo grado

Los RVU de grado I-II no precisarian quimioprofilaxis.
Cuando haya sido comprobada mediante gammagrafia la
participacién parenquimatosa renal, este estudio debiera ser
repetido tras un afio. En los casos de afectacion renal per-
sistente el tratamiento médico con realizacion de quimio-
profilaxis continua hasta después de los 5 afios sigue sien-
do una opcién aceptada.

Reflujos de alto grado

Un reflujo grado V a cualquier edad y grado IV bila-
teral por debajo del afio representa una condicion de alto
riesgo, que tendré que ser evaluada y seguida por un equi-
po experimentado. Debe de iniciarse una quimioprofilaxis
continua mientras se evaltan las funciones renal y vesical,
y desde un criterio individualizador para cada paciente se
puede plantear el tratamiento quirtirgico. En nifios con dis-
funcion vesical este trastorno debe ser tratado previamen-
te a cualquier intervencion sobre el reflujo. En los varones
la circuncisién profilactica puede ser una medida a consi-
derar. Al afo del diagnéstico debiera ser repetida la gam-
magrafia y la cistografia, que condicionaran las medidas



posteriores. Para los RVU inicialmente de grado III-IV tam-
bién debiera ser iniciada la profilaxis antibacteriana y man-
tenida durante un afio. Exigen igualmente un estudio de la
funcién renal. La inyeccion suburetérica endoscopica de
diferentes materiales como alternativa a la cirugia conven-
cional se ha implantado ampliamente en los tltimos afios,
aunque la aplicacion de pasta de Teflén se ha visto someti-
da a controversia.

Seguimiento a largo plazo

Deberemos considerar de mayor riesgo aquellos pacien-
tes con afectacion renal severa y, especialmente, aquellos
con dano bilateral. La evidencia de lesion renal permanen-
te impone la planificacién del control desde un servicio
nefrolégico infantil experimentado y obliga a realizar revi-
siones anuales con control clinico, toma de TA, anélisis de
creatinina sérica, albtimina en orina y ecografia.

Alos tres afios de establecerse el diagndstico se realiza-
ra una gammagrafia con DMSA para valorar la evolucién de
la lesion, condicionando este estudio la planificacion del segui-
miento ulterior. En aquellos casos de dafio moderado estable
(lesion focal unilateral con pérdida de funcién diferencial
menor del 10%) no precisarian mas controles. El resto de los
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pacientes (incluidos los que muestren afectacién de ambos
rifiones) deben ser controlados hasta la edad adulta.
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Protocolos de Nefrologia

Enuresis nocturna

M.A. HERNANDEZ ENCINAS

Centro de Salud de Natahoyo-Tremaiies. Gijon. Asturias

INTRODUCCION Y CONCEPTO

Se define como enuresis al vaciamiento incompleto de
la vejiga a partir de una determinada edad en la que podria
esperarse razonablemente un control voluntario de la mic-
cion. Esta edad ha sido establecida por consenso a los 5 afios
(podria aumentarse a 6 afios para los varones). General-
mente, se reserva el término enuresis nocturna (EN) para
las micciones involuntarias que se producen por la noche
durante el suefio y enuresis diurna o incontinencia urinaria
para los episodios que se producen durante la vigilia. La
frecuencia de noches hiimedas mas aceptada en la actuali-
dad para establecer el diagnostico esta establecida en el
DSM-IV-TR, que define enuresis como “emisién repetida de
orina en la cama, al menos dos veces a la semana, durante
un minimo de tres meses consecutivos y no debida a una
sustancia ni a enfermedad médica”. E1 DSM-IV-TR consi-
dera también que un nifio es enurético si la frecuencia o
duracién es menor, pero se asocia a perturbaciones o alte-
raciones en la miccién.

CLASIFICACION

La enuresis nocturna puede clasificarse en funcion de
diferentes conceptos. Los més ttiles para la clinica habitual
son:

Segun el momento de aparicién

- Primaria: Si desde el nacimiento nunca ha habido un
periodo continuado de noches secas.

- Secundaria: Cuando ha habido un periodo previo de
continencia urinaria de, al menos, seis meses consecuti-
VOs.

Segun la presencia de otros sintomas acompaiiantes

- Monosintomatica o no complicada: Ocurre por la noche,
en la cama, en ausencia de otros sintomas relacionados.

- Polisintomética o complicada: Cuando la enuresis se aso-
cia a sintomas urinarios diurnos, como urgencia mic-
cional, aumento de la frecuencia o escapes. En este caso
se emplea también el término de sindrome enurético o
vaciamiento disfuncional.

- También se incluye como complicada a la enuresis aso-
ciada a encopresis/estrefiimiento crénico u obstrucién
de vias respiratorias altas con ronquido nocturno y/o
apneas del suefo.

Enfermedad organica

Mencién aparte merece la incontinencia urinaria (noc-
turna y/o diurna) debida a enfermedad orgénica (insufi-
ciencia renal, diabetes méllitus, disrafismos, etc). Este apar-
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tado escapa a los limites del trabajo que nos ocupa, pero con-
viene tenerlo siempre presente en el momento del diag-
noéstico diferencial para valorar otras actitudes diagnésticas
y terapetticas.

A efectos practicos y, para facilitar el manejo de este pro-
tocolo, analizaremos fundamentalmente dos entidades: la
enuresis nocturna primaria monosintomatica, (ENPMS) y
la enuresis nocturna polisintomatica, complicada o sindro-
me enurético.

EPIDEMIOLOGIA

Trastorno muy comtin, que afecta al 16% de los nifios de
cinco afios y al 10% de los de seis. Su resolucion espontanea
ocurre con una frecuencia aproximada de 15% anual, por lo
que a partir de los quince afios de edad todavia sera enu-
rética un 2% de la poblacion. En el 80% de los casos se trata
de enuresis primaria y el 20% restantes, secundaria. En cuan-
to a la complejidad, en el 20% se asociarian también los sin-
tomas diurnos ya descritos como sindrome miccional y en
el 15%, alteraciones en la evacuacion intestinal. La enuresis
de causa organica supone un 2-3% de los casos.

FISIOPATOLOGIA: MADURACION VESICAL

La funcion vesical normal implica una compleja inte-
rrelacién entre el sistema nervioso auténomo y el volunta-
rio. El desarrollo del control vesical sigue una progresiva
maduracién: el nifio primero es capaz de ser consciente de
que su vejiga esta llena, posteriormente desarrolla la capa-
cidad de suprimir las contracciones del detrusor de forma
voluntaria y finalmente alcanza a coordinar la funcién de
detrusor y esfinter. Esta habilidad (destreza) generalmente
debe estar completamente adquirida, al menos durante el
dia, a los 4 afos. El control vesical nocturno suele ocurrir
unos meses después, estableciendo por ello el limite de
manera empirica alrededor de los cinco afios. La ENPMS
podria ser considerada como una variante o un simple retra-
so en la adquisicion del control normal de la vejiga. Cuan-
do todo este desarrollo es incompleto o anémalo suele con-
ducir a problemas de vaciado, mas o menos complejos, que
casi siempre se asocian con enuresis (incontinencia) diurna.
También comparten este mecanismo fisiopatolégico otras
entidades, como la disinergia esfinteriana, las infecciones
urinarias recurrentes y algunos casos de reflujo vesicoure-
teral.
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ETIOLOGIA
Las causas de la EN son diversas. En cada nifio pue-

den verse implicados, simultdneamente, uno o varios de los

siguientes factores:

- Retraso de maduracion. Casi todos los casos de ENPMS se
resuelven espontaneamente, lo que sugiere que el retra-
so madurativo juega un papel importante.

- Factores genéticos. En los nifios con antecedentes fami-
liares negativos la frecuencia es de un 5%. Esta frecuen-
cia se eleva al 44-50% si un progenitor fue enurético y
al 75-77% si lo fueron ambos. La concordancia entre geme-
los monocigoticos es dos veces mas alta que en los dici-
goticos (68% vs 36%). Se implica un locus del cromoso-
ma 13y otros loci adicionales en los cromosomas 12 y 22.

- Capacidad vesical. La capacidad vesical normal (ml) puede
ser estimada segtin la edad con la formula 60 + (30 x edad
en afos), o su conversion: 30 x (edad + 2), hasta los diez
afios. En el adolescente dicha capacidad puede llegar
hasta 500 ml. Los nifios con EN, incluso en ausencia de
sintomas diurnos, suelen presentar un volumen vesical
menor que el esperado para su edad, lo que sugiere que
la capacidad disminuida para almacenar la orina duran-
te el suefio juega un papel importante en la EN.

- Poliuria nocturna y ADH. Los nifios no enuréticos tienen
menor produccién de orina por la noche debido a un
aumento de la secrecién de la hormona antidiurética
(ADH-vasopresina), que sigue un patrén circadiano, cosa
que no ocurre en los enuréticos. A la luz de los conoci-
mientos actuales, estd claro que la ADH tiene importan-
cia, al menos en algunos pacientes, en la génesis de la
EN. No obstante, todavia no esta claro si dichas ano-
malias son secundarias (capacidad vesical disminuida,
retraso madurativo) o primarias. Otros factores que se
investigan en la actualidad en relacién con la eliminacion
de agua y solutos son la hipercalciuria, la disfuncién de
las aquoporinas 2 o el péptido atrial natriurético.

- Inestabilidad del miisculo detrusor. Los estudios urodina-
micos de los nifios con sindrome enurético demuestran
diferentes alteraciones en la funcién del detrusor, no asi
en la ENPMS, pues la mayoria de los trabajos sugieren
que su actividad desinhibidora vesical es similar a la de
la poblaciéon normal. No obstante, en los nifios con
ENPMS refractaria deberia tenerse en cuenta una posi-
ble disfuncion vesical.
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Trastornos del suefio. ;Por qué el nifo no se despierta cuan-
do tiene la vejiga llena? La mayorfa de los padres des-
criben a sus hijos enuréticos como dormidores profun-
dos, pero también es cierto que los padres de los nifos
continentes no suelen despertarlos por la noche y se des-
conoce la profundidad del suefio de un nifio normal. Los
patrones del suefio son similares en los nifios con y sin
enuresis y las micciones pueden ocurrir en cualquiera
de sus fases. En la ENPMS suele haber una tnica y
amplia emision de orina en la primera parte de la noche,
aunque puede ocurrir en otros momentos. Los casos con
sindrome enurético emiten mas de una miccion, de esca-
so volumen, y suelen despertar inmediatamente des-
pués de la misma. La hipétesis que parece mds verosi-
mil es la existencia una inhibicién inadecuada del refle-
jo miccional, debido a un mal procesamiento de las sefia-
les procedentes del SNC, o bien, a un transtorno de los
mecanismos del despertar, incluso con estructuras neu-
rofisioldgicas del suefio normales. Todos estos datos apo-
yarian, una vez mas, la teorfa de un retraso madurativo,
en este caso del suefio
Trastornos psicoldgicos. Estd comprobado en la ENPMS
que los nifios que corrigen su enuresis no desarrollan
sintomas sustitutivos, sino que, al contrario, muchos
de sus alteraciones emocionales previas mejoran al
desaparecer su problema miccional. Estos datos sugie-
ren que las alteraciones emocionales del nifio enuréti-
co son el resultado y no el origen de la EN. Existe, sin
embargo, una clara relacién causal psicoldgica en algu-
nos casos de enuresis secundaria claramente asociada
con problemas como divorcio de los padres, altera-
ciones escolares, abuso sexual, hospitalizacién, etc.
La enuresis serfa un sintoma regresivo como respues-
ta a estrés o traumas diversos (un retroceso en la madu-
rez adquirida). También se pueden implicar factores
psicolégicos etioldgicos en raras ocasiones, en familias
muy desestructuradas o negligentes, en las que nunca
se ha realizado un esfuerzo para el entrenamiento esfin-
teriano.
Otros. Debe ser considerada en el diagnéstico diferen-
cial la enuresis de causa organica (2-3% de los casos).
Citamos aqui las mds frecuentes o graves
a) Enfermedades médicas diversas: drepanocitosis, con-
vulsiones, hipertiroidismo
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b) Enfermedades con poliuria: IRC, diabetes mellitus,

diabetes insipida, polidipsia psicogena

¢) Enfermedad renal: vélvulas de uretra posterior, ITU,

obstrucci6n uretral o de meato, ureter ectopico, hiper-
calciuria

d) Enfermedad neuroldgica: disrafismos espinal, veji-

ga neurdgena

e) Parasitosis intestinal: enterovius, trichiuris

f) Obstruccion respiratoria de vias altas con ronquido

nocturno y/o apnea

g) Encopresis y/o estrefiimiento cronico.

A pesar de esta exhaustiva revision etiolégica, podemos
afirmar como resumen que el 80% de los nifios con enure-
sis nocturna padecen ENPMS, cuya etiologia se basaria en
dos pilares basicos: genético y madurativo. Este tltimo com-
prenderia una o mas de sus diversas facetas: poliuria noc-
turna, incapacidad para despertar con las sensaciones vesi-
cales e inmadurez vesical nocturna (inestabilidad o dismi-
nucion funcional del volumen). Recordamos una vez mas
aqui lo dicho anteriormente de que la ENPMS seria una
variacién normal de la evolucién madurativa funcional del
mecanismo de la miccién.

APROXIMACION DIAGNOSTICA Y EVALUACION

Se basa en una historia clinica muy cuidadosa y un exa-
men fisico y analitica de orina que irdn encaminados a dife-
renciar si se trata de ENPMS, enuresis secundaria, sindro-
me enurético o subyace patologia organica.

También debemos interesarnos sobre las repercusiones
emocionales en el nifio y en su medio.

Anamnesis
1. Antecedentes familiares de enuresis: padre, madre, her-

manos.
2. Caracteristicas miccionales

2.1.Frecuencia de dias himedos: Calendario basal de
quince dias.

2.2.Calidad de enuresis: nimero de episodios por noche,
hora en la que se producen, cantidad de orina emi-
tida y facilidad para despertar con orina y otros esti-
mulos.

2.3.Antecedentes de periodos sin enuresis: mayor o
menor de seis meses, y posibles factores desencade-
nantes si secundaria.



2.4.Presencia de incontinencia (diurna) o sintomas mic-
cionales diurnos, como polaquiuria, urgencia mic-
cional, escapes de orina, disuria o miccién con esfuer-
zo.
2.5.Ingesta de liquidos especificando meticulosamente
horario y cantidad.
3. Presencia de patologia orgénica

3.1.Urinaria: Chorro miccional, disuria, poliuria, ITU,
litiasis previa, poliuria, oliguria, ...

3.2.Habito intestinal: estrefiimiento, encopresis.

3.3.0bstruccion nocturna respiratoria superior con o sin
apneas.

3.4.Comicial: ausencias, convulsiones, cefaleas ...

3.5.Hipertiroidismo: pérdida de peso, temblor, irritabi-
lidad ...

3.6.0tras: drepanocitosis, diabetes, enfermedades neu-
roldgicas, disrafismos.

3.7.Ingesta habitual de farmacos.

4. TFactores favorecedores v factores psicosociales

4.1.Investigacion psicosocial, sobre todo, en enuresis
secundaria: estrés, abusos, separaciones, falleci-
mientos, nacimiento de hermano, etc.

4.2.Repercusion de la enuresis en el niflo: complejos,
autoestima, pena, preocupacion, habitos sociales
—amigos, vacaciones, visitas— uso del pafial.

4.3.Repercusion de la enuresis en padres y familia: pre-
mios y castigos, preocupacion, sospecha de maltra-
to o negligencia.

4.4.Tentativas terapeuticas previas, expectativas, cono-
cimiento del problema

EXPLORACION FISICA
1. Exploracion general: completa incluyendo peso, talla y

tension areterial.
2. Exploracién especifica:

- Genitales y perianal: meato ectépico, estenosis meato,
hipospadias, criptorquidia, signos de abuso sexual,
excoriaciones por rascado, sensibilidad perianal.

- Region lumbosacra: sospecha de espina bifida (piel,
lipoma, fistula, pelo).

- Fosas renales: palpacion, percusion.

- Abdomen: fecalomas, globo vesical....

- Tacto rectal: tono esfinter anal, fecalomas.

- S.N.C: marcha, reflejos, tono muscular, fuerza.
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- O.R.L: hipertrofia adenoides, paladar ojival, obstruc-
cién nasal.

Examenes complementarios

Sila anamnesis y examen fisico nos llevan a la sospecha
de ENPMS serd suficiente con:

1. Densidad urinaria, hematuria, glucosuria, leucoci-

turia (elemental y sedimento).

2. Cociente Ca/Cr en miccién aislada.

3. Cultivo de orina.

En caso de enuresis secundaria, ademas:

4. Ecografia urinaria.

Si se sospecha patologia organica, en sindrome enuréti-
co o tras un afio de fracaso terapéutico, podrian estar indi-
cadas diferentes y diversas exploraciones, segtn el caso,
como: hemograma, bioquimica sanguinea, estudio de ima-
gen renal y neuroldgica, estudio urodinamico, etc, o bien,
derivacién a segundo nivel.

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

Se trata de un trastorno benigno que tiene una tasa de
resolucion espontdnea del 15% anual, por lo que por enci-
ma de los 15 afios s6lo un 1-2% de adultos presentaran el
problema. Merece la pena tratar para evitar problemas psi-
colégicos secundarios y la evolucién hacia la enuresis del
adulto.

El pronéstico empeora cuando el inicio del tratamien-
to es tardio y mejora cuando se combina un nifio motivado,
una familia colaboradora y un pediatra de atencién pri-
maria entusiasta y conocedor del problema.

TRATAMIENTO

Al tratarse de un trastorno de origen multifactorial son
multiples las opciones terapéuticas de las que disponemos.
Sin embargo, ninguna de ellas por si sola ha demostrado
una eficacia elevada por lo que normalmente tendremos que
manejar y negociar varias de ellas (Tabla I y Fig. 1).

Objetivos generales

1. El objetivo principal del tratamiento es que el nifio con-
siga dormir seco todas las noches o que sea capaz de des-
pertar y acudir el bafio sin mojar la cama. La Internacio-
nal Children’s Continente Society (ICCS) considera:
- Curacién: Cuando la mejoria es superior al 90%.
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TABLA 1. RESUMEN DE ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS EN LA ENURESIS.

Conductual simple

- Restriccion de liquidos: Restriccién de liquidos antes de irse a
dormir.

- Levantar al nifio: Levantar al nifio para que orine sin necesidad
de despertarlo.

- Despertar al nifio: Despertar al nifio para que orine. Se puede
hacer de forma programada levantandole cada vez mas
temprano.

- Sistemas de recompensa: El grafico con estrellas u otro motivo.
Premio pactado por noche seca cada vez mayor, actuando
como refuerzo positivo.

- Entrenamiento para el control de la retencion: Procurar aumentar
la capacidad funcional de la vejiga mediante ejercicios como
el retraso de la miccién por periodos prolongados durante el
dia o beber liquidos adicionales. También, ejercicios de
interrupcion (entrenamiento de musculos del piso pelviano).

Conductual compleja

- Dry Bed Training (DBT): El primer dia se despierta cada hora
con aplicacion de reprimenda si ha habido accidente : consiste
en “entrenamiento de aseo”(cambiar la cama y el pijama) y
“practica positiva”(levantarlo unas nueve veces).Las noches
posteriores se hace una sola vez pero cada vez mds temprano.

- Full Spectrum Home Training (FSHT): Entrenamiento de
espectro completo en el hogar. Combina la alarma urinaria
con sobreaprendizaje, entrenamiento de aseo y entrenamiento
de retencion.

Alarmas urinarias

- Alarma sola: Destinada a cambiar el significado de la
sensacion de vejiga llena, de sefial para orinar, a sefial para
inhibir la miccién y despertar justo en el momento en que se
produce la necesidad de orinar.

- Alarma con sobreaprendizaje: Tras 14 noches consecutivas secas
con alarma sola, se dan bebidas adicionales a la hora de
acostarse para provocar un mayor estrés en los misculos
detrusores

Tratamiento farmacolégico

- Desmopresina: Analogo de la hormona hipofisaria humana
vasopresina. El efecto antidiurético es el resultado de un
aumento en la reabsorcion de agua en el rifién. De eleccién en
EPMS.

- Anticolinérgicos: Actuan sobre vejigas disfuncionales: actividad
del detrusor y capacidad vesical funcional. De eleccién en
sindrome enurético.

- Triciclicos: Farmacos en desuso por sus efectos secundarios y
mecanismo farmacolégico no muy bien determinado.
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- Mejoria: Mejoria de sintomas entre 50-90%.

- Fracaso: Mejoria de sintomas menor del 50%.
Permanecer seco en ocasiones particulares, como excur-
siones, campamentos, etc

Evitar las recaidas con minimos efectos adversos
Reducir el impacto negativo de la enuresis sobre la vida
del nifio y la de su familia.

Consideraciones previas
1. Plan de tratamiento individualizado. Es imprescindible hacer

un diagnéstico meticuloso de las caracteristicas de la

enuresis para individualizar las opciones terapéuticas y

para que haya una buena adecuacion entre tratamiento

y modelo de enuresis supuesto (ENPMS, sindrome enu-

rético, enuresis secundaria, enuresis orgénica).

Proporcionar informacion realista del problema y de su

prondstico para tranquilizar, animar y apoyar tanto al

nifio (nunca refiir ni castigar) como a sus padres, evi-
tando asi la ansiedad, estrés o culpabilidad.

La gravedad y la repercusion de la enuresis determina

la urgencia e intensidad del tratamiento

3.1.En menores de 5-6 afos o si el nifio no se encuentra
molesto puede ser suficiente una actitud expectan-
te, explicando las posibilidades de resolucién espon-
tanea (15% anual).

3.2.A partir de los 7 afios se suele recomendar un trata-
miento especifico més activo —en algunas ocasiones,
antes en funcion de las expectativas familiares y de
la motivacién del nifio- empezando siempre por tera-
pia motivacional y conductual.

3.3.En mayores de 10 afios, y siempre que haya una fuer-
te presién social o una importante alteracién de la
autoestima, es necesario un tratamiento inmediato
y enérgico.

El tratamiento general de la enuresis secundaria es el
mismo que el de la primaria. En caso de existir algtin
factor traumatico que pudiera contribuir como desen-
cadenante se debe actuar ademés sobre éL.
La enuresis nocturna puede ser llevada y tratada nor-
malmente por un pediatra de atencién primaria, que sera
también el encargado de un estrecho seguimiento y de
controles periédicos. No obstante, en casos de enuresis
refractaria o sintomatica puede ser necesario derivar al
segundo nivel.
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0 2 mg/ d1a S conductuales Imes -

Respuesta + -<— I
Mejoria dia/ Mejoria dia/ No mejoria
mejoria noche no noche

Continuar Aumentar dosis

3 meses a0,3mg/dia
Reduccién ‘ Respuesta + ‘ ‘ Respuesta — ‘ Continuar d Afadir | Remitir al
progresiva eSl’?(I)rIZ:;SSIHa especialista ¢

Figura 1. Algoritmo terapéutico de enuresis.

Opciones terapéuticas especificas

1. Conductuales v fisicas

Son el primer escalon y las mas ampliamente utilizadas.

1.1.Conductuales simples:

Vaciado de la vejiga antes de acostarse.

Mejorar la accesibilidad al WC.

Poner cubiertas impermeables para colchén y edre-
don.

Responsabilizar al nifio, dentro de sus capacida-
des, de su higiene personal y de la ropa después
de cada episodio enurético.

Monitorizacién y recompensa, anotando las noches
secas en un calendario. La recompensa pactada sera
mayor a medida que el éxito obtenido aumenta.

1.2. Conductuales complejas:

Entrenamiento en cama seca (Dry Bed Trainining,
DBT): El primer dia se despierta cada hora con apli-
cacién de reprimendas si ha habido accidente. Estas
consisten en “entrenamiento de aseo” (cambiar la
cama y el pijama) y “practica positiva” (se levan-
ta al paciente al bafio alrededor de nueve veces).
Las noches posteriores se hace una sola vez, pero
cada vez mds temprano.

Entrenamiento de espectro complejo en el hogar
(Full Spectrum Home Training, FSHT): Combina alar-

ma con sobreaprendizaje y otras medidas simples
como retencion, higiene, etc.

1.3.Medidas fisicas

Entrenamiento para el control de la retencién: Se
procura aumentar la capacidad funcional de la veji-
ga mediante ejercicios como:
a) Retraso de la miccion por periodos prolonga-
dos durante el dia
b) Entrenamiento vésicoesfinteriano, mediante
contracciones del suelo pélvico cuando la veji-
ga esta llena y con ganas de orinar (nunca
durante la miccién interrumpiendo el chorro).
Manejo correcto de liquidos: Se recomienda que
los pacientes enuréticos beban un 40% del total de
liquidos diarios por la mafana (8-13 h), un 40%
por la tarde (13-17 h), s6lo un 20% por la noche
y poco o nada desde dos horas antes de ir a la
cama.

Este programa difiere de la restriccion aislada noc-

turna, pues ésta, sin el aumento compensatorio, del

resto del dia puede ser infructuosa. Por contra, el pro-

grama descrito permite al nifio beber todo lo que quie-

ra por la mafiana y por la tarde, reduciendo asi sus

necesidades por la noche. Ademas, el aumento del

flujo diario puede ayudar al entrenamiento vesical.
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2. Dispositivos de alarma

Conceptualmente estarian en el grupo de los tratamien-
tos conductuales, pero dada su especial relevancia, su espe-
cificidad y el lugar que ocupan en la bibliografia consultada
los tratamos separadamente. Son unos pequefios aparatos
que constan de un sensor de humedad y un circuito conec-
tado a una alarma que puede ser sonora, luminosa o de zum-
bido. El dispositivo se coloca sobre la ropa interior del nifio
o sobre la cama. Cuando comienza la emision de orina se
dispara la alarma provocando el despertar del nifio, que debe-
rd ir al baflo a terminar la miccion. Los primeros dias los
padres deberan estar atentos por si el nifio no la oye. Su efi-
cacia es del 60-70% y es util en la ENPMS. El efecto tera-
péutico de la alarma es lento y debe esperarse un periodo no
inferior a 6-15 semanas sin resultado para desecharlo.

Se considera éxito terapéutico cuando se logran 14 noches
secas consecutivas. Posteriormente, y para evitar las recidi-
vas (30%), puede iniciarse un sobreaprendizaje, que consiste
en dar al nifio una cantidad adicional de liquidos para pro-
ducir una tensién adicional en los musculos del detrusor.
Entonces, se contintia con la alarma hasta lograr de nuevo
14 noches secas consecutivas.

Son candidatos a su uso los nifios enuréticos con mic-
ciones durante cualquier hora del suefio, dificultad para des-
pertar y con volumen de miccién pequeno.

Dada la gran motivacién por parte del nifio y de la fami-
lia que este sistema necesita, su uso esta limitado en casos
de escasa participacién, patologia de los padres, condicio-
nes de la vivienda inadecuada etc, y, pese a su efectividad,
tiene una alta tasa de abandonos (10-30%) por la lentitud de
respuesta y el esfuerzo familiar necesario para usarlo correc-
tamente.

Los modelos disponibles en Espafa son: Wet-Stop® y Pipi-
alarm® (varios modelos). Se venden en tiendas de produc-
tos sanitarios y no es reembolsable por el Sistema de Salud.

3. Tratamiento farmacolégio

3.1.Desmopresina
- Analogo sintético de la ADH-vasopresina. Tiene
un efecto reductor de la produccién de orina y de
la presién intravesical. Disminuye el niimero de
noches mojadas entre un 40-80% de los casos de
forma precoz, pero s6lo un 25% consiguen todas
las noches secas.
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- Su tasa de recaidas es alta al suspender el trata-

miento (hasta el 70%). Este efecto indeseable puede
minimizarse con una retirada gradual.

Indicado en ENPMS, los predictores de buena res-
puesta a este farmaco son: capacidad vesical nor-
mal o grande, edad mayor de 8 afios, pocas noches
mojadas, episodio enurético durante las primeras
horas de la noche y antecedentes familiares posi-
tivos.

Dosis: 20-40 microgramos dia (intranasal); 0,2-0,6
mg/dia (via oral).

Posologfa: tinica entre 30-45 minutos antes de acos-
tarse

Duracién del tratamiento: De 3-6 meses si es efi-
caz, con disminucién progresiva de la dosis (0,1-
0,2 mg/mes).

Efectos secundarios: Muy escasos. Sélo la posibi-
lidad de intoxicacién hidrica, con hiponatremia.
Para evitarlo es obligatorio reducir la ingesta de
agua a 250 cc dos horas antes de su administra-
cion. Contraindicado en mucoviscidosis, hiper-
tensi6n arterial, polidipsia y enfermedad cardia-
ca.

Se ha propuesto su uso asociado a la alarma para
acelerar los efectos positivos de esta tltima y es el
farmaco ideal cuando se necesita un periodo de
continencia nocturna rdpida y corta, como por
ejemplo vacaciones fuera de casa.

En caso de fracaso a las tres semanas de uso debe
ser suspendido o asociado a un anticolinérgico.
Presentaciones: Minurin® comp de 0,1 mg/0,2 mg;
Minurin® aerosol 0,1 mg/ml; Desmopresina Mede®
aerosol 0,1 mg/ml; Presinex® aerosol 0,1 mg/ml.

3.2.Relajantes del detrusor: oxibutinina
- Anticolinérgicos y relajantes musculares. Acttian

reduciendo o anulando las contracciones de la veji-
ga y aumentando su capacidad.

Indicada en nifios que muestran signos diurnos de
vejiga hiperactiva (sindrome enurético) y/o tienen
una capacidad vesical pequeiia.

Han mostrado su eficacia en, aproximadamente,
la mitad de los nifios resistentes a alarma y des-
mopresina. Aunque, tedricamente, no tendrian uti-
lidad en Ia ENPMS, puede ser titil asociarlo a otros



tratamientos como la desmopresina en casos refrac-
tarios.

- Dosis: 10-20 mg/dia (0,1 mg/g)

- Posologia: cada 12/24 horas.

- Duracién del tratamiento: de 3-6 meses, inicial-
mente.

- Efectos secundarios: sequedad de boca, estrefii-
miento, vértigo, enrojecimiento facial, vision borro-
sa., acumulacion residual de orina (riesgo de ITU).

- Presentacién: Ditropan® comp de 5 mg.

- Tolterodina: Nuevo anticolinérgico que parece
tener un perfil terapéutico mas efectivo y con
menos efectos secundarios. De momento, no esta
aprobado en muchos paises su empleo en meno-
res de 12 afios.

3.3.Imipramina y otros antidepresivos triciclicos

- Anticolinérgico y relajante muscular, que influye
sobre las caracteristicas del suefio, con probable
efecto antidiurético.

- Dadas las frecuentes recaidas al retirarlo y la
importancia de sus efectos secundarios (arritmias
cardiacas graves, ansiedad, insomnio, cambios de
personalidad) este firmaco sélo debe ser emple-
ado en muy contadas y seleccionadas ocasiones.

3.4.0tros farmacos

- Existen evidencias cientificas todavia sin confir-
mar sobre la utilidad de andrégenos, pseudoefe-
drina y los inhibidores de la sintesis de prosta-
glandinas (disminuyen la excrecién de solutos,
especialmente el Na).

4. Otros tratamientos

4.1.Medicina alternativa: Acupuntura, hipnosis, dieta
hipoalérgicas. Los intentos de MBE para estudiar
estas terapias atin no disponen de suficientes estu-
dios bien disefiados para evaluarlos correctamente.

M.A. HERNANDEZ ENCINAS

Podrian ser una buena alternativa, por su probable
buena relacién coste/beneficio.

4.2. Tratamiento de encopresis/estrefiimiento favorece-
dores de disfuncion vesical.

4.3.0Ortodoncia y cirugfa correctora de obstruccion de la
via aérea superior, cuando esté indicado

Fracaso terapéutico

Si, a pesar de diversos y bien disefiados intentos, no hay

respuesta favorable en un periodo de un afio es impres-

cindible hacer un replanteamiento completo del caso y valo-

rar la derivacion al segundo nivel: urolégo (técnicas de bio-

feedback), nefrélogo, neurdlogo, psiquiatra, etc.
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Oviedo. Asturias

HEMATURIA

La hematuria supone una de las manifestaciones més
frecuentes de lesiones intrinsecas renales y de la via urina-
ria. La incidencia estimada en la edad pediétrica se sittia en
1,3%o para la hematuria macroscépica y en 0,14-0,41% para
la microscépica. Aunque no existe una definicién consen-
suada de hematuria, en general, se considera patologico el
hallazgo persistente de lecturas =1+ en la tira reactiva y
recuentos =5-10 hematies/campo de gran aumento en orina
centrifugada o =5 hematies/mm? en orina no centrifugada.

Pocas patologias se benefician tanto de una correcta anam-
nesis como las hematurias. Toda historia clinica de un pacien-
te hemattrico debe recoger exhaustivamente caracteristicas
de presentacién (forma, cronologia, desencadenantes, sin-
tomatologia asociada, etc), antecedentes personales (infec-
cién urinaria, amigdalitis, litiasis, endocarditis, etc) y fami-
liares (siempre interrogar por hematuria, insuficiencia renal
croénica, litiasis, sordera o enfermedades quisticas renales) y
una meticulosa exploracién fisica que detecte masas renales,
exantemas, hipertension arterial, artritis, etc.

Aunque las causas de hematuria en la edad pediatrica
son innumerables, resulta ttil recordar tres grandes grupos
diagndsticos: infecciones (globalmente, la causa mas fre-
cuente), trastornos metabdlicos (hipercalciuria e hiperuri-
cosuria, asociadas, o no, a litiasis) y glomerulopatias.

Manejo practico

El manejo practico desde la consulta de Atencion Pri-
maria de una sospecha de hematuria debe guiarse por cua-
tro pasos bien establecidos:

A. Primer paso: confirmar la hematuria.

Todos los casos sospechosos de hematuria (orina oscu-
ray/o positividad de sangre en la tira reactiva) deben con-
firmarse mediante un examen microscépico de la orina, a
fin de detectar la presencia real de hematies en el sedimen-
to. Son muy frecuentes los casos de orinas oscuras sospe-
chosamente hematuricas, pero con tira reactiva negativa y
sedimento normal, tras la ingesta de alimentos (moras, remo-
lacha, frambuesas, etc) o formacos (rifampicina, ibuprofe-
no, nitrofurantoina, etc) y por la presencia en orina de pig-
mentos metabdlicos (bilirrubina, uratos, porfirinas, dcido
homogentisico, etc). Por su parte, la hemoglobinuria y la
mioglobinuria son dos situaciones que provocan orina de
aspecto hemattrico, positividad para sangre en la tira reac-
tiva y ausencia de hematies en el sedimento urinario.

En el caso especifico de la hematuria microscopica ais-
lada y asintomatica, se recomienda confirmar su persis-
tencia (2-3 muestras obtenidas durante un periodo de 2-4
semanas) antes de considerarla como clinicamente signifi-
cativa.
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B. Segundo paso: caracterizar su origen

Es un dato fundamental en el enfoque diagndstico ini-
cial de la hematuria, ya que limita las posibilidades diag-
noésticas e impide la practica de eximenes complementarios
innecesarios. Aunque el estudio de la morfologia de hema-
ties mediante microscopia de contraste de fases y la valo-
racién de los voltimenes eritrocitarios urinarios han sido
empleados clasicamente para caracterizar la hematuria como
glomerular o no glomerular, han perdido notoriedad en la
actualidad por su baja sensibilidad y especificidad. Orien-
tan a hematuria de origen glomerular los siguientes datos
clinicos:

- Antecedentes familiares de fallo renal crénico.

- Coexistencia de enfermedad sistémica.

- Edemas y/o hipertensién arterial.

Descenso de funcién renal y de las fracciones del com-
plemento.

Presencia en orina de proteinas y/o cilindros hemati-
Cos.

C. Tercer paso: tipificar y evaluar etiologia

Es imprescindible recoger las caracteristicas clinicas de
presentacion de la hematuria (micro o macroscopica, ais-
lada o asociada a otros signos/sintomas, sintomdtica o asin-
tomatica y transitoria, intermitente o persistente). A efectos
de manejo practico, debe intentar encuadrarse los pacien-
tes en uno de estos tres tipos diagnosticos de hematuria: (i)
hematuria macroscépica; (ii) hematuria microscépica aisla-
da, asintomatica y sin evidencia de antecedentes familiares
de nefropatia progresiva, y (iii) hematuria microscopica aso-
ciada a otros datos patolégicos y/o antecedentes familiares
de enfermedad renal progresiva.

Hematuria macroscdpica

Salvo en el caso concreto en que se sospeche y confirme
clinica y microbiologicamente una infeccién urinaria, situa-
cién que puede ser manejada por el pediatra de Atencién
Primaria, el resto de situaciones que se presenten como
hematuria macroscépica deben ser valoradas a nivel hos-
pitalario, especialmente, si no existe un diagndstico claro,
es recurrente y/o mantenida. En todos los casos, incluidas
las infecciones, es recomendable realizar una ecografia abdo-
minal, para descartar, entre otras, patologias tumorales
enmascaradas.

FE.A. ORDONEZ ALVAREZ, S. MALAGA GUERRERO

De forma general, casi el 60% de los casos de un primer
episodio de hematuria macroscdpica son secundarios a cau-
sas evidentes y de deteccion relativamente sencilla con prue-
bas diagnodsticas convencionales y de facil acceso (infeccion,
traumatismos, urolitiasis y glomerulopatias que debutan
como sindrome nefritico agudo), mientras que el 40% res-
tante se corresponde con etiologias de diagnéstico diferido
(hipercalciuria idiopética, hiperuricosuria, defectos de la
membrana basal glomerular -hematuria familiar benigna,
sindrome de Alport-, malformaciones vasculares y patolo-
glas vesicales).

Hematuria microscdpica aislada, asintomitica y sin
antecedentes familiares de nefropatia progresiva

El conocimiento de que, en la mayoria de las ocasiones,
esta forma de presentacion clinica de hematuria es idiopa-
tica y transitoria (traumatismos imperceptibles, ingesta de
farmacos, glomerulonefritis agudas subclinicas, etc) acon-
seja no realizar screening en la poblacion pediatrica sana y
posibilita el demorar la evaluacién diagnéstica durante 1-2
afios. Durante este periodo, tinicamente hay que descartar
la aparicion de hipertensién arterial y proteinuria cada 3-6
meses a nivel de Atencion Primaria. Si la hematuria per-
manece como aislada después de ese periodo de observa-
cion debe solicitarse un cociente calcio/creatinina en mic-
ci6n aislada y un sedimento en padres y hermanos. El resul-
tado de estas pruebas permitira etiquetar a los pacientes en
tres categorias diagndsticas: hipercalciuria idiopdtica, hema-
turia microscopica aislada familiar y hematuria microscdpica ais-
lada no familiar. El rendimiento diagnéstico de examenes
complementarios (creatinina, complemento sérico, cisto-
grafia, etc) es muy bajo para recomendar sistematicamen-
te su realizacion, aunque puede valorarse la ecografia abdo-
minal por su “efecto tranquilizador” en la familia del pacien-
te. Aun cuando el pronéstico de este tipo de hematuria es,
por lo general, excelente, es recomendable mantener un con-
trol anual para descartar la aparicion de hipertension arte-
rial y/o proteinuria.

Hematuria microscdpica con otros hallazgos patoldgicos

Se incluyen en este subgrupo aquellos pacientes que
muestran hematuria asociada a manifestaciones de tipo
general (fiebre, astenia, anemia, etc), especificas pero no rela-
cionadas con el sistema nefro-urolégico (exantemas, artri-
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HEMATURIA: CRITERIOS DE REMISION A NEFROLOGIA
PEDIATRICA.

TABLA L.

TaBLA II.  PUNTOS CLAVE EN EL MANEJO DE LA HEMATURIA EN LA
EDAD PEDIATRICA.

- Presencia de proteinuria significativa, hipertension arterial
y/o edemas.

- Hematuria asociada a enfermedad sistémica.

- Hematuria con alteracién de la funcion renal.

- Descenso de C3 de forma mantenida durante mas de 8-12
semanas.

- Hematuria macroscépica recurrente de causa desconocida.

- Hematuria secundaria a urolitiasis o anomalia estructural
de la via urinaria.

- Hematuria secundaria a hipercalciuria idiopética.

- H? familiar de hematuria asociada a enfermedad quistica
renal, insuficiencia renal y/o sordera.

- Ansiedad familiar.

tis, dolor abdominal, etc) o si relacionadas con el sistema
nefro-urolégico (disuria, masa renal, proteinuria, hiperten-
sion arterial, etc), y aquéllos otros que presentan antece-
dentes familiares con nefropatia evolutiva hacia insuficien-
cia renal crénica. La lista de patologias que pueden mostrar
hematuria es extensa, por lo que el primer paso es una eva-
luacion clinica basada en los signos, sintomas o datos explo-
ratorios anémalos y extenderla, o no, en funcién de la expe-
riencia del pediatra general y de los criterios establecidos
de derivaci6n especializada. Especial interés diagndstico y
prondstico tiene la asociacion de hematuria y proteinuria.
Salvo en el caso en que la proteinuria sea de escasa magni-
tud y el paciente se encuentre clinicamente bien (sin ede-
mas, hipertensién arterial ni otros hallazgos significativos),
situacion que permite que el paciente sea reevaluado a corto
plazo, tal asociacion exige un estudio exhaustivo e inme-
diato por parte del nefrélogo pediatrico.

D. Cuarto paso: reconocer precozmente las indicaciones
de valoracion especializada
Las indicaciones, absolutas y relativas, de remision al
nefrélogo y/o urélogo pediatricos se recogen en la Tabla L.
Los datos clinicos clave a recordar en el manejo global
de la hematuria y de los diferentes tipos de la misma se reco-
gen en la Tabla II.

PROTEINURIA
La proteinuria, aunque menos frecuente, es un signo de
enfermedad renal de mayor relevancia clinica que la hema-
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* Su deteccion mediante tira reactiva debe confirmarse con
sedimento U.
e Imprescindible en H? clinica:
- Caracteristicas de presentacion: patrén, cronologia,
sintomas asociados.
- Antecedentes personales: infeccion, amigdalitis,
exantemas, endocarditis.
- Antecedentes familiares: hematuria, IRC, litiasis, sordera,
quistes.
- Exploracion fisica: talla baja, HTA, masa renal, exantema,
hematoma.
* Tratar de etiquetar la hematuria en una categoria
diagndstica:
Hematuria macroscopica
- Evaluacion urgente y hospitalaria, salvo ITU
incuestionable
- Obligada realizacién de ecografia abdominal
Hematuria microscépica aislada, asintomdtica y sin
evidencia de antecedentes familiares de nefropatia
progresiva
- Causa mas frecuente: transitoria
- Despistaje anual de HTA y/o proteinuria
- Descartar hipercalciruria/hiperuricosuria y hematuria
familiar si persiste
Hematuria microscépica asociada a otros hallazgos
- Evaluacién en funcién de hallazgos
- Remitir siempre a Nefrologia Infantil si asocia proteinuria
significativa

turia y que debe interpretarse siempre como una patolo-
gia potencialmente grave. En condiciones normales, existe
una pérdida fisiolégica en orina de proteinas (proteina de
Tamm-Horsfall, albtimina, beta,-microglobulina, transfe-
rrina, inmunoglobulinas, etc.) que no excede de los =100
mg/m?/dia (4 mg/m?2/hora). Se define como proteinuria,
por tanto, toda eliminacién proteica urinaria superior a ese
valor. La presencia de proteinuria aislada por tira reactiva
puede alcanzar el 15% de la poblacién escolar, pero, al igual
que en el caso de la hematuria, este porcentaje desciende
significativamente si se considera como un hallazgo per-
manente: s6lo en 10% de los casos en los que se detecta una
proteinuria aislada de forma casual va a persistir tal ano-
malia después de un afio de seguimiento.

La gran mayoria de las proteinurias son de origen glo-
merular, por aumento de la permeabilidad glomerular secun-
daria a defectos capilares en la membrana basal. La micro-
albuminuria, excrecién subclinica de albimina detectada



por técnicas especificas, representa un marcador precoz
de afectacion glomerular, siendo sus valores normales <15-
20 mg/m?/dia en nifios y <23 mg/m?/dia en nifias. De
forma simplificada, puede emplearse el cociente microal-
buminuria (pg)/creatinina (mg) en miccién aislada, donde
se consideran normales valores inferiores a 30.

También hay que tener presente causas tubulares, en las
que disminuye la reabsorcién tubular de proteinas filtradas
fisiol6gicamente. Habitualmente, se asocian a otras ano-
malias tubulares (glucosuria, fosfaturia, hipercalciuria, etc),
siendo sus marcadores bioquimicos la beta2-microglobuli-
na (valor normal <400 pg/litro), lisozima, al-microglobuli-
na y proteina ligadora de retinol. Las proteinurias por sobre-
carga (aumento de carga proteica filtrada, secundaria a infu-
siones endovenosas, rabdomiolisis 0 mieloma) son infre-
cuentes en la edad pediatrica.

Manejo practico

Aunque con modificaciones, el manejo de la proteinu-
ria por parte del pediatra de Atencién Primaria puede seguir
una sistemdtica de estudio semejante a la hematuria (Fig.
1:

A. Primer paso: detectar y confirmar adecuadamente la
proteinuria

La proteinuria suele detectarse por tiras reactivas impreg-
nadas con tetrabromofenol y graduadas desde indicios (15
mg/dl) hasta 4+ (>1000 mg/dl) de proteinas. Se consideran
patoldgicos hallazgos de =1+ en orinas con densidad <1015 ¢ =2+
con densidad >1015. Es un método muy sensible para la detec-
cién de albtiimina, pero menor para las globulinas y otras
proteinas de bajo peso molecular (poco adecuado para las
proteinurias tubulares) y en casos de orinas muy acidas o
diluidas. Las hematurias macroscdpicas y las orinas con-
centradas, alcalinas o contaminadas con bacterias Gram
negativas, secreciones vaginales en las nifias o antisépti-
cos pueden provocar falsos positivos.

Los métodos turbidométricos de precipitacion a pH 4cido
(acido sulfosalicilico o tricloroacético) tienen la ventaja de
ser sensibles para todo tipo de proteinas, incluidas las tubu-
lares, y en concentraciones tan bajas como 0,25 mg/dl, pero
debe tenerse en cuenta que los contrastes radiolégicos y los
antibiéticos betalactdmicos pueden provocar falsos positi-
VOs.
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B. Segundo paso: descartar un cardcter transitorio

Ante el hallazgo de una proteinuria de baja cuantia (1-
2+ en tira reactiva), asintomatica, aislada (por tanto, sin
hematuria ni datos de infeccién urinaria) y con exploracion
fisica normal en un nifio sin evidencia previa de afectacién
renal resulta razonable valorar inicialmente la posibilidad
de que se trate de un fenémeno transitorio y autolimitado.
Esta afirmacion excluye, sin embargo, los casos de protei-
nurias de >2+ en la tira reactiva o las asociadas a patologi-
as sistémicos (lupus eritematoso sistémico, diabetes, hiper-
tension arterial, etc) y/o renales (descenso de la funcién
renal, hematuria, sindrome nefrético, etc), situaciones que
exigen un estudio prioritario, extenso y especializado.

La mayor parte de las proteinurias transitorias son secun-
darias a cuadros febriles, deshidratacién, stress o ejercicio
fisico, y, como es légico, exige la confirmacion de su desa-
paricion tras la exclusion, al menos 48 horas, del proceso
causante.

C. Tercer paso: cuantificar las proteinurias significativas

En toda proteinuria persistente durante méas de 3 meses,
o en los casos referidos anteriormente (proteinuria >2+, sin-
tomdtica, secundaria a patologias sistémicas y/o asociada
a signos renales anémalos) debe establecerse la magnitud
de la misma. Aunque su cuantificacién en orina de 24 horas
(valor normal: <4 mg/m?2/hora en >2 afios de edad y <12
mg/m?/hora en lactantes) es la forma mds exacta, la deter-
minacién del cociente urinario proteina/creatinina (mg/mg)
en una muestra matutina presenta una buena correlacion
con la eliminaci6n diaria, siendo especialmente ttil en nifios
pequefios incontinentes o familias poco colaboradoras. El
valor normal de este cociente es <0,2 (<0,5 en lactantes), aun-
que hay que tener en cuenta que infravalora la proteinuria
en sujetos con gran masa muscular y, por contra, la sobre-
valora en nifios poco musculosos. De forma reciente se ha
descrito un nuevo método semicuantitativo de deteccion
del cociente proteina/creatinina, mediante tira reactiva, que
se correlaciona aceptablemente con la excrecion diaria pro-
teica.

La correspondencia de rangos de proteinuria patolégi-
ca, como determinacién en 24 horas (mg/m?/hora) y cocien-
te urinario proteina/creatinina (mg/mg), respectivamente,
son proteinuria leve (4-20 y 0,2/0,5-1), moderada (20-40 y
1-3) y de rango nefrético (>40 y >3).
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Proteinuria = 1+ (densidad U < 1015)
Proteinuria = 2+ (densidad U > 1015)

Y

v

Proteinuria < 1-2+, aislada, asintomatica
y exploracién fisica normal

Proteinuria > 2+, sintomatica, asociada a
hematuria, exploracién fisica anormal

Y

‘ (Proteinuria transitoria? ‘

Kl

‘No}—>

Cuantificar proteinuria
(orina 24 horas y/o cociente
proteinacreatining)

'

Y Y

} ¢(Proteinuria ortostatica? ‘

i

Proteinuria asintomatica
<20mg/m?/hy
exploracion fisica normal

signos/sintomas
patolégicos asociados

Proteinuria> 20 mg/m?/h,

Si

Y

‘ Analitica y ecograffa renal ‘

Control anual por
pediatra de A.P.

Derivar a Nefrologia
pediatrica

‘ Normal ‘—»‘ No }—»

Y

Si

Control por pediatra de
A.P. cada 3-6 meses

Figura 1. Manejo global de la proteinuria desde Atencion Primaria.

D. Cuarto paso: valorar la posibilidad de una proteinuria
ortostdtica

Supone la presencia de proteinuria, constante o inter-
mitente, en posicion erecta y normalizacion de la misma
durante el reposo. No suele exceder de 1 g/m?/dia y es mas
frecuente en nifias adolescentes altas, delgadas y con ten-
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dencia la hipotension ortostatica. Su diagnéstico exige la
cuantificacion por separado de la proteinuria emitida duran-
te el periodo de actividad normal y tras el reposo en cama,
teniendo la precaucion de recomendar orinar al paciente a
las 2 horas de acostarse y de afiadir esta miccién al periodo
de dia. Aunque su prondstico es excelente (tiende a remi-




tir con la edad), el diagnéstico de proteinuria ortostatica
aconseja mantener controles anuales en el paciente para des-
cartar progresién de la afectacién glomerular.

E. Quinto paso: enfocar el diagnéstico etioldgico de las
proteinurias persistentes

Una vez descartado su caracter transitorio, cuantificada
adecuadamente y no etiquetada de ortostatica, toda protei-
nuria persistente exige un estudio diagnéstico mas exten-
so. Como en el caso de la hematuria, el interrogatorio sobre
los antecedentes personales y familiares patoldgicos resul-
ta de especial importancia. Siempre debe tenerse en cuenta
la posibilidad de que la ingesta de farmacos (sobre todo,
AINEs) sea la causa de la proteinuria. Tras la anamnesis,
debe realizarse una exploracion fisica exhaustiva que reco-
ja peso y talla, indice de masa corporal, tension arterial y
cualquier dato anormal.

Si la proteinuria es de cardcter leve, el paciente estd asin-
tomdtico y la exploracion fisica es normal, es recomenda-
ble solicitar una ecografia renal (para descartar nefropatia
por reflujo o hidronefrosis) y la siguiente analitica:

a. En sangre: urea, creatinina, iones, pH, colesterol, albu-
mina y glucosa, proteinograma, inmunoglobulinas, ASLO,
serologia de hepatitis B, C y VIH, ANA y sistema comple-
mento.

b. En orina: ademas de la cuantificacion global de la pro-
teinuria (determinacion de 24 horas o cociente proteina/cre-
atinina en orina matutina) y en periodos de actividad y repo-
so, debe solicitarse urea, creatinina, calcio y fosforo en orina
de 24 horas.

Si estos exdmenes complementarios son normales, el
cuadro clinico puede etiquetarse de proteinuria persistente

FE.A. ORDONEZ ALVAREZ, S. MALAGA GUERRERO

aislada benigna y ser controlado (exploracién fisica y tira
reactiva) cada 3-6 meses por el pediatra de Atencién Pri-
maria.

Si la proteinuria es superior a 20 mg/m?*/hora (modera-
da-severa), con o sin signos/sintomas patoldégicos asocia-
dos, con independencia que pueda iniciarse el mismo estu-
dio reflejado previamente, el paciente debe ser remitido al
nefrélogo pediatrico, dada la alta posibilidad de traducir
una nefropatia grave.

BIBLIOGRAFIA

1. Bergstein ], Leiser ], Andreoli S. The clinical significance of asymp-
tomatic gross and microscopic hematuria in children. Arch Pediatr
Adolesc Med 2005; 159:353-5.

2. Bergstein JM. A practical approach to proteinuria. Pediatr Neph-
rol 1999; 13:697-700

3. Diven SC, Travis LB. A practical primary care approach to hema-
turia in children. Pediatr Nephrol 2000; 14:65-72.

4. Feld LG, Meyers KEC, Kaplan BS, Stapleton FB. Limited evalua-
tion of microscopic hematuria in pediatrics. Pediatrics 1998;
102(4):E42.

5. Hogg R], Portman R], Milliner D, Lemley MD, Ddy A, Ingelfinger
J. Evaluation and management of proteinuria and nephrotic syn-
drome in children: Recommendations from a Pediatric Nephro-
logy Panel established at the National Kidney Foundation Coon-
ference on proteinuria, albuminuria, risk, assessment, detection
and elimination (PARADE). Pediatrics 2000; 105:1242-9.

6. Leung AK, Robson WL. Evaluating the child with proteinuria. ] R
Soc Health 2000; 120:16-22.

7. Meyers KEC. Evaluation of hematuria in children. Urol Clin North
Am 2004; 31:559-73.

8. Patel HP, Bissler J]. Hematuria in children. Pediatr Clin North Am
2001; 48:1519-37.

9. Wingo CS, Clapp WL. Proteinuria: potential causes and approach
to evaluation. Am ] Med Sci 2000; 320:188-94.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 243



BOL PEDIATR 2006; 46: 244-248

Protocolos de Neurologia

Cefaleas en la infancia

S. BALLESTEROS GARCIA

Centro de Salud Perchera. Gijon

INTRODUCCION

La cefalea, sensacion de malestar o dolor en la cabeza,
es un sintoma clinico muy comun durante la infancia en los
paises desarrollados. Su prevalencia varia, segtin los dife-
rentes autores, entre un 8-60%, aumentando con la edad, de
forma que durante la adolescencia se presenta el momen-
to de mayor incidencia. La prevalencia se ha ido incremen-
tando a lo largo de las tltimas décadas. El inicio del dolor
se produce durante la infancia, pero éste persistira a lo largo
de la vida adulta.

La cefalea supone, por tanto, un motivo de consulta muy
frecuente en la practica clinica diaria, tanto en la consulta
del Pediatra de Atencion Primaria como en Urgencias Hos-
pitalarias (2-6% de todos las visitas). Asimismo, ocasiona
hasta un 20% de las derivaciones que se realizan a las con-
sultas especializadas de Neuropediatria.

La cefalea tiene una gran importancia en el desarrollo
de la vida diaria del nifio debido a la disminucién de la cali-
dad de vida ocasionada por el dolor, al absentismo escolar
y a la ansiedad que genera en su entorno familiar ante la
sospecha de una enfermedad grave.

La “Clasificacién Internacional de las Cefaleas” en su
segunda edicion del afio 2004, divide las cefaleas en (a) pri-
marias, como la migrafa y la cefalea tensional, (b) secunda-
rias, debidas a un problema de base en relacién temporal

con la misma, como infecciones, neoplasias cerebrales, trau-

matismos, enfermedades sistémicas o problemas psiquia-

tricos y (c) un tercer grupo de neuralgias faciales y craneales.

La migrafa es la cefalea mas frecuente en la edad pedia-
trica. Afecta mas a nifios en edad prepuberal y a nifias en
edad puberal. Se define como una cefalea recurrente que
puede durar entre 1y 72 horas, unilateral (aunque en los
nifios més pequenios suele ser bilateral), pulsatil, de inten-
sidad moderada o severa, que se asocia con nauseas, foto-
fobia, fonofobia y se agrava con la actividad fisica.

Se divide en dos subtipos:

¢ Sin aura, mas frecuente.

¢ Con aura o sintomas de focalidad neurolégica, que

preceden o acompaiian a la cefalea.

El aura tipica se manifiesta con alteraciones visuales (cen-
telleos, pérdida de visién) y, en menor frecuencia, con alte-
raciones del lenguaje, paresia o afasia, que no deben durar
mas de una hora. Se incluyen dentro de las migrafas:

- Los vdmitos ciclicos (episodios recurrentes de vomitos y
nauseas intensos asociados con palidez y letargia).

- Lamigrafia abdominal (dolor abdominal recurrente de 1-72
horas de duracién, de intensidad moderada a severa, que
se asocia a nauseas, vomitos y sintomas vasomotores).

- Elvértigo benigno paroxistico de la infancia (recurrentes y
breves episodios de vértigo).
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Dentro también de las cefaleas primarias, la cefalea ten-
sional se describe como episodios de cefalea que duran entre
minutos y dias, caracterizados por ser bilaterales, opresivos,
de intensidad leve o moderada, sin nauseas,pero que pue-
den presentar fotofobia o fonofobia. No se agrava con la acti-
vidad fisica. Actualmente, aumenta el diagndstico de este
tipo de cefalea en la infancia.

Dentro de las cefaleas secundarias se deben descartar
las entidades que precisan tratamiento urgente, como menin-
gitis, hemorragia subaracnoidea y hematoma subdural, o
las cefaleas por hipertension intracraneal (progresiva, inten-
sa por las mafianas, asociada a nauseas y vomitos) funda-
mentalmente de etiologia neoplasica, aunque es frecuente
que se presente simplemente como una cefalea con aumen-
to progresivo de severidad y frecuencia.

En los nifios, la etiologia de las cefaleas secundarias es
mas limitada que en los adultos, aunque son frecuentes,
puesto que cualquier cuadro febril, sobre todo, las infec-
ciones respiratorias, pueden ocasionar cefaleas. Las causas
oculares son excepcionales como causa de cefalea, aunque
el astigmatismo y la ambliopia pueden ocasionar cefaleas
de tipo tensional.

DIAGNOSTICO
En la evaluacion de un nifio con cefalea, una historia cli-

nica detallada y sistematica realizada al nifio y a su familia,

junto con una exploracién general, neurolégica y un fondo
de ojo, dan el diagnéstico en la mayor parte de los casos,
precisando el uso de pruebas complementarias sélo en oca-
siones muy precisas.

En la anamnesis realizada al nifio y a los padres debe
constar:

* Antecedentes familiares: mas frecuentes en las cefaleas
de los nifios que en las de los adultos, llegando a estar
presentes hasta en un 90% de los casos, con mayor inci-
dencia en la linea materna. La herencia se considera mul-
tifactorial, originada por varios genes y factores ambien-
tales.

* Antecedentes personales: toma de farmacos, alergias,
dolores abdominales recurrentes, vomitos ciclicos, vér-
tigo, epilepsia, alteraciones del suefio.

* Historia de la cefalea:

- Momento de inicio, dificil de precisar en muchos casos,
y su evolucién en el tiempo.

S. BALLESTEROS GARCIA

- Periodicidad o frecuencia del dolor: intentar acotar-
lo en un periodo limitado de tiempo.

- Presencia de aura o sintomas previos a la cefalea, poco
frecuentes en los niflos.

- Localizacion del dolor y su irradiacién: suele ser fron-
tal; el dolor unilateral es muy poco frecuente en los
nifos.

- Calidad del dolor: en los nifios viene definido por la
alteracion en su estilo de vida y el absentismo esco-
lar.

- Los desencadenantes o factores precipitantes: en los
nifios suelen ser alimentos, emociones, conflictos fami-
liares o sociales, traumatismos banales, ayuno, ejerci-
cio fisico y estrés.

- Sintomas acompanantes: gastrointestinales (vomitos,
nauseas, dolor abdominal), vasomotores, mareos, alte-
raciones del caracter, trastornos del suefo.

- Relaci6n con el suefio: es frecuente un estado de letar-
gia y suefio post-crisis.

- Duracién de las crisis: suelen ser cortas y con hora-
rio vespertino.

- Tratamientos utilizados previamente y su eficacia asi
como sus efectos secundarios.

- Circunstancias que alivien el dolor.

El siguiente paso en la evaluacion del nifio con cefalea
es la realizacion de una exploracién general y neurolégica.
Dentro de la exploracién general debe incluirse:

- Medida del perimetro cefalico.

- Auscultacién tanto cardio-pulmonar como del créneo

en busca de soplos.

- Tensi6n arterial.

- Signos vegetativos.

- Inspeccién en busca de manchas cutaneas, palidez y
expresion facial del paciente.

En la exploracién neuroldgica debe realizarse la eva-

luacién de:

- Pares craneales

Tono muscular, funcién motora, coordinacion.
- Reflejos profundos.
Sistemas sensoriales.

La marcha.

- Estado mental del paciente.
La exploracién se completa con el estudio del fondo de
0jo, con el fin de determinar la posible existencia de un
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edema de papila, siendo un elemento diagnéstico funda-
mental en el abordaje de la cefalea.

Con todos los datos extraidos de la historia y la explo-
racion se llega al diagndstico del tipo de cefalea, precisan-
do el uso de pruebas complementarias sélo en pocos casos
seleccionados. Actualmente, se considera que el uso de prue-
bas complementarias debe quedar limitado a cefaleas con
determinadas caracteristicas:

- Inicio de una cefalea frecuente y severa que previa-

mente no tenia el paciente.

- Cambio en un patrén de cefalea.

- Cefalea que despierta durante el suefio.

- Cefalea diaria por las mafianas.

- Disfuncién neuroldgica.

- Cualquier alteracion en la exploracion neuroldgica
(signos de focalidad, de aumento de la presién intra-
craneal, alteracion de la conciencia).

- Convulsiones.

- Cefalea unilateral persistente, siempre en la misma
localizaci6n.

- Cefalea precipitada por el esfuerzo fisico, maniobra
de Valsalva o cambios posturales.

- Cefalea que no responde a los tratamientos adecua-
dos.

Las exploraciones complementarias que estan indicadas
en el estudio de una cefalea son: pruebas de laboratorio,
puncién lumbar, electroencefalograma y las técnicas de neu-
roimagen: tomografia computerizada (TC) y resonancia mag-
nética (RM). Estas pruebas son de utilidad ante la sospecha
de una lesién expansiva o un proceso intracraneal.

La TC se considera la prueba fundamental en la eva-
luacién de una cefalea que se sospecha sea de base organi-
ca. Informa sobre el tamafio de los ventriculos, hidrocefa-
lia, tumores, hemorragias y hematomas, malformaciones
vasculares y abscesos. Es una prueba muy fiable y supone
el test inicial a elegir.

La RM es de utilidad si se sospecha una alteracion situa-
da en la fosa posterior o si existen dudas diagndsticas en
la TC. Ambas pruebas son normales en caso de cefaleas pri-
marias.

La decision de realizar estudios complementarios, en
ultimo termino, depende de un buen juicio clinico por parte
del pediatra, basado en condiciones individuales de cada
paciente.
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TRATAMIENTO

Una vez realizado el diagnéstico de cefalea se debe ins-
taurar un tratamiento individualizado para cada paciente,
siendo fundamental la percepcién del dolor que tiene el nifio
y la afectacion en la calidad de vida debido al dolor. El trata-
miento de la cefalea debe conseguir de forma fundamental:

- Reducir la frecuencia, severidad y duracion de la cefa-
lea, asi como el malestar ocasionado por la misma.

- Evitar formacos mal tolerados, poco efectivos o que
creen dependencia.

- Aumentar la calidad de vida del nifo.

- Evitar una medicacién intensa.

- Educar al paciente en el tratamiento de su enferme-
dad, para que mantenga un control personal sobre su
cefalea.

- Reducir el estrés y los sintomas psicoldgicos ocasio-
nados por la cefalea.

Es muy importante tranquilizar al nifio y a su familia de
la benignidad del proceso y de la naturaleza persistente del
mismo, con un posible control de los sintomas debido al tra-
tamiento, aunque transitorio en muchos casos. Este paso es
muy importante para conseguir un tratamiento eficaz. El
tratamiento se divide en dos grandes grupos: medidas gene-
rales y tratamiento farmacolégico, dividiéndose éste a su
vez en agudo y profilactico.

Las medidas generales buscan educar al paciente y su fami-
lia para modificar los hébitos en su estilo de vida, reducir
el estrés y evitar los factores precipitantes. Dentro de estas
medidas destacan:

- Técnicas de relajacion.

Recomendar una buena higiene del suefio, puesto que
el 25-40% de nifios con cefalea presentan alteraciones
en el suefio.

Ejercicio (actividad fisica regular).

Modificaciones en la dieta: en los nifios parece que el
queso, el chocolate y los citricos acttian como desenca-
denantes de la cefalea. En la actualidad, esta relacién ha
sido poco demostrada y existen muchas controversias
al respecto, por lo que no se recomiendan restricciones
estrictas en la dieta que alterarian la vida diaria del nifio.
Si se considera importante un régimen regular de comi-
das, con un aporte abundante de agua y eliminar aque-
llas comidas que el nifio relacione directamente con el
dolor, asi como un consumo moderado de cafeina.



- Recomendar un uso adecuado del tratamiento far-
macolégico, evitando un consumo en exceso de anal-
gésicos.

El tratamiento farmacoldgico se divide en dos tipos de far-
macos: los utilizados en la fase aguda o sintomética de la
cefalea y los que se utilizan como tratamiento preventivo.

En la fase aguda del tratamiento, los analgésicos mas
seguros y eficaces en los niflos, segtin los diferentes estu-
dios realizados, son el ibuprofeno, el paracetamol y el suma-
triptan nasal (en mayores de doce afios y adolescentes). Ade-
mas de los farmacos, como primera medida se debe reco-
mendar el descanso en un lugar tranquilo y oscuro.

El tratamiento debe iniciarse con un solo farmaco, 1o mas
simple posible e ir aumentando la complejidad sino cede el
dolor. El paracetamol (dosis de 10-15 mg/kg) y el ibupro-
feno (dosis de 7,5-10 mg/kg) son efectivos en el tratamien-
to de las cefaleas, sobre todo, si se dan al inicio del dolor.
Deben ser los primeros farmacos de eleccion para utilizar
al inicio del tratamiento. Si los vomitos son frecuentes se
debe asociar domperidona.

En nifios mayores y adolescentes, si no es posible con-
trolar el dolor con los farmacos de primera eleccién puede
utilizarse el sumatriptan nasal (dosis de 5-20 mg); se ha
demostrado bien tolerado, eficaz y seguro en este rango
de edad. No existen datos suficientes acerca del uso del
sumatriptan oral, por lo que no se recomienda su uso. En
estos niflos pueden usarse también los ergotaminicos (dosis
de 1-2 mg) al inicio de la crisis, llegando a 4 mg al dia.

Cuando la cefalea es resistente al tratamiento y empe-
ora en forma de estatus migrafioso, requiere ingreso hospi-
talario con fluidoterapia y dexametasona intravenosa.

Se recomienda realizar un tratamiento profilactico en los
nifos que presentan:

Mas de dos cefaleas incapacitantes al mes.
- Cefaleas complicadas.

Cefaleas recurrentes sin buena respuesta al tratamiento
o si no se tolera la medicacion.

Cefaleas con un aumento progresivo de la frecuen-
cia o la intensidad del dolor.

Dentro de los farmacos utilizados para el tratamiento
profilactico, el mas eficaz, segtn los diferentes estudios, es
la flunarizina, aunque también se utilizan otros farmacos
como el propanolol, la ciproheptadina, la amitriptilina, el
valproato y el topiramato.
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La flunarizina precisa un tiempo para ejercer su acciéon
con dosis tinicas nocturnas de 5 mg. Muy indicado en nifios
con trastornos del suefio o anorexia. Sus efectos secunda-
rios mas frecuentes son somnolencia, aumento de peso y
apetito.

La ciproheptadina se utiliza a dosis de 2-4 mg, 2-3 veces
al dfa, provocando también un aumento del suefio y el ape-
tito. EI propanolol se recomienda en situaciones de ansie-
dad a dosis de 10 mg, 3 veces al dia. Esta contraindicado en
nifios con asma, depresién, hipotiroidismo o diabetes.

Se inicia el tratamiento con un solo formaco a dosis bajas
y se incrementa de forma progresiva hasta controlar el dolor,
manteniéndose entre 3 y 6 meses como maximo.

En las cefaleas tensionales con sintomas asociados de
depresion o cuando se superponen sintomas de migrafia y
de cefalea tensional son ttiles los antidepresivos, como ami-
triptilina, a dosis de 10-25 mg en dosis tinica, o imiprami-
na, y, en casos de ansiedad, el diacepam a dosis de 2,5 mg,
dos veces al dia, un méximo de tres meses. En estas cefale-
as deben evitarse los firmacos que resulten adictivos.

En los nifios que presentan mareos se puede afiadir sul-
piride.

CONCLUSIONES

La cefalea es un problema de salud muy frecuente en la
infancia, que origina un niimero muy elevado de consultas
en la practica diaria debido a la ansiedad que supone, tanto
para el nifio como para su familia, ante la posibilidad de que
se trate de un problema neurolégico severo y por la influen-
cia que tiene en la calidad de vida del nifo.

El diagnéstico se realiza con una historia detallada y una
exploracién general y neuroldgica, precisando las técnicas
de neuroimagen solo de forma ocasional.

En el tratamiento se debe incluir una modificacién en el
estilo de vida del nifio y un uso adecuado de los farmacos,
siendo el ibuprofeno, el paracetamol y el sumatriptan nasal
los de eleccién. Tan importante como el tratamiento, es tran-
quilizar al paciente respecto a la benignidad del cuadro y
educarlo para que sea capaz de controlar su dolor ante la
recurrencia probable del mismo.
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INTRODUCCION: UN TRASTORNO PEDIATRICO

El Trastorno por Déficit de Atencién con o sin Hiperac-
tividad (TDAH) constituye el principal problema de la salud
mental infantil. Como patologia que tiene un curso crénico
alcanza unas cifras de prevalencia similares a la obesidad y
al asma, pero la repercusién que el TDAH tiene sobre el
desarrollo personal y familiar hacen de este trastorno un
hecho tnico en pediatria de atencién primaria, neurope-
diatria, psiquiatria infantil, asi como en el medio no sanita-
rio. Si bien no disponemos de estudios multicéntricos de
prevalencia en las consultas de atencién primaria, los datos
disponibles, que difieren segtin la metodologia y geografia,
oscilan entre el 4 y el 12%.

La primera descripcién del TDAH se debe al pediatra
George Still, en Lancet el afio 1902; Still prestaria su nom-
bre a otra patologfa pediatrica 50 veces menos frecuente que
el TDAH: la artritis reumatoide juvenil.

LOS PROBLEMAS QUE PLANTEA ELTDAH 'Y LOS
MEDIOS PARA EL DIAGNOSTICO
Durante su practica asistencial el pediatra se puede
encontrar con alguno de los siguientes casos clinicos:
Caso 1: Marcos, de 13 afios, tiene més energia que la
mayoria de los chicos de su edad y siempre ha sido dema-
siado activo. A los tres afios ya era un tornado humano, pre-

cipitindose por todas partes y desbaratando todo en su cami-
no. En casa se lanzaba de una actividad a otra, dejando un
rastro de juguetes detras, en las comidas jugaba con los pla-
tos y hablaba sin parar. Era imprudente e impulsivo, corrien-
do a la calle cuando pasaban coches, sin hacer caso de las
veces que su madre le habia explicado el peligro de acci-
dentarse y sin importarle las veces que le habia refiido. De
escolar no parecia mas salvaje que el resto de los nifios, pero
su tendencia a reaccionar demasiado (tal como pegarles a
sus compafieros s6lo porque tropezaran con él) ya le habia
causado problemas, incluso le habia restado amigos. Los
problemas de la conducta se fueron incrementando con el
paso del tiempo y en casa eran cada vez mds frecuentes.
Actualmente esta repitiendo curso en el instituto. Sus padres
no sabian qué hacer, pero sus abuelos, complacientes, no
compartian esa preocupacion: jya se le pasara!.

Caso 2: Paula a los 12 afios atin se esfuerza por prestar
atencion y comportarse debidamente. Pero esto siempre le
ha sido dificil. Todavia se avergiienza cuando recuerda la
noche en que sus padres la llevaron a un restaurante para
festejar su décimo cumplearios. Se distrajo tanto por el color
rojo brillante del pelo de la camarera que su padre tuvo que
llamarla tres veces antes de que ella se diera cuenta de esco-
ger su plato. Entonces, sin intentar controlarse, dijo stbi-

"

tamente, “jtu color de pelo es espantoso!”. En la escuela pri-
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maria Paula era tranquila y servicial pero a menudo pare-
cla estar sofiando despierta. Era inteligente, sin embargo no
podia mejorar sus notas, no importaba cudnto lo intentaba.
Muchas veces suspendia los examenes y a pesar de que sabia
la mayor parte de las respuestas, no podia concentrarse en
el examen. Sus padres respondian a sus bajas notas quitan-
dole privilegios y rinéndola: “simplemente eres muy vaga,
podrias sacar mejores notas solo con intentarlo”. Un dfa,
después de que Paula suspendi6 otro examen, la maestra la
encontré llorando: “;Qué es lo qué me pasa?”.

Caso 3: Jorge y José Luis: a pesar de que le encanta estar
en su taller, José Luis tiene un monton de proyectos de car-
pinteria sin terminar e ideas para proyectos nuevos que él
sabe que nunca va a completar. Su garaje estaba tan rebo-
sante de madera que su esposa y él bromean acerca de poner
un puesto de trastos sobrantes después de un incendio. Todos
los dias se enfrentaba a la frustracién real de no poder con-
centrarse lo suficiente como para poder completar una tarea;
por tal motivo le costaba mantener un empleo estable. Con
el pasar de los afios, con el temor de que podia estar vol-
viéndose loco, vio varios psicoterapeutas y probd varios
medicamentos, pero nada lo ayudoé a concentrarse. Vio la
misma falta de concentracién en su hijo pequefio y consul-
t6 en su Centro de Salud con Jorge, que tiene 8 afios y en sep-
tiembre comenzo 4° de primaria, no sin dificultad, ya que
durante el pasado curso su profesor llamo la atencién a sus
padres debido a las dificultades para la lectura y la escritu-
ra, asi como para la realizacion de problemas y calculo. Los
padres dicen que no se esfuerza en casa y que continuamente
estan recordandole que haga los deberes. En clase esté dis-
traido y distrae a los demads, con frecuencia se le rompen los
lapices y a veces se le olvida hasta de los libros.

Son comunes al TDAH la mayor frecuencia en el géne-
ro masculino, si bien la expresividad es menor en el feme-
nino, lo que puede acarrear infradiagnostico o diagnéstico
tardio. Suele ser dificil la separacién entre normalidad (com-
portamientos y actitudes que se entienden “normales” a una
edad determinada y dejan de serlo a edades posteriores),
deficit (situaciones que podemos catalogar de anormales pero
que tienen trascendencia limitada o escasa debido a su buena
adaptacién) y trastorno, situacion con relevancia a nivel de
las funciones sociales, académicas-laborales y familiares,
ambitos en los que el TDAH genera sintomatologfa.
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Los problemas evolutivos repercuten en determinados
aspectos psicolégicos y psiquidtricos y, ya sea de manera
primaria o secundaria, es muy frecuente la repercusién sobre
el rendimiento escolar, sin que se pueda constatar déficit
intelectual.

Conocer los fundamentos neurobiolégicos y neuropsi-
coldgicos facilita la aproximacion clinica tanto del pacien-
te como de su entorno familiar (Fig. 1).

Los comportamientos mas frecuentes (especialmente
desde la etapa escolar) estdn dentro de tres categorias: falta
de atencién, hiperactividad e impulsividad (Fig. 2).

* Falta de atencién: las personas que son inatentas tienen
dificultad para concentrarse en una sola cosa y se pueden
aburrir con una tarea al cabo de pocos minutos. Para las
tareas y actividades que les gustan pueden prestar aten-
cién de forma automatica y sin esfuerzo. Pero la atencién
consciente y selectiva para completar las tareas habitua-
les o para aprender algo nuevo les es muy dificil.

Por ejemplo, a Paula le era muy angustiante hacer sus

deberes, a menudo se olvidaba de planificar de ante-

mano (ya fuese anotando las tareas o trayendo los libros

del cole, algo que empezaba a ser comtn en Jorge), y

cuando trataba de hacer las tareas su mente se le iba a

otras cosas, asi que casi nunca terminaba y sus deberes

estaban llenos de errores.

* Hiperactividad: un nifio hiperactivo parece estar siem-
pre en movimiento, no puede estarse quieto y al igual
que Marcos pueden precipitarse o hablar sin parar. Per-
manecer sentados y quietos mientras hacen una tarea
puede ser una mision imposible, se retuercen en sus
asientos o tocan el piano en la mesa, otros mueven con-
tinuamente sus pies o estdn dando golpes con el lapiz,
algo que también empezaban a notarle a Jorge. Su hipe-
ractividad no suele tener un propésito concreto o defi-
nido. La hiperactividad en adolescentes y adultos suele
ser menos evidente, predominando una sensacién inter-
na de inquietud, tratando de hacer varias cosas a la vez
y rebotando de una actividad a la siguiente, como le
pasaba a José Luis.

* Impulsividad: quienes son demasiado impulsivos pare-
cen incapaces de controlar sus reacciones inmediatas o
de pensar antes de actuar, asi le sucedia a Paula con sus
comentarios inapropiados o0 a Marcos con su tendencia
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‘ Riesgo genético (poligénico) ‘ N ‘ Asociacién familiar

v

‘ Problemas pre, peri y postnatales

v

Alteraciones de la neurotransmisién
de la dopamina; anormalidades en la
regi6n frontal y ganglios basales
+
Menor control para suprimir
respuestas inadecuadas; déficit cognitivo:
memoria de trabajo, interiorizacién del
lenguaje y autoregulacién

Y

Sintomas conductuales:
hiperactividad, inatencién e impulsividad

Y

Repercusion personal
social y académica

— autoestima, aislamiento social,

Lo que no vemos
del TDAH

R Comorbilidad

v

Familia: depresién materna, baja

problemas de pareja

Figura 1. Fundamentos neurobiol6gicos, neuropsicolégicos y su relacion clinica.

a pegar a otros nifos o a cruzar la calle sin mirar. Su
impulsividad puede hacer que les sea dificil esperar por
cosas que quieren o esperar su turno durante los juegos.

Bajo nuestra perspectiva conviene evaluar la conducta
del nifio con un criterio madurativo, segtin su desarrollo. En
la etapa escolar (6-12 afios) predominan los sintomas nuclea-
res de inatencién, hiperactividad e impulsividad, que pue-
den manifestarse de manera menos evidente si existen pro-
blemas de aprendizaje o comorbilidad. La etapa preescolar (0-
5 afios) puede referirse como marcada por impulsividad,
poca persistencia en el juego, impaciencia o insistencia, pue-
den haberse accidentado mas y su desarrollo motor haber
sido mds precoz, con alto nivel de actividad y busqueda de
la atencion. La adolescencia (y aqui nos referimos fundamen-
talmente a los pacientes con TDAH no tratados) es una etapa
de mayor conflicto con los adultos y de conductas de riesgo
(abuso de toxicos y actividad sexual precoz), en la que suele

aminorarse la hiperactividad, persistiendo la impulsividad
y la inatencion (“hiperactivos hipoactivos”). Es mas proba-
ble que sufran sanciones y expulsiones escolares, con posi-
bilidad de abandono de los estudios y que tengan mas emba-
razos no deseados y enfermedades de transmision sexual.
Cuando disponen de vehiculo suelen accidentarse mas.

Diagnéstico

El diagnéstico se hace mediante una historia clinica deta-
llada en la que se busquen los sintomas especificos, el con-
texto en el que aparecen, su evolucién y su grado de dis-
cordancia con la edad y el deterioro que causa.

Los datos sobre la sintomatologia se obtienen de los
padbres, del nifio y de sus profesores. Los padres aportan datos
que se deben considerar mediante los criterios de la cuarta
edicién del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders (DSM-1V) de la Asociacion Americana de Psiquiatria. El
primer criterio (A) lo constituye la estimacién de la severi-
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dad de los sintomas de inatencion (A1) o hiperactividad /
impulsividad (A2) que hayan persistido al menos en los tlti-
mos 6 meses (Tabla I). Para el diagnéstico se precisa ademés:
B) algunos sintomas del deterioro han aparecido antes de los
7 anos, C) los sintomas aparecen en al menos 2 contextos
(escuela y familia), D) debe haber pruebas del deterioro social
y académico u ocupacional y E) los sintomas no se explican
por otro problema psiquidtrico o del desarrollo.

El DSM-1V distingue tres subtipos: TDAH tipo combi-
nado, si se cumplen los criterios Al y A2, TDAH predomi-
nantemente inatento si se cumplen los criterios A1 pero no
A2 y TDHA predominantemente hiperactivo, tipo impulsi-
vo si cumplen los criterios A2 pero no Al. El combinado el
mas frecuente, seguido del inatento y en tltimo lugar del
hiperactivo / impulsivo.
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Los profesores pueden aportar datos mediante esca-
las derivadas del DSM-IV, como son la de Conners para
profesores y la modificada para la poblacién espafiola
EDHA; a falta de cumplimentacién de estas escalas se
deberan tener en cuenta los boletines e informes escola-
res regulares.

Una historia cuidadosa debe hacer hincapié en los ante-
cedentes de embarazo (especialmente exposicién al tabaco,
alcohol, drogas, infecciones, prematuridad) y parto (difi-
cultades), asi como en los antecedentes familiares de TDAH,
depresion, ansiedad y tics. Igualmente conviene recabar si
hay problemas sociales, laborales o familiares, que podrian
influir sobre el rendimiento escolar y la conducta. De mane-
ra activa se debe preguntar sobre el rendimiento escolar y
sobre otros problemas mentales.




TABLAL  CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA EL TDAH (A).

A162

1) Seis 0 mds de los siguientes sintomas de falta de atencion han
persistido al menos 6 meses con una intensidad que impide la
adaptacion y que no es acorde con el nivel de maduracién y desarrollo:

Falta de atencién

a) Con frecuencia no presta atencién a los detalles o comete
errores por descuido en las tareas o actividades

b) Con frecuencia tiene dificultades para mantener la atencion
en las tareas o las actividades ltdicas

¢) Con frecuencia parece no escuchar cuando se le habla
directamente

d) Con frecuencia no sigue las instrucciones y no termina las
tareas escolares o sus obligaciones (sin que se deba a
comportamiento oposicionista o a incapacidad para entender
las instrucciones)

e) Con frecuencia tiene dificultad para organizar tareas y
actividades

f) Con frecuencia evita las tareas que requieren esfuerzo mental
sostenido (deberes del cole u obligaciones domésticas),
manifiesta disgusto por ellas o es reacio a hacerlas

g) Con frecuencia pierde cosas necesarias para las tareas o
actividades (Iapices, libros, juguetes)

h) Con frecuencia se distrae facilmente por estimulos externos

i) Con frecuencia se muestra olvidadizo en las actividades
cotidianas

2) Seis 0 mds de los siguientes sintomas de hiperactividad-
impulsividad han persistido al menos 6 meses con una intensidad que
impide la adaptacion y que no es acorde con el nivel de maduracion y
desarrollo:

Hiperactividad

a) Con frecuencia mueve las manos o los pies o se retuerce en el
asiento

b) Con frecuencia abandona su asiento en el aula o en otras
situaciones donde se espera que esté sentado

¢) Con frecuencia corre o trepa excesivamente en situaciones
inapropiadas (en adolescentes se puede limitar a
sentimientos subjetivos de agitacion)

d) Con frecuencia tiene dificultades para jugar o realizar
actividades recreativas de forma silenciosa

e) Con frecuencia esté activo o suele actuar como “impulsado
por un motor”

f) Con frecuencia habla de forma excesiva

Impulsividad

g) Con frecuencia deja escapar respuestas antes de que hayan
finalizado las preguntas

h) Con frecuencia tiene dificultades para esperar el turno

i) Con frecuencia interrumpe o molesta a otras personas (p.ej.,
se entromete en conversaciones o juegos)
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Ningtin hallazgo fisico es diagnéstico del TDAH, si bien
el examen puede poner de manifiesto rasgos de entidades
especificas que cursen con TDAH (p.ej. fragil-X). Habitual-
mente los hallazgos neuroldgicos son normales o s6lo con
minimas disfunciones perceptivo-motoras, de coordinacién
o tics. Siempre conviene registrar peso, talla y tension arte-
rial. Durante el examen o la anamnesis puede no ser apre-
ciable la hiperactividad, ya que muchos nifios estan expec-
tantes ante la consulta y se comportan de manera distinta a
como lo hacen en su medio habitual.

La realizacién de exdmenes complementarios analiticos,
electroencefalograficos o radioldgicos no basados en hallaz-
gos clinicos no esta indicada y sélo tendria fundamento en
una sospecha de diagnostico diferencial.

Algunas pruebas neuropsicoldgicas evaltian la atencion e
impulsividad, como CPT (Continuos PerformanceTest) y las
pruebas TPD “caras” y “laberintos” y el Stroop. Para saber
el cociente de inteligencia realizaremos una psicometria
mediante el WISC-R. Dichas pruebas pueden ser ttiles para
el diagnéstico diferencial y para la planificacion escolar, pero
tampoco son diagnésticas del TDAH.

Diagnéstico diferencial

El diagnoéstico diferencial debe considerar las variacio-
nes evolutivas de acuerdo a la edad del nifio (debe descar-
tarse principalmente retraso mental o limite, asf como tras-
tornos del aprendizaje), las caracteristicas sociales particula-
res (secuela de abuso o abandono, estimulacion insuficien-
te o0 sobreestimulacidn excesiva, medio socio-familiar des-
favorable), problemas pedidtricos (defectos auditivos o visua-
les, que cada vez seran menos frecuentes tras el screening
universal, determinados tipos de epilepsia, trastornos del
suefio, especialmente hipertrofia adenoidea moderada,
secuelas de traumas craneales, cefaleas, anemia, hipo-hiper-
tiroidismo, alteraciones genéticas como fragil-X, s. Tur-
ner, s. Williams, también la hiperactividad inducida por
sustancias exdgenas o firmacos como la intoxicaciéon por
plomo, las benzodiacepinas, el fenobarbital, la teofilina) y
problemas psiquidtricos (ansiedad, depresion y trastorno bipo-
lar, trastornos generalizados del desarrollo, especialmente
el sindrome de Asperger en escolares, y trastorno negati-
vista desafiante sin TDAH, que en adolescentes puede con-
siderarse erréneamente como conducta relaciona con la
edad).
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TaBLA II.  COMORBILIDAD EN EL TDAH (MODIFICADO DE RAPPLEY MD, 2005).

Problemas comorbidos que se asocian al TDAH

Trastorno Similar al TDAH

No propio de TDAH

Problema diagnéstico

Trastornos del aprendizaje y
lectoescritura

Bajo rendimiento escolar
Comportamiento perturbador
en clase

Negativa a realizar las tareas
escolares y a emplear el
material

Trastorno negativista
desafiante

Comportamiento perturbador,
sobre todo con respecto a las
normas

Incapacidad para cumplir
érdenes

Trastorno de conducta Comportamiento perturbador

Problemas con los otros y con
laley

Falta de atencion
Inquietud
Dificultades con los cambios

Ansiedad (por separacion,
trastorno obsesivo
compulsivo, estrés post

traumatico)

Depresion Irritabilidad
Impulsividad reactiva
Desmoralizacién

Falta de atencién
Hiperactividad
Impulsividad
Irritabilidad

Trastorno bipolar

Falta de atencién

Acciones verbales o motoras
impulsivas

Actividad perturbadora

Trastorno de tics

Bajo rendimiento y
comportamiento anormal s6lo
en el contexto académico, no
en otros entornos o
actividades

Rebeldia en lugar de
incapacidad para cooperar

Ausencia de remordimientos
Intencién de dafiar

Agresion y hostilidad
Conducta antisocial

Preocupacién excesiva o
miedos

Obsesiones o compulsiones
Pesadillas

Sentimientos generalizados y
persistentes de irritabilidad o
tristeza

Estado de animo expansivo
Grandiosidad
Naturaleza maniaca

Movimientos repetitivos
motores o fonatorios

Puede resultar dificil saber si
se debe evaluar primero un
trastorno del aprendizaje o un
TDAH (actuar segtin
importancia de sintomas)

Frecuentemente hay mayor
actividad motora

Es dificil determinar los
esfuerzos por obedecer si la
relacién con padres o
profesores es mala

Las peleas o la huida pueden
ser razonables ante
situaciones sociales adversas

La ansiedad puede causar una
elevada actividad y falta de
atencion

Puede ser dificil diferenciar
depresién ante fracasos
repetidos por un TDAH

Puede ser dificil diferenciar
TDAH grave de un trastorno
bipolar de inicio precoz

Los tics pueden no ser
evidentes para el paciente, su
familia o un observador

¢Solo o en compaiiia de otros?: la comorbilidad

Se denomina comorbilidad a los trastornos psiquiatri-
cos y de aprendizaje que coexisten con el diagndstico de
TDAH (Tabla II). Caracteristicamente es el TDAH el cuadro
clinico que comienza primero, por lo que supone una sefial
de “alerta” para la posible deteccion de dichas condiciones.
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Los problemas psiquiatricos en orden de frecuencia son: los

trastornos de la conducta, trastornos de ansiedad, tics, depre-

sion y trastorno bipolar.

La comorbilidad suele tener un efecto de bola de nieve, ya

que a medida que transcurre el tiempo se va haciendo mas fre-

cuente e intensa, pudiendo enmascarar sus manifestaciones.



TRATAMIENTOS Y NORMAS PARA LA PRACTICA
CLINICA

Es imprescindible considerar el TDAH como una con-
dicién crénica y dado que junto a la repercusion personal
suele haberla también familiar y escolar, se debera estable-
cer un plan que tenga en cuenta dichos d&mbitos. El trata-
miento, que suele comenzar con el adecuado diagndstico,
se centrard por tanto en el control de los sintomas, la edu-
cacion en el dmbito escolar y en las relaciones interperso-
nales, especialmente las familiares.

Intervencion farmacologica

a) Estimulantes, en nuestro medio el metilfenidato (esti-
mulante no anfetaminico que acttia aumentando la dispo-
nibilidad de dopamina por inhibicién de su recaptacion),
ha demostrado su eficacia sistematica y su seguridad en
estudios a largo plazo, siendo por tanto de primera elec-
ciéon. Aunque la dosificacion pueda tener limites segtin el
peso (hasta 1,5 mg/kg, maximo 60 mg/dia) se debe con-
siderar fundamentalmente el control sintomatico (es decir,
administrarlo con la frecuencia necesaria para el control de
los sintomas), iniciando siempre una dosis baja (5 mg) e
ir aumentando en 1, 2 6 3 semanas hasta encontrar la dosis
eficaz que no provoque efectos secundarios. Al iniciar el
tratamiento con un preparado de accién rapida podremos
conocer la evolucién conductual y evaluar la tolerancia.
Las visitas iniciales hasta la normalizacion clinica permi-
ten evaluar los cambios, consolidar la confianza familiar
en los progresos y tratar hipotéticos problemas secunda-
rios modificando las dosis. Los preparados de accién rapi-
da (Rubifen 5,10 y 20 mg) tienen una vida media corta (4
horas) y se deben administrar 2-3 veces al dia (evitar més
alla de las 17-18 h). Si se obtiene una respuesta apropiada
y buena tolerancia podremos plantear el paso a un pre-
parado de accién retardada (Concerta 18 y 36 mg, de vida
media hastal2 h; préximamente aparecera un nuevo pre-
parado de metilfenidato de 20 mg y 8 horas de accién).
Segtin la edad del nifio, el metilfenidato de accién corta es
de eleccion en nifios desde los 4-5 afios, mientras que en
nifios mayorcitos y adolescentes pueden tomar las prepa-
racion retard con mds facilidad y puede ser preferible una
sola toma diaria. Ambas presentaciones pueden asociarse
si fuese preciso con el fin de ajustar la dosis. Es muy con-
veniente explicar a los padres el motivo del tratamiento y
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los efectos positivos y los posibles efectos secundarios (cefa-
lea, anorexia, trastornos del suefo, irritabilidad, gastral-
gia, adelgazamiento y enlentecimiento del crecimiento,
incremento de TA y frecuencia cardiaca); al paciente, segtin
su edad, se le explicaran los motivos del tratamiento y que
es el médico y no sus padres quien lo prescribe. La infor-
macién terapéutica también incluye la frecuencia de los
controles y cudles son las respuestas previstas. Para faci-
litar la informacion podemos hablar de “vitaminas” para
mejorar sus sintomas o bien hacer la comparacién de quien
no ve bien y necesita usar gafas. Aunque conviene tener
presente cada condicion individual, el paciente estabiliza-
do no debe suspender su tratamiento, salvo por efectos
secundarios, de manera que tanto en vacaciones escola-
res como fines de semana debe continuarlo. El metilfeni-
dato mejora todos los sintomas del TDAH y algunas comor-
bilidades, permitiendo su uso junto a otros formacos del
sistema nervioso central; no sélo no produce adiccion, sino
que la previene en adolescentes con TDAH. La eficacia glo-
bal del metilfenidato es de un 70-80%.

b) No estimulantes: antidepresivos triciclicos y atomoxe-
tina (inhibidor selectivo de la recaptacion de noradrenali-
na, atin no disponible en Espafia) pueden ser una opcién de
segunda linea ante el fracaso de los estimulantes.

Intervenciones no farmacolégicas y escolares

La terapia conductual-cognitiva no se recomienda de
forma sistematica como primera linea de tratamiento para
el TDAH (salvo rechazo o contraindicacion al tratamiento
médico y en nifios pequefios). Los ensayos clinicos mues-
tran que es menos eficaz que el empleo de estimulantes. En
el trastorno oposicionista y de conducta, asi como en los
problemas de padres-hijos, si que la combinacién de ambas
es mas eficaz, ademds esta combinacion hace que padres y
profesores se sientan mas satisfechos. Se suele realizar en el
marco de una escuela de padres, en sesiones de grupo con
ninos y padres dirigidas por psicélogos u otros expertos
durante 8-12 semanas. El objetivo es mejorar los conoci-
mientos del TDAH, ensefiar a los padres habilidades para
manejar las contingencias conductuales, asi como para modi-
ficar el entorno fisico y social con el fin de mejorar las acti-
vidades cotidianas. La psicoterapia estd indicada cuando
existen enfermedades mentales como depresién o ansiedad,
junto con el oportuno tratamiento médico.
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Figura 3.

Los distintos servicios escolares (profesores, tutores, psi-
copedagogos) deben estructurarse con el fin de disponer y
facilitar adaptaciones especificas en el aula e intervenciones
psicoeducativas. El conocimiento del TDAH en el medio
escolar facilitara su sospecha inicial y la implementacion de
las estrategias puesta en marcha ante caso.

Las modalidades de estas intervenciones suelen ser poco
conocidas por el pediatra, pero se puede disponer de hojas
y documentacién ya elaboradas donde se dé informacién
especifica para entregar a la familia.

Para facilitar los distintos ambitos de actuacién dispo-
nemos de Guias de Préctica Clinica (GPC) en continua actua-
lizacién, sin duda el mejor referente para la actuacién dia-
ria y para la planificacién de las intervenciones en las que
participan diversas disciplinas.
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PRONOSTICO: EL FUTURO EN SUS MANOS

EI TDAH no desaparece con el crecimiento, mas del 50%
persisten en el adulto. Se pueden hacer tres grupos para
entender mejor la evolucién: 1/3 tendra buena evolucion
con la maduracion y al llegar a la adolescencia mejoraran,
otro tercio seran adultos con problemas de atencién y de
personalidad, pero tendran una adecuada adaptacién, salvo
en situaciones estresantes; el dltimo tercio padeceran TDAH
comoérbido con importantisimas repercusiones personales,
familiares y sociales.

Desde la infancia podemos y debemos intervenir para
atajar el curso desfavorable, ya que el diagndstico y el tra-
tamiento precoz constituyen la principal intervencién que
mejora el prondstico. Pediatras y médicos de familia debe-
mos estar capacitados para la evaluacion diagnéstica y tra-




tamiento del TDAH, colaborando con otros especialistas
segun el contexto local y de acuerdo con las GPC.

Recuerde que grandes personajes han convivido con
TDAH y son un ejemplo de superacién y admiracién (Fig.
3).
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Protocolos de Neurologia

Convulsiones febriles

E. PEREZ GIL*, M. SANCHEZ RODRIGUEZ**

*Centro de Salud Astillero-Camargo. Servicio Cdntabro de Salud. **Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

INTRODUCCION

Las convulsiones febriles (CF) son crisis convulsivas aso-
ciadas a fiebre de origen extracraneal, que se producen en
ninos de entre tres meses y cinco afos de edad. Quedan
excluidos de esta definicién aquellos nifios que hayan pade-
cido crisis afebriles previamente, las crisis asociadas a fie-
bre sin componente convulsivo (crisis andxicas febriles, sin-
copes febriles), asi como las infecciones intracraneales o dese-
quilibrios hidroelectroliticos.

Las CF son las crisis cerebrales mas frecuentes, afectan-
do al 3-5% de los nifios menores de 5 afios, son excepciona-
les en menores de 6 meses y raras en mayores de 4 afios. Ocu-
rren en ambos sexos con ligero predominio del masculino y
son discretamente mds frecuentes en la raza negra.

FORMAS CLINICAS
La mayoria de las CF constituyen episodios banales que
no van a repercutir en el desarrollo neurolégico del nifio, pero
es importante conocer algunas presentaciones clinicas que
pueden influir en el prondstico y tratamiento de las mismas:
1. CF simples (tipicas, benignas): son las mas frecuentes
(75%). Crisis de corta duracién (<15 minutos), habitual-
mente ténicas, clénicas o ténico-clénicas generalizadas,
que acontecen en las primeras 24 horas de un proceso
febril con fiebre elevada y que no se repiten en el mismo
proceso febril.

2. CF complejas o atipicas: son de larga duracién (>15 minu-
tos), focales o recidivan en las primeras 24 horas del
mismo proceso infeccioso.

3. Sindrome HH: crisis convulsiva unilateral de 30 minutos,
seguida de hemiplejia transitoria o permanente. Son poco
frecuentes y el 30-70% desarrollan afios mas tarde crisis
epilépticas relacionadas, en muchos casos, con el 16bu-
lo temporal.

4. Epilepsia mioclonica severa del nifio o sindrome de Dravet: 3%
de las CF, aparecen entre los 4 y 10 meses en forma de con-
vulsiones que suelen ser unilaterales y/o de larga dura-
cioén, con fiebre moderada y recurren aproximadamente
una vez al mes. Antecedentes familiares frecuentes.

5. Epilepsia generalizada con crisis febriles plus: CF que per-
siste por encima de los 6 afios de edad, momento en el
que desarrollan epilepsia generalizada.

ACTITUD ANTE UNA CONVULSION FEBRIL
Control de la crisis

El tratamiento habitual, fundamentalmente en el medio
extrahospitalario, se realiza con diazepam rectal, 5 mg en
<2 afos y 10 mg en >2 afios, repitiendo la misma dosis si en
un minuto no ha cedido la crisis. Si persiste, se realizard tras-
lado inmediato a un centro hospitalario.

Recientemente, se estdn realizando ensayos con mida-
zolam intranasal y bucal con buenos resultados en cuanto
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a eficacia y seguridad del firmaco. No obstante, atin se pre-
cisan estudios mas amplios que demuestren la seguridad
para ser administrado en medio extrahospitalario y por per-
sonal no sanitario. Podria tratarse de una alternativa mejor
aceptada por padres y cuidadores asi como para su uso en
lugares publicos.

Anamnesis detallada

La mayoria de las veces la convulsion ya ha cedido cuan-
do la recibe el personal sanitario, por lo que es fundamen-
tal recoger informacion exhaustiva del episodio a los testi-
gos directos.

Identificar el proceso febril

Exploracién fisica rigurosa del nifio, con especial aten-
cién a la clinica neuroldgica. La fiebre habitualmente esta
provocada por las mismas infecciones que se padecen fre-
cuentemente a esta edad (procesos virales de vias altas, oti-
tis, neumonias, gastroenteritis). Algunas vacunas, como la
antitosferinosa y la antisarampionosa, también se han rela-
cionado con las CE.

Los exdmenes complementarios no estan indicados de
forma rutinaria, salvo que el proceso causal lo indique. La
puncion lumbar debe realizarse si existe sospecha clinica
(rigidez nucal, petequias, fontanela abombada) o si son nifios
menores de 12- 18 meses en los que los signos meningeos
no son tan manifiestos.

Se recomienda determinar la glucemia cuando el perio-
do postcritico es prolongado, asi como la natremia, ya que
se ha relacionado la hiponatremia como causa de algunas
CF recurrentes.

Estudios de imagen como TAC o RMN no suelen estar
indicados, a aunque son aconsejables ante un sindrome HH.

El EEG puede poner de manifiesto alteraciones paro-
xisticas pero no esta indicada su realizacién, ya que puede
llevar a confusiones diagndsticas y no tiene ningtin valor
prondstico en cuanto al desarrollo de epilepsia posterior.

Informacién a los padres

La CF es un episodio que los padres viven con gran
angustia, describiéndolo en muchos casos como “sensa-
cién de muerte inminente”, por ello es importante una
informacién detallada explicando la naturaleza benigna
de estas crisis. Las CF son cuadros frecuentes, que no son

E. PEREZ GIL, M. SANCHEZ RODRIGUEZ

mortales ni producen deterioro cerebral en el nifio. Resal-
tar que CF no significa epilepsia y que son muy pocos los
casos que la van a desarrollar en el futuro, sobre todo si se
trata de una CF simple. Deben conocer que tras la prime-
ra CF tienen mas riesgo de padecer otros nuevos episodios
cuando el nifio presente procesos febriles. Es importante
adiestrar a padres y educadores sobre el manejo de las
siguientes crisis, ensefidndoles el uso correcto del diaze-
pam rectal.

Criterios de ingreso hospitalario
- Sospecha de proceso infeccioso intracraneal.
- Crisis de larga duracion o focal.
- Mal estado general.
- Fracaso del diazepam rectal.
- Excesiva angustia familiar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Sincopes febriles (crisis andxicas febriles): el nifio pre-
senta fiebre elevada con pérdida brusca de la concien-
cia e hipotonia generalizada.

- Delirio febril: temblores que acompafian a ascensos de
temperatura y no deben confundirse con crisis clénicas.

- Infecciones del SNC: prestar especial atencion a lactan-
tes, en los que los signos meningeos pueden no ser tan
evidentes.

- Encefalopatias agudas.

- Intoxicaciones medicamentosas.

EVOLUCION
- Mortalidad nula.
- Secuelas neuropsicolégicas excepcionales.
- Riesgo de recidiva:
. Si primera CF en <12 meses, riesgo del 50%.
. Si primera CF en >12 meses, riesgo del 30%.
. Si presenta mas de una CF, el riesgo aumenta al 50%.
- Factores de riesgo de recurrencia:
Antecedentes familiares de CF (tipo de herencia no
definida): 10-20% si un hermano tuvo CF, 30-40% si
un hermano y uno de los padres lo presentd, 50% si
los dos padres y un hermano lo presentaron.
Edad temprana (<18 meses).
Breve duracion de la fiebre en la primera CE.
Temperatura baja en la primera CE.
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- Riesgo de epilepsia: el porcentaje de nifios con CF que
presentan posteriormente epilepsia estd entre 2,5-5%,
siendo mayor el riesgo en nifios con CF complejas, en
menores de 12 meses con recidivas frecuentes y en los
que tienen antecedentes familiares de epilepsia.

TRATAMIENTO PROFILACTICO
En la primera CF no esté indicado el tratamiento profi-

lactico y se recomienda el diazepam rectal en caso de recu-

rrencia. Sin embargo, cuando las CF son de larga duracién,
con claro caracter focal, muy recurrentes, en nifios menores
de 12 meses, gran ansiedad familiar o condiciones sociales
desfavorables (accesibilidad a un centro médico) puede estar
indicado un tratamiento profildctico que evita las recurren-
cias, teniendo en cuenta que no existe ningtin dato que
demuestre que estos tratamientos sean eficaces para preve-
nir el desarrollo de una epilepsia.

Se proponen dos tipos de profilaxis:

- Continua: tratamiento mantenido durante 18-24 meses
desde la ultima CF. Indicado en familias con gran nivel
de ansiedad, condiciones sociogeograficas desfavorables
o cuando la CF precede a la aparicion de la fiebre. El tra-
tamiento de eleccion es el valproato, via oral, a dosis de
20-40 mg/kg/dia en dos tomas (hasta alcanzar niveles
de 60-80 pg/ml). Como alternativa, se utiliza fenobarbi-
tal, via oral, a dosis de 3,5-5 mg/kg/dia, inicialmente en
dos dosis, para pasar después de 15 dias a una sola toma
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diaria. Vigilar aparicion de efectos secundarios (hipe-
ractividad, alteracion de la conducta, sedacion, etc).

- Discontinua: indicada en familias con buena compren-
sion y baja ansiedad. Se realiza con diazepam rectal a
dosis de 0,25-0,5 mg/kg/12 horas desde el inicio del pro-
ceso febril hasta el tercer dia del mismo, o antes si ha
cedido la fiebre. Efectos adversos: adormecimiento, letar-
gia y ataxia, que se atendan descendiendo la dosis.
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Protocolos de Endocrinologia

Talla baja: Diagndstico y seguimiento desde Atencion Primaria

B. AGUIRREZABALAGA GONZALEZ*, C. PEREZ MENDEZ**

*Centro de Salud Natahoyo. **Servicio de Pediatria Hospital de Cabuefies.

INTRODUCCION

El ntimero de consultas pedidtricas por fallos de creci-
miento es cada dia mas frecuente, lo que viene determina-
do, en gran parte, por el concepto social de que la talla alta
se relaciona, de manera injustificada, con salud 6ptima y
éxito social y econémico.

Dada la diversidad etiolégica de los fallos de crecimiento,
el pediatra tiene la responsabilidad de seleccionar sélo los
exdmenes complementarios que aconseje el historial de cada
paciente. De esta forma, los estudios complementarios tini-
camente tienen su justificacién para confirmar una sospe-
cha diagndstica y no deben sustituir nunca a los datos de
una historia clinica completa, una minuciosa exploracién
fisica y una cuidadosa evaluacion seriada del crecimiento.

Con este protocolo, se intenta resumir la orientacion que,
desde la Atencién Primaria, se debe dar al nifio con talla baja.

DEFINICION DE TALLA BAJA

Se habla de talla baja en un nifio cuando ésta se sittia por
debajo de -2 desviaciones estandar (DE) para la edad y sexo
del nifio. El concepto de hipocrecimiento engloba también a
aquellos nifios con una velocidad de crecimiento baja de
forma mantenida, es decir, una velocidad de crecimiento infe-
rior al percentil 25 durante més de 2-3 afios consecutivos.

El concepto de talla baja incluye tanto a aquellos nifios
con talla baja patologica como a aquéllos que presentan una
talla baja considerada como variante de la normalidad. Las
tallas bajas variantes de la normalidad son responsables del

80% de los casos de hipocrecimiento y son debidas a un
menor potencial genético de crecimiento (talla baja fami-
liar), a un retraso en la maduracién (retraso constitucional
del crecimiento y la pubertad) o a una combinacién de ambos
procesos y seran comentadas al final de este capitulo.

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA
A) VARIANTE DE LA NORMALIDAD (80%)
- Retraso constitucional del crecimiento y pubertad (tar-
danos).
- Talla baja familiar.
- Hipocrecimiento étnico o racial.
B) TALLA BAJA PATOLOGICA (20%)
- Hipocrecimientos no armonicos

. Displasias esqueléticas.
. Radioterapia espinal.
- Hipocrecimientos armonicos

. De inicio prenatal
- Pequefios para edad gestacional (patologias
maternas, placentarias).
- Formando parte de algin sindrome.
. De inicio postnatal
- Desnutricion.
- Enfermedad crénica no endocrinoldgica:
. Digestiva (celiaca, enfermedad inflamatoria
intestinal, etc).
. Respiratoria (asma, fibrosis quistica, etc).
. Cardiopatias congénitas.

Correo electrdnico: belén.aguirrezabalaga@sespa.princast.es
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. Renal (insuficiencia renal cronica,
tubulopatias, etc).
. Inmunodeficiencias (congénitas, SIDA, etc).
. Hematoldgica/oncoldgica (anemias,
leucosis, tumores, etc).
. Yatrogenia.
- Enfermedad endocrinoldgica:
. Déficit de GH
. Hipotiroidismo
. Sindrome de Cushing
. Pubertad precoz
. Pseudohipoparatiroidismo
- Causa psicosocial

METODOLOGIA DIAGNOSTICA

Nuestro objetivo fundamental sera distinguir aquellos
nifios que realmente tienen un retraso patolégico de la talla
de aquellos considerados variante de la normalidad. La his-
toria clinica, la exploracion fisica y los datos antropométri-
cos nos orientardn hacia un tipo de patologia u otra. Des-
pués de esta evaluacion clinica inicial, sélo un grupo redu-
cido de enfermos necesitardn un estudio mas completo para
aclarar la etiologia del proceso.

Historia clinica

Personal:

- Datos de somatometria al nacimiento.

- Datos evolutivos de peso y talla del paciente hasta el
momento.

- Acontecimientos de interés.

- Encuesta dietética detallada.

- Anamnesis dirigida para valorar la existencia de algin
padecimiento crénico subyacente (sintomas digestivos,
respiratorios, cardiacos, neuroldgicos, infecciones recu-
rrentes).

- Anamnesis del entorno social, practica de deportes de
competicion.

Familiar:

- Existencia de patologfa crénica familiar.

- Edad dela pubertad en padre y madre (estos datos orien-
tardn hacia un patrén de retraso constitucional de cre-
cimiento).

- Talla del padre y madre (es aconsejable hacerlo en nues-
tra consulta, siempre que sea posible). Con estas tallas,

262 VOL. 46 SUPL. 2, 2006

podemos calcular la “talla diana familiar” de nuestro
paciente con la siguiente formula:

(talla padre + talla madre) + (13)

Talla diana nifios = 5

(talla padre + talla madre) - (13)

Talla diana nifias=
2

Exploracion fisica

- Peso: es obligado comprobar el peso a la vez que la talla.
Las causas endocrinolégicas de talla baja suelen pre-
sentar un peso adecuado o incluso elevado para la talla;
por lo tanto, ante un paciente con peso bajo para la talla
debemos incidir mas en la investigacién de posibles cau-
sas no endocrinolégicas.

- Talla (se haran 3 medidas seguidas, y se dara por valida
la media de éstas).

- Elpesoy la talla deberan ser evaluados en una gréfica
de crecimiento, segtin los estandares de la Fundacién
Orbegozo.

- Comprobar si el hipocrecimiento es arménico o no armoé-
nico.

- Examen fisico por aparatos.

- Valorar el desarrollo sexual, si procede, por edad.

- Valorar existencia de anomalias fenotipicas asociadas.

Valoracion del patrén de crecimiento

Se medira al paciente cada 6 meses para determinar su velo-
cidad de crecimiento: en un nifio con talla inferior a -2 DE, una
velocidad de crecimiento inferior al percentil 25 es patoldgica
y motivaria iniciar estudios complementarios. Asimismo, en
un nifio con talla normal, una velocidad de crecimiento infe-
rior al percentil 25 de forma mantenida durante mas de 2-3
afos debe ser también motivo de preocupacion. Por contra, un
nifio con una talla entre -2 y -3 DE con una velocidad de cre-
cimiento normal se trata con casi toda seguridad de una varian-
te de la normalidad (familiar o retraso constitucional) y s6lo
precisa tranquilizar a la familia y seguimiento peri6dico.

Pruebas complementarias

Aunque se propone un protocolo de actuaciones seria-
das desde Atencién Primaria, es 16gico pensar que todo ello
dependera en cada caso de los datos obtenidos en la anam-
nesis y la exploracion fisica.
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Historia clinica
Exploracion fisica
Estudio antropométrico
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Figura 1. Valoracion y seguimiento del hipocrecimiento desde Atencién Primaria.

1) Analitica general: hemograma, VSG y bioquimica com-
pleta (incluir chequeo de funcion renal y hepatica).

2) Heces: parasitos, cultivo.

3) Orina: cultivo, sistematico y sedimento.

4) Tiroides: TSH, T4 libre.

5) Digestivo: anticuerpos antitransglutaminasa (es impor-
tante incluirlos en el estudio de todo nifio con talla baja,
ya que puede ser la tinica manifestacién de una enfer-
medad celfaca), vitamina B12 y acido félico.

6) Estudio radioldgico de edad ésea.

Todas las pruebas mencionadas son facilmente realiza-
bles desde Atencion Primaria y nos permiten hacer un abor-
daje inicial completo a la hora de descartar enfermedades
sistémicas que causen retraso de crecimiento.

SEGUIMIENTO DE LA TALLA BAJA DESDE
ATENCION PRIMARIA

El pediatra de Atencién Primaria es el primer nivel donde
van a consultar los padres preocupados por la posible talla baja

de su hijo. Por ello, nuestra labor sera definir si es realmente

una talla baja, y en ese caso descartar procesos patoldgicos poco

aparentes o considerar una variante de la normalidad.
Siguiendo la metodologia diagnéstica que hemos comen-
tado, podemos encontrarnos ante diferentes tipos de situa-

ciones (Fig. 1):

- Aquellos casos en que la talla estd realmente en percen-
tiles normales, adecuada a su talla diana, nada nos hara
sospechar que estemos ante un hipocrecimiento. En
exploraciones sucesivas (cada 12 meses, por ejemplo)
solo habra que confirmar que la velocidad de crecimiento
es la adecuada y tranquilizar a la familia.

- Cuando la talla esta entre -2 DE y -3 DE respecto a la
media es necesario valorar la talla parental, asi como
la velocidad de crecimiento:

. Sila velocidad de crecimiento es ptima (mayor del
percentil 25), se reevaluard al nifio de forma anual.

. Sila velocidad de crecimiento estd disminuida, sera
el momento de hacer estudio de edad 6sea y prue-
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bas de laboratorio. Es importante recordar que si el
peso se encuentra mas afectado que la talla es menos
probable que se trate de una patologia endocrinolé-
gica y debemos incidir mds en la anamnesis, explora-
cion fisica y pruebas basicas de laboratorio en busca
de patologia cronica. Segtin sean los resultados, toma-
remos la decisién de derivacion hospitalaria.

- Cuando la talla esta por debajo de -3 DE respecto a la
media y la velocidad de crecimiento inferior al percen-
til 25 es recomendable la derivacién al hospital desde el
inicio, para un estudio mas completo. Hay que tener en
cuenta que en este caso, las probabilidades de encon-
trarnos con patologia endocrinolégica susceptible de tra-
tamiento son mayores.

- Aquellos nifios que presentaron una longitud y/o peso
al nacimiento inferiores a -2 DE para su edad gestacio-
nal (segtin los patrones de referencia de P. Delgado) y
que no han recuperado una talla normal a los cuatro afios,
manteniéndose con una estatura inferior a -2,5 DE segtin
los estandares de la Fundacién, podrian beneficiarse del
tratamiento con hormona de crecimiento. Por ello, es con-
veniente que sean derivados al hospital de referencia para
su valoracion lo antes posible ya que el tratamiento no
estd aprobado una vez iniciada la pubertad.

Llegado a este punto, es obligado hacer un breve perfil
de aquellas situaciones que hemos considerado como varian-
tes de la normalidad, ya que por su prevalencia van a ser
motivo de consulta de Atencion Primaria y, en algunos casos,
objeto también de seguimiento.

Retraso constitucional de crecimiento y desarrollo

Se caracteriza por una evolucién retrasada en la esta-
tura y el desarrollo puberal, generalmente con anteceden-
tes de otros miembros de la familia con un patrén de desa-
rrollo similar y que, en principio, conlleva un pronéstico de
talla adulta normal. Se trata de nifios con un peso y talla nor-
males al nacimiento que, a partir del afio de edad, presen-
tan una desaceleracion en la curva de crecimiento que cae
préxima al percentil 3 (-2 DE) en torno a los 2-3 afios de edad;
a partir de este momento, su velocidad de crecimiento es
normal y se mantiene paralela al percentil 3; presentan el
desarrollo puberal mas tarde que sus compafieros de clase,
pero cuando éstos ya han alcanzado su talla adulta ellos
siguen creciendo hasta alcanzar una talla final normal. Su
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edad 6sea esta atrasada uno o dos afios y su talla se corre-
laciona més con su edad ésea que con su edad cronolégica.

Talla baja familiar

También conocida como talla baja genética. Se trata de
nifios con antecedentes de talla baja en su familia, con una
somatometria normal al nacimiento y que de manera precoz,
ya en los dos primeros afios de vida, presentan una desace-
leracién de su velocidad de crecimiento; su talla cae un poco
por debajo del percentil 3 (entre -2 y -3 DE) y posteriormen-
te crecen a un ritmo normal-bajo a lo largo de este carril. Su
pubertad ocurre a una edad normal y su estirén puberal es
similar o incluso algo inferior a la media, con lo que su talla
final es baja, pero dentro de los limites familiares. Aunque en
otros paises como Estados Unidos esta aprobado el trata-
miento de prueba con hormona de crecimiento en estos nifios,
en Europa no es una indicacién aceptada para su uso.
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INTRODUCCION

La pubertad es el periodo de la vida de una persona
durante el cual su cuerpo pasa de nifo a adulto, acompa-
flado por el proceso de maduracion sexual. Esta transfor-
maci6n es causada por cambios hormonales e incluye cre-
cimiento tanto fisico como emocional. El inicio de la misma,
asi como su velocidad de progresion es muy variable. En las
niflas sanas puede iniciarse entre los 8 y los 14 afios y en
varones sanos, entre los 9 y los 15 afios. Respecto al ritmo
evolutivo, también existen diferencias con una media de 2
afios y medio a tres.

RECUERDO FISIOPATOLOGICO

En el recién nacido, la hipéfisis, al no recibir el efecto
inhibidor de los estrégenos placentarios, aumenta la pro-
duccién de gonadotrofinas: las gonadas maduran y los nive-
les hormonales circulantes son similares a los que existen
en la pubertad. En torno a los dos afios de vida los niveles
de gonadotrofinas han descendido, aunque algunas nifias
los mantienen hasta los 3-4 afios. Desde esa época hasta el
inicio de la pubertad, los 8-9 afios, el eje hipotaldmico-hipo-
fisario-gonadal queda en reposo relativo: la produccién de
gonadotrofinas y de esteroides sexuales es muy baja, pero
no nula. Entre 1y 3 afios antes del comienzo de la pubertad
hay aumento de las concentraciones nocturnas de LH, pro-
bablemente por la secrecién de gonadotropinas hipotala-
micas (GnRH). Por su accion se produce el aumento de tama-
fio y maduracién de las génadas. En la nifia la hormona foli-

culo estimulante (FSH) se eleva antes que la hormona lutei-
nizante (LH), pero en el vardn tiene lugar simultdneamen-
te. En el nifio, paralelo al aumento testicular se eleva la tes-
tosterona plasmética. Es la responsable del estirén del cre-
cimiento, maduracién genital, aumento de la masa mus-
cular y desarrollo de los caracteres sexuales secundarios. En
la nifia, el estradiol secretado por el ovario aumenta pro-
gresivamente durante la pubertad. Cuando ya hay ciclo
menstrual se aprecian dos picos: al final de la fase folicu-
lar y al inicio del periodo Ititeo. Los estrogenos son los res-
ponsables del desarrollo de las mamas, distribucién de la
grasa, desarrollo de los genitales y cierre del cartilago de
crecimiento. Otros cambios hormonales presentes son el
aumento de la prolactina, el incremento de la produccién
de GH, la elevacién de andrégenos suprarrenales (respon-
sables de la adrenarquia), asi como de la TSH, T3 y T4 (tiroi-
darquia).

Patrén de desarrollo puberal

Niiios

- Testiculo. El volumen prepuberal es inferior a los 3 ml
(normalmente 1,5 a 2 ml) y comienza a aumentar en
torno a los 12 afios hasta los 20-25 ml de la edad adulta
(Tabla ).

- Genitales externos. El pene comienza a desarrollarse de
12 a 18 meses después del crecimiento testicular, primero
en longitud y luego en grosor. El escroto aumenta de
tamafio y se pigmenta coincidiendo con el agranda-
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TABLA L.

Trastornos de la pubertad

ESTADIOS EVOLUTIVOS EN EL DESARROLLO GENITAL
MASCULINO.

TABLA II.  ESTADIOS EVOLUTIVOS EN EL DESARROLLO DE LA MAMA

FEMENINA.

Estadio G1: infantil
Estadio G2: aumento de tamafio testicular y escrotal. Volumen

de 4 a 6 ml, piel del escroto mas rugosa y de color
més oscuro. Pene de tamafio prepuberal.

Estadio G3: aumento del tamafio del pene, principalmente en

longitud. Volumen testicular de 6-12 ml, escroto
més grande.

Estadio G4: volumen testicular de 12-16 ml; mayor tamafio del

pene en longitud y circunferencia; aumento del
tamafio del glande y pigmentacién escrotal.

Estadio G5: corresponde al adulto. El volumen testicular es

superior a 16 ml.

Estadio M1: senos preadolescentes. Solamente se observa

elevacion de la papila.

Estadio M2: brote mamario. Elevacion de los senos y de la

papila. Aumento del didmetro de la aureola.

Estadio M3: continuacion del aumento del tamafio del seno sin

separacion de sus contornos.

Estadio M4: proyeccion de la aureola y de la papila para

formar una elevacion que sobresale del nivel del
seno.

Estadio M5: estadio adulto. Proyeccién solo de la papila en

virtud del retorno de la aureola al contorno
general del seno.

miento testicular. La piel se hace rugosa de color rojizo
oscuro. El pelo pubiano aparece unos meses después del
aumento del tamafio del pene, de distribucion triangu-
lar de base superior al inicio y romboidal al completar-
se el desarrollo.

Vello axilar y facial. Es muy variable. El axilar suele apa-
recer un afio y medio después de que surge el vello
pubiano. Presenta tres estadios evolutivos en su pre-
sentacion. El pelo facial se inicia en las comisuras del
labio superior y se extiende luego a la mejilla, siendo
el mentdn la tltima zona en poblarse. Aparece normal-
mente un afio después del axilar.

Cambio de voz. Se suele iniciar a los 14,5 anos, coinci-
diendo con la fase de crecimiento estatural mds rapi-
do. Al principio, la voz es bitonal, haciéndose progre-
sivamente mds grave y alcanzando el tono definitivo
al final de la pubertad.

Desarrollo mamario. En la pubertad aumenta el tama-
fio areolar de la mama masculina y en casi un 75% de
los nifios también lo hace el tejido mamario subyacen-
te. La ginecomastia desaparece, en general, en uno o dos
afos y solo excepcionalmente necesitan tratamiento qui-
rargico.

Produccion de semen. La primera polucién consciente
de esperma (espermaquia) suele aparecer hacia los 13
anos, con un volumen testicular inferior a los 10 ml.

Nifias
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Cambios del ovario. El ovario aumenta progresivamente
de tamafio desde el nacimiento, pasando de un volumen
de 1 ml al afio de vida hasta los 2 ml a los 11-12 afios.
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El crecimiento persiste después de la menarquia, lle-
gando a 30 ml o mas en la mujer adulta. Pueden pre-
sentar tres o cuatro quistes pequeios. A partir de los 8,5
afios desarrollan morfologia “multiquistica” tipica (al
menos 6 foliculos iguales o mayores de 4 mm.
Genitales internos. El iitero prepuberal (desde los 6 meses
hasta los 7-8 afos) tiene forma y tamafio constantes: en
“gota”, sin angulo entre cuerpo y cuello. Con un cuer-
po corto la relacién longitud del cuerpo/longitud del
cuello uterino es de 1:2 (siempre inferior a 1). Después,
el crecimiento es progresivo, regular y sobre todo a
expensas del cuerpo, que se alarga y se engruesa: adquie-
re forma de “pera” y se invierte la relacion cuerpo/cue-
llo, pasando a ser 2:1.

Genitales externos. La vulva cambia por un aumento de
grosor debido al acimulo de grasa a nivel del monte de
Venus. También los labios mayores y menores aumen-
tan de tamafio. La vagina crece en longitud antes de la
aparicién de los caracteres sexuales secundarios y lo
seguird haciendo tras la menarquia. La mucosa es més
gruesa y himeda, aumenta el grosor del himen y su ori-
ficio se agranda. Por activacion de las glandulas de Bart-
holin se produce leucorrea fisiologica. Hay un pequefio
aumento del clitoris.

La mama. El primer signo puberal en mas del 65% de
las nifias es la telarquia. Comienzan a desarrollarse hacia
los 10,5-11 afos. Puede dar molestias locales y no es raro
que sea unilateral. Hay 5 estadios, aunque no siempre
se completa (Tabla II).

Vello pubiano. Suele aparecer unos meses después del
desarrollo mamario. Se distinguen 5 estadios (Tabla I1I):



TABLA III. ESTADIOS EVOLUTIVOS EN EL DESARROLLO DEL VELLO
PUBICO FEMENINO.

Estadio P1: no hay vello ptbico.

Estadio P2: crecimiento disperso de vello largo, fino,
ligeramente rizado, a lo largo de los grandes
labios.

Estadio P3: vello més pigmentado, mas denso y mas rizado
que se extiende por la sinfisis ptbica.

Estadio P4: vello del tipo observado en una persona adulta,
pero en menor cantidad.

Estadio P5: vello del tipo observado en una persona adulta
tanto por su tipo como por su cantidad.

la primera aparicion tiene lugar, habitualmente, en los

labios mayores, luego monte de Venus y posteriormen-

te parte supero interna de los muslos.

- Vello axilar. Suele aparecer hacia los 12,5 afios, en tres
estadios, como en el var6n. Simultdneamente, se activan
las glandulas apocrinas axilares.

- Menarquia. Suele aparecer de afio y medio a dos afios
después del comienzo del desarrollo mamario (M4 y P4),
poco después de haber alcanzado el “pico” de veloci-
dad de crecimiento. Cuando ocurre suele quedar por
crecer de 5 a 8 cm, tanto mds cuanto mds precoz sea su
aparicién. Tras su presentacién, durante uno o dos afios
los ciclos seran anovulatorios, por lo que la menstrua-
cién puede tener una presentacién irregular.

En ambos sexos hay también repercusion importante a
nivel del crecimiento, peso y maduracion esquelética. Res-
pecto al crecimiento, el afio que precede a la pubertad existe
la llamada depresién prepuberal de la velocidad de creci-
miento (4-6 cm) y en torno a los 7 afios hay un aumento tran-
sitorio del mismo por la adrenarquia. El brote de crecimien-
to puberal se manifiesta por un aumento brusco de la velo-
cidad de crecimiento: alcanza un “pico” que es el doble o
més de la velocidad prepuberal, se mantiene por poco tiem-
po y cae bruscamente a cero. El inicio del mismo guarda mas
relacién con la maduracion sexual y dsea que con la edad
cronoldgica: en los nifios tiene lugar en estadio G3-G4 y edad
6sea de 12 afios; en las nifias, estadios 2-3 y/o edad 6sea de
10-11 afios. Suele durar unos 12 meses y ser de 6-11 cm. En
los chicos dura mas y es de 7-12 cm. Se habla de un aumen-
to final de 25 cm en las nifias y de 28 cm en los nifios.

También cambian las proporciones corporales: el creci-
miento de las extremidades inferiores es més rapido que

AM. PEREZ LOPEZ, M.L. PRIETO SALCEDO

el de las vértebras y la relacién segmento superior/segmento
inferior (5S/SI) pasa a ser <0,1.

El peso se incrementa proporcionalmente mas que la talla.
En las nifias, el pico de incremento de peso ocurre unos 6
meses después que el de talla. En los nifios son coinciden-
tes. En los varones predomina el aumento de masa mus-
cular y en las niflas es mas importante el aumento de la
grasa.

La maduracidn dsea presenta multiples variaciones indi-
viduales. El inicio puberal suele coincidir con una edad 6sea
de entre 10,5 y 11 afios en la nifia y la menarquia en torno
alos 13 aflos de maduracién 6sea. En el varén suele comen-
zar entre los 12-13 afios de edad dsea. La aparicion del sesa-
moideo del pulgar suele coincidir con el comienzo de la
pubertad.

PUBERTAD PRECOZ

Se define como pubertad precoz el desarrollo de los carac-
teres sexuales secundarios a una edad cronoldgica inferior
a2,5 DS de la media para la poblacién de referencia. En nues-
tro caso, antes de los 8 afios en la nifia y de los 9 en el nifio.
Se observa una tendencia natural al adelanto debido a cam-
bios nutricionales y /o ambientales, variando también segtin
la etnia y el grado de desarrollo socio-econdmico.

Cuando el inicio de la pubertad se presenta a una edad
limite, alrededor de los 8 afios en las nifias y de los 9 en el
varén, se habla de pubertad adelantada. Suele tener un com-
ponente genético y no es un proceso patoldgico. La edad
6sea de estos niflos puede estar levemente avanzada, y, en
general, es mas concordante con el desarrollo puberal del
paciente que con su edad cronolégica. S6lo precisan un
seguimiento clinico y no precisan ningtin tratamiento espe-
cifico. Si el pronéstico de talla es muy inferior a lo espera-
do de acuerdo a sus antecedentes genéticos o si el nifio esta
experimentando problemas psicosociales importantes por
su desarrollo sexual prematuro seran criterios a valorar para
decidir iniciar tratamiento con analogos de hormona libe-
radora de gonadotropinas (Gn RH) como en los casos de
pubertad precoz.

En funcién de la velocidad de progresién de los carac-
teres sexuales secundarios, se pueden hablar de pubertad pre-
coz lentamente progresiva (duracion igual a la de pubertad
normal), pubertad precoz rapidamente progresiva (duracién
entre 12 y 18 meses) y pubertad precoz regresiva (principal-
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mente en nifias, con una involucién de la telarquia, preci-
sa control clinico evolutivo por riesgo de recidivas).

Si el inicio de la pubertad se debe a la activacion del
eje hipotalamo-hipofisario-gonadal se trata de una puber-
tad precoz central o pubertad precoz verdadera, que es LH-
RH dependiente. Cuando es por produccién hormonal gona-
dal o de gonadotropinas (LH y FSH) no centrales hablamos
de pubertad precoz periférica o pseudopubertad precoz (LH-
RH independiente). En el caso de la primera, que es la mas
frecuente, las gonadotropinas estimulan el desarrollo de las
goénadas y da lugar a una pubertad isosexual, con un desa-
rrollo adelantado, pero evolutivamente similar a la puber-
tad fisiologica. Si hay secrecion de hormonas esteroideas sin
activacion del eje hipotdlamo-hipofisario-gonadal puede
dar lugar a una pubertad isosexual o heterosexual, no tenien-
do porqué seguir el orden cronoldgico esperado en el tras-
curso de una pubertad. En ocasiones, tiene lugar una puber-
tad precoz combinada: la maduracién del eje hipotdlamo-
hipofisario-gonadal se produce tras el estimulo de esteroi-
des sexuales de cualquier causa periférica y el eje se sensi-
biliza después de un periodo de exposicién prolongado.

A. Pubertad precoz central

Es mas frecuente en mujeres que en varones (4:1). En las
nifas, s6lo en un 25% de los casos hay causa organica del
SNC, siendo las formas idiopéticas las mas frecuentes, mien-
tras que en los niflos ascienden hasta un 60% las de causa
organica. Otras causas quedan reflejadas en la Tabla IV. En
la nifia se caracteriza por el desarrollo de tejido mamario,
junto con el vello pubiano. En el nifio hay un aumento del
tamario testicular (superior a los 4 ml) simétrico. El vello
pubiano no aparecerd hasta unos meses después. Siempre
que ocurra lo contrario, que aparezca vello ptbico en un
nifo sin crecimiento testicular, habra que buscar fuente
suprarrenal de andrégenos. Ambos sexos tienen un creci-
miento ponderoestatural rapido, avance en la maduracién
6sea y cambios a nivel psicologico.

B. Pubertad precoz periférica

Se debe a la produccién de esteroides sexuales a nivel
suprarrenal, gonadal o, menos frecuentemente, secrecion
ectépica tumoral (Tabla IV). El Sindrome de McCune Albrigh,
mas frecuente en mujeres, se caracteriza por la trfada “man-
chas café con leche”, displasia dsea poliostética y PPP. Puede
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TABLA IV. ETIOLOGIA DE PUBERTAD PRECOZ EN LA EDAD PEDIATRICA.

Pubertad precoz central

* Pubertad precoz idiopatica
e Alteracién del SNC
- Tumores (hamartomas, glioma, astrocitoma,
ependimoma).
- Infecciones (meningitis, encefalitis, abscesos).
- Traumatismo craneal, postradiacion.
- Malformaciones (hidrocefalia, displasia septodptica).
* Sensibilizacién secundaria del eje hipotalamo-hipofisario-
gonadal
- Hiperplasia adrenal.
- Testotoxicosis.

Pubertad precoz periférica

* Actividad gonadal auténoma
- Sindrome de McCune Albright.
- Testotoxicosis.
- Hiperfuncién ovarica aislada.
* Adrenal: Hiperplasia adrenal congénita
¢ Tumores
- Testiculares (de células de Leydig).
- Ovdricos (de células de la granulosa juvenil, de células
teca granulosa).
- Adrenales (virilizantes o feminizantes).
- Productores de gonadotropina coriénica (SNC,
hepatoblastoma).
* Hipotiroidismo severo no tratado
e Jatrogenia
- Esteroides sexuales exdgenos
- Uso inapropiado de HCG

asociar otros signos de hiperfuncién endocrina: hipertiroi-
dismo, hipercortisolismo y secrecién aumentada de GH. La
Testotoxicosis o pubertad precoz familiar: entidad autosémica
dominante que causa pubertad precoz periférica en el varon.
Suelen tener signos puberales evidentes a los 4 afios y la viri-
lizacién suele ser rdpidamente progresiva.

C. Pubertad precoz incompleta
Telarquia precoz

Es el desarrollo aislado de las mamas en la nifia menor
de 8 afios. En la mayoria de estas nifias comienza antes de los
2 primeros afios de vida y muchas tienen desarrollo mama-
rio al nacimiento. Otro periodo importante de presentacion
tiene lugar entre los 4 y 7 afios. Clasicamente, no se acompa-



na de aumento de velocidad de crecimiento ni de avances en
la maduracion 6sea, pero hay variantes intermedias. La mayo-
ria de los casos regresan espontdneamente, pero algunos evo-
lucionan a una pubertad precoz completa.

Adrenarquia precoz

La adrenarquia normal supone el aumento de la secre-
cién de andrdgenos suprarrenales, unos dos afios antes del
inicio de la pubertad, alcanzando un méaximo entre los 20 y
30 aflos y decreciendo paulatinamente hasta la vejez. De esta
secrecion dependen el vello genital y axilar, el olor axilar y
el aumento de actividad de las gldndulas sebaceas de la cara
y el cuero cabelludo y el acné. Cuando ocurre antes de eda-
des consideradas normales para el inicio de la pubertad se
denomina adrenarquia o pubarquia precoz. Hay que des-
cartar la existencia de un posible sindrome virilizante.

Diagnéstico de pubertad precoz

- Historia clinica detallada (presentacion del cuadro, ante-
cedentes personales y familiares)

- Rxde muiieca para valoracion de edad ésea (en la puber-
tad precoz estara acelerada).

- Ecografia abdémino-pélvica: es muy ttil la medicién del
tamafio uterino y la relacion cuerpo/cuello (inferior a 1
en etapas prepuberales). También la presencia o ausen-
cia de quistes foliculares, niimero (>6) y tamafo (>4 mm)
de los mismos es un buen marcador de pubertad.

- Estudio de imagen del SNC: Rx lateral de craneo, para
valoracion de tamafo y morfologia de la silla turca, a
nivel de atencion primaria. EI TC y RNM cerebral esta-
ran indicados cuando se sospeche lesion cerebral. Obli-
gada en niflos con pubertad precoz (frecuentes casos
secundarios a tumores del SNC).

- Estudio hormonal
a. Las gonadotrotropinas basales (FSH y LH) pueden

presentar niveles prepuberales en fases iniciales, por
lo que resultan poco ttiles.

b. Esteroides gonadales (estrégenos y progesterona):
estardn elevados en la PPC y la PPP.

c. Esteroides suprarrenales: en muchos casos es nece-
sario medir niveles basales de 17 hidroxiprogeste-
rona, D4androstendiona y dehidroepiandrosterona
sulfato (DHEA-s) para descartar hiperplasia supra-
rrenal o tumores suprarrenales o testiculares.

AM. PEREZ LOPEZ, M.L. PRIETO SALCEDO

d. Marcadores tumorales, si hay sospecha etiologica en
la PPP: a-fetoproteina, b-HCG y antigeno carcino-
embrionario (CEA).

e. Test de estimulacién con LH-RH (test de LUFO-
RAN®): El patrén es puberal cuando el cociente
LH/FSH es >1.Tras el estimulo, hay un aumento de
la respuesta de LH en relacién con la edad, caracte-
ristico de la pubertad precoz verdadera. En el caso
de la pubertad precoz periférica la respuesta de la
LH esta siempre suprimida. Este test, asi como el de
secrecion nocturna de LH y el de Synacthen o test de
ACTH (indicado en sospecha de déficits enzimati-
cos por alteracién de esteroides suprarrenales), son
de manejo hospitalario.

Actitud terapéutica

Tiene como objetivos detener el avance de la madura-
cién 6sea (para mejorar la talla final) y de la maduracién
gonadal, y retrasar la aparicion de los caracteres sexuales
secundarios para evitar problemas psicoldgicos.

Pubertad precoz central

En primer lugar, si existe, tratamiento etiologico. El tra-
tamiento sintomético se llevara a cabo con analogos de Gn-
RH (Decapeptyl®, Procrin® Gonapeptyl®): obtiene una supre-
sién clinica y analitica de la pubertad, aunque inicialmente
estimula y puede provocar en los primeros dias una pseu-
domenstruacion. El prondstico final de talla tras tratamien-
to es mas Optimo en nifias que en nifios con pubertad pre-
coz. Sumodo de administracién puede ser por via nasal,
subcutanea o como depdsito intramuscular cada cuatro
semanas. Un mes antes de la primera dosis del anélogo se
inicia tratamiento con acetato de ciproterona (Androcur®)
que ejerce una accién antiandrogénica periférica, diario, y
se mantiene un mes mas. La decisién de instaurar, de eva-
luacién de efectividad y el momento en que se debe sus-
pender el tratamiento con analogos de GnRH se llevara a
cabo por el especialista en endocrinologia infantil.

Pubertad precoz periférica

El tratamiento es etioldgico. Se emplean la testolactona,
inhibidor de la aromatasa, impidiendo la sintesis de estré-
genos. El ketoconazol inhibe la enzima citocromo P450c17,
impidiendo la sintesis de andrdégenos. Se utilizan en el sin-
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drome de McCune Albright y en la testotoxicosis. También
la flutamida, ciproterona y espironolactona actian como
antiandrégenos.

PUBERTAD TARDIA

Se dice que la pubertad es tardia cuando los signos de
desarrollo puberal no aparecen a la edad de 13 afios en las
nifias y de 14 en los nifios. Puede tener carécter hereditario,
dandose varios casos en miembros de la misma familia, pero
también puede ser consecuencia de anomalias cromosémi-
cas, trastornos genéticos, enfermedades crénicas o tumores
hipofisarios o hipotalamicos. Pueden presentara variacio-
nes individuales, entre las que podemos incluir, en las nifias:
- Ausencia de desarrollo de los senos a los 13 (14) afios.
- Periodo superior a los 5 afios entre la telarquia y la

menarquia.

- Ausencia de vello ptibico hacia los 14 afios.

- Ausencia de menstruacion hacia los 16 afios.
En los nifios:

- Ausencia de crecimiento testicular a los 14 (15) afios.

- Ausencia de vello ptibico hacia los 15 afios.

- Mas de cinco afios para completar el crecimiento geni-
tal.

Es fundamental una historia médica completa, inclu-
yendo anomalias del parto, datos nutricionales desde las
primeras etapas del crecimiento y antecedentes familiares
(esterilidad, retraso constitucional del crecimiento). En el
examen fisico deben descartarse posibles patologias croni-
cas o tumorales. E1 95% de la poblacion presenta signos
puberales antes de esas edades y el 5% restante comprende
los hipogonadismos, el retraso simple de la pubertad aso-
ciado al retraso constitucional del crecimiento y retrasos de
la pubertad asociadas a enfermedades cronicas.

A. Retraso constitucional de crecimiento y pubertad

Se considera una variante de la normalidad: la puber-
tad sigue una secuencia habitual, pero con un inicio tardio.
Hasta en un 90% de los casos hay antecedentes familiares.
Es mds frecuente en el varén, representando hasta un 60%
de las pubertades tardias, mientras que en la mujer solo
supone un 25%.
- Sospecha diagnoéstica:

. Historia familiar y personal (velocidad de crecimien-

to normal).
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. Rxmufieca (edad 6sea retrasada).

. Estudio hormonal: los niveles de gonadotropinas y
hormonas sexuales se correlacionan mas con la edad
6sea que con la cronoldgica.

- Actitud a seguir: Expectante, tranquilizando al nifio o
nifia y a la familia. Si a los 16 afios no ha iniciado la
pubertad, derivar al endocrin6logo.

B. Retraso puberal asociado a enfermedades crénicas

Aquellas entidades lo suficientemente graves como para
afectar al estado general retrasan o detienen la pubertad. Se
pueden incluir las enteropatias (celiaquia, enfermedad de
Crohn, colitis ulcerosa), nefropatias (insuficiencia renal, aci-
dosis tubular), cardiopatias congénitas ciandgenas, anemias
cronicas y cirrosis, asma bronquial, hipo e hipertiroidismo,
diabetes méllitus y déficit de hormona de crecimiento, ano-
rexia nerviosa. También la préctica deportiva a nivel de alta
competicion puede retrasar la pubertad. El diagndstico y el
tratamiento seran el de la enfermedad de fondo y, en aque-
llos casos que sea necesario, el apoyo psicolégico que pueda
precisar el joven tanto por la cronicidad de su enfermedad
como por el trastorno de imagen que pueda asociar por el
retraso puberal.

C. Hipogonadismos (Tabla V)

Puede ser un hipogonadismo primario (hipergonado-
tropo; tipo mas frecuente), cuando la lesién es gonadal (ova-
rio o testiculo), o secundario (hipogonadotropo), por alte-
racion de la secrecién de gonadotropinas a nivel hipotala-
mo-hipofisario.

Hipogonadismo hipogonadotropo

Se produce por una alteracion en la secrecién de gona-
dotropinas, dando lugar a un retraso, a una interrupcién o
un fallo en la pubertad. Ademas de los sintomas del hipo-
gonadismo, presentan sintomas derivados de la etiologia y
de los posibles déficits hormonales asociados. Antes de la
pubertad el crecimiento y la maduracién 6sea son norma-
les, pudiendo encontrarse micropene y criptorquidia en
varones e hipoplasia de labios menores en algunas nifias.
Alllegar a la edad puberal pueden presentar vello pibico
por accion de los andrégenos suprarrenales pero con un
desarrollo sexual ausente o escaso. Tras la edad puberal
no se cierran los cartilagos de crecimiento y el paciente



TABLA V. ETIOLOGIA DE LOS HIPOGONADISMOS.

Hipogonadotropos

AM. PEREZ LOPEZ, M.L. PRIETO SALCEDO

TABLA VI. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE RETRASO
CONSTITUCIONAL DEL CRECIMIENTO (RCC) Y
HIPOGONADISMO HIPOGONADOTROPO.

¢ Congénita (panhipopituitarismo, Sd. Kallmann).
e Trastornos del SNC (tumores, histiocitosis X, radiacién
intracraneal).

e Sindromes polimalformativos (Sd. Prader-Willi, Sd.
Laurence-Moon-Bardet-Bied]).

* Asociado a enfermedades crénicas (IRC, hipertiroidismo,
anorexia nerviosa).

Hipergonadotropos

¢ Congénita
- 0": Sd. Klinefelter, anorquia, Sd. testiculos rudimentarios,
distrofia miotdnica.
-9 sd. Turner, disgenesias gonadales, Sd. ovarios
rudimentarios.
¢ Adquirida
-0 orquitis, torsion testicular, tumores, leucosis,
radioterapia, quimioterapia.
-9 ooforitis, torsién de ovario, tumores, radioterapia y
quimioterapia.

adquiere proporciones eunucoides: talla normal o exagera-
da, envergadura mayor que la talla y SI mayor que SS.

Diagndstico

Al igual que en las otras entidades es primordial una
buena anamnesis y exploracion fisica. Las gonadotropinas
basales (LH y FSH) y los esteroides sexuales presentan una
falta de elevacion una vez que la edad dsea es superior a los
13 afos. La prueba de estimulo de LH-RH es muy orienta-
tiva para diferenciar un hipogonadismo primario de uno
secundario: en el primero hay una respuesta aumentada,
mientras que en el hipogonadismo hipofisario las gonado-
tropinas no se elevan tras el estimulo. Lo mas dificil es dife-
renciar un retraso constitucional de la pubertad y un hipo-
gonadismo hipogonadotropo (Tabla VI).

Tratamiento

- Tratamiento etiol6gico en las formas adquiridas.

- Tratamiento sustitutivo a nivel hipofisario: las mas uti-
lizadas son HCG (gonadotropina coriénica humana;
PROFASI HP®, HCG Lepori®, PISES-Leo®) y HMG gona-
dotrofina menopatsica humana; HMG Lepori®). Indi-
cadas s6lo en varones afectos de hipogonadismo hipo-
gonadotropo, para conseguir un aumento del tamafio

RCC H. hipogonadotropo
Frecuencia Alta Baja
H? familiar Frecuente Posible
Talla Baja Normal
Edad 6sea (EO) Retrasada Normal
Proporciones SS/SI>1 Ss/sI<1
Genitales Infantiles Hipoplasicos
Adrenarquia Nooretrasada S
LH y FSH basales Normal para EO  Bajos para EO
Respuesta Luforan®  Positiva Nula o escasa
Evolucion sin Buena No hacen pubertad

tratamiento

testicular, junto con adecuada secrecion de testosterona
y maduracion seminal. Al cabo de dos afios de terapia
con gonadotropinas es recomendable el tratamiento de
mantenimiento con testosterona (pauta como en los hipo-
gonadismos hipergonadotropos)

- Enlas nifias, el tratamiento es con estrégenos, sea cual
sea su etiologia. Se seguira la pauta de estrogenos/ ges-
tagenos de los hipogonadismos secundarios.

Hipogonadismo hipergonadotropo
Representa una afeccién primaria de las génadas.

Diagndstico

Anamnesis personal (distocias del parto) y familiar (este-
rilidad). Exploracion fisica en busca de signo o sintomas
relacionados con las principales causas del hipogonadismo.
Antes de la pubertad, la LH y FSH basales son normales o
en limites altos de normalidad. Al llegar a la pubertad, se
elevan las gonadotropinas plasmaticas. Los esteroides sexua-
les (testosterona y estradiol) son permanentemente bajos.
Incluir radiografia de muifieca (edad 6sea), ecografia ovari-
ca y, opcional, la RNM del area selar.

Tratamiento

En los casos adquiridos se hara un tratamiento etiol6-
gico de las mismos. Se administraran esteroides sexuales.
De forma gradual se irdn produciendo los cambios propios
de la pubertad. No debe iniciarse el tratamiento hasta que
la edad ésea sea superior a los 11 afios en las nifias y a 13 en
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varones, para evitar un cierre prematuro de la epifisis. En

los nifios conviene colocar ademas una prétesis escrotal que

simule la presencia de testiculos.

272

Varén: testosterona. Se puede iniciar el tratamiento con
una inyeccién i.m. de onantato o propionato de testos-
terona a 50 mg/mes durante 6 a 12 meses, incremen-
tando progresivamente en 2 6 3 afios a 250 mg/mes.
La testosterona transdérmica se puede presentar en par-
ches (dosis muy elevadas al inicio de la terapia) o en
geles (cémodo en el mantenimiento pero no permiten
un inicio gradual)

Mujer: inicialmente, se administran estrégenos de forma
aislada para inducir los caracteres sexuales secundarios
(etinil-estradiol, 2,5 ng/dia, via oral, aumentando pro-
gresivamente hasta 10-20 pg/dia); posteriormente, a los
dos afios o antes si se produce sangrado vaginal, se afiade
el gestageno (acetato de medroxiprogesterona, 5 mg/dia,
via oral, durante 10 dias de cada ciclo). Como alterna-
tiva, aplicacion transdérmica mediante parches de eti-
nilestradiol.
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Protocolos de Cardiologia
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Exploracion cardioldgica basica
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La evaluacion inicial de los nifios con sospecha de pro-
blemas cardiacos incluye una cuidadosa historia clinica y
un detallado examen fisico que pueden orientar el diag-
noéstico cardiolégico y evitar exploraciones innecesarias que,
cuando se llevan a cabo, deben servir para confirmar el diag-
nostico previo.

HISTORIA CLINICA

En la historia clinica es importante la busqueda de inci-
dencias durante el embarazo (infecciones maternas como
rubéola, enfermedades como diabetes o lupus eritematoso,
medicaciones maternas como anticomiciales, progestero-
na y estrégenos), asi como antecedentes maternos de car-
diopatias congénitas (CC), que pueden aumentar la pre-
valencia de las mismas en el neonato hasta mas de un 10%,
en comparacién con el 1% de la poblacién general.

La mayor parte de las enfermedades congénitas estruc-
turales importantes se organizan durante las primeras sema-
nas de vida, por lo que la edad del paciente en el momen-
to del reconocimiento indica a menudo la naturaleza de la
anomalia cardiaca y la urgencia con la que se requiere valo-
racion cardioldgica.

EXPLORACION FISICA
A. Inspeccion

La exploracion fisica debe de abarcar desde el aspecto
general del nifio, color de mucosas, estado nutricional, esta-
do respiratorio (taquipnea, disnea o retraccion pueden ser

signos de CC grave), sudoracién de la frente (insuficiencia
cardiaca), hasta la presencia de anomalias extracardiacas
aisladas o en forma de sindromes (Down, Turner, Noonam,
Willians, Marfan, etc), que pueden acompafiarse con mayor
o menor frecuencia de cardiopatia.

B. Palpacién
Precordial

La palpacién precordial proporciona informacién respecto
a la existencia de sobrecargas ventriculares segtin la cinéti-
ca y localizacion del latido. Cuando se aprecia un latido impul-
sivo en epigastrio (crecimiento de ventriculo derecho) o lati-
do de la punta desplazado fuera de la linea mamilar y mas
abajo del cuarto espacio (crecimiento de ventriculo izquier-
do), la cardiopatia ya tiene repercusién hemodinamica.

La presencia de un thrill o frémito, vibracion palpable
en la pared tordcica, debe considerarse equivalente a un
soplo y suele ser de gran valor diagnéstico. La localiza-
cién del frémito sugiere ciertas anomalias cardiacas. De esta
manera, la palpacién de un thrill en hueco supraesternal es
caracteristico de la estenosis adrtica y en el borde esternal
izquierdo, de la comunicacion interventricular o de la este-
nosis pulmonar.

Pulsos periféricos

Un dato que siempre se debe explorar en todo nifio que
vemos por primera vez, independientemente de la edad que
tenga (pero principalmente si tiene hipertension arterial o es
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Estenosis de la valvula
pulmonar

Comunicacién interauricular

Soplo pulmonar eyectivo,
inocente

Soplo del flujo pulmonar del
neonato

Estenosis de la arteria
pulmonar

Estenosis adrfica

Coartacién de la corta

Conducto arterioso
persistente

Retorno venaso pulmonar
anémalo parcial (RVPAP)

Retorno venoso pulmonar
andémalo total (RVPAT)

Estenosis de la valvula
abriica

EA supravalvular

EA subvahvular

%

—_—

Comunicacién interventricular, ?g;{;ﬁg:::bﬂiﬁoanm
incluyendo DCE Sindrome del prolapso

Soplo wbrufopo inocente de la vélvula mitral
(soplo de Still) Estenosis aérlica

MCHO (ESHI) MCHO (ESHI)

Insuficiencia tricuspidea

Tetralogia de Fallot

Figura 1. Soplos sistélicos audibles en diferentes localizaciones.
Las patologias mas frecuentes se muestran en negrita. (De Park
MK: Pediatric cardiology for practitionners, 3% ed. St Louis, Mosby,
1995).

un recién nacido), es la amplitud de los pulsos femorales en
comparacion con los braquiales, con el fin de descartar una
coartacion de aorta. También es conveniente la toma de ten-
si6n arterial en extremidad superior e inferior ante la sospe-
cha de dicha cardiopatia. La tensién arterial en las piernas es,
en condiciones normales, superior a la de los brazos. La inver-
sion de esta relacion es patoldgica e implica la presencia de
obstruccion izquierda (coartacion, interrupcion de arco adr-
tico o hipoplasia de ventriculo izquierdo). La existencia de
unos buenos pulsos femorales no excluye, sin embargo, estas
patologias cuando el ductus estd ampliamente permeable.

C. Auscultacién

Debera controlarse de manera sistematica la frecuen-
cia cardiaca, el ritmo, los tonos cardiacos y la presencia de
soplos.

Tonos cardiacos

El primer ruido cardiaco, debido al cierre de las valvu-
las mitral y tricispide, se suele apreciar como tinico y se oye
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mejor en dpex (foco mitral) y en cuarto espacio paraester-
nal izquierdo (foco tricuspideo).

El segundo ruido, originado por el cierre de las valvu-
las aértica (foco adrtico, segundo espacio paraesternal dere-
cho) y pulmonar se suele oir levemente desdoblado en ins-
piracién cuando se ausculta en drea pulmonar (segundo
espacio paraesternal izquierdo). Cuando ese desdoblamiento
es mas amplio y se oye también en espiracion junto con un
pequeiio soplo sistélico pulmonar, hemos de pensar en la
posibilidad de que el paciente tenga una comunicacién inte-
rauricular. Un segundo ruido aumentado es caracteristico
de hipertensién pulmonar o sistémica.

A veces, se oye un tercer ruido en nifios normales, poco
después del segundo ruido. También hay que prestar aten-
cién a la presencia de ruidos afiadidos: un chasquido de
eyeccién suena como un desdoblamiento del primer ruido,
pero se oye mejor en la base que en el borde esternal izquier-
do y es de frecuencia mas alta. El chasquido de eyeccién
se asocia a estenosis de las valvulas semilunares (adrtica y
pulmonar). Los chasquidos de apertura se pueden oir en la
estenosis mitral o tricuspidea tras el segundo ruido.

Soplos cardiacos

Son el motivo mas frecuente de consulta al cardiélogo
por parte del pediatra. En ellos hay que analizar los siguien-
tes aspectos:

a. Area de mdxima auscultacion.
La localizacion de la intensidad méxima es de gran
importancia para determinar su origen (Fig. 1).

b. Intensidad.

La intensidad del soplo se gradiia, habitualmente, entre
lyé:

- Grado 1, apenas audible.

- Grado 2, débil pero facilmente audible.

- Grado 3, moderadamente fuerte pero sin frémito.

- Grado 4, fuerte y con frémito.

- Grado 5, audible con solo apoyar el fonendoscopio en

torax.
- Grado 6, audible sin fonendoscopio.

c. Momento del ciclo en que se produce.
Pueden ser:



- Sistélicos

Un soplo sistodlico se produce entre el primer y segundo
ruido y puede ser de dos tipos, eyectivo o regurgitante,
dependiendo del momento de aparicién del soplo en rela-
cién con el primer ruido.

- Eyectivo o estendtico. Producido por flujo de sangre a tra-
vés de las valvulas semilunares estenéticas o deforma-
das, o por incremento de flujo a través de las valvulas
semilunares normales. Se localizan en la base (focos aér-
tico y pulmonar) o por encima de la regién precordial
medial. Son de forma romboidal y pueden ser cortos o
largos.

- Regurgitante. A diferencia de los eyectivos, el soplo regur-
gitante comienza con el primer ruido (sin separacién
entre el primer ruido y el inicio del soplo) y habitual-
mente se mantienen toda la sistole (pansistdlico). Sue-
len ser de la misma intensidad durante toda la sistole
(holosistélicos), pero pueden decrecer en la sistole media
(mesosistolico) o temprana (protosistdlico). Estos soplos
se asocian con tres situaciones: comunicacion interven-
tricular, insuficiencia mitral e insuficiencia tricuspidea.
Cuando nos encontramos con soplos protosistdlicos de
este tipo debemos pensar en una comunicacién inter-
ventricular pequefa. Por tltimo, recordar que los soplos
telesistolicos (final de la sistole) se pueden oir en el pro-
lapso de la vélvula mitral, junto con un clic mesosisté-
lico en dpex.

- Diastdlicos

Los soplos diastélicos se producen entre el segundo y el
primer ruido. Como en el caso de los soplos sist6licos pode-
mos distinguir varios tipos en funcién de que sean mas pre-
coces o tardios.

- Soplos diastdlicos precoces (protodiastdlicos). Suelen deber-
se a insuficiencia adrtica o pulmonar. En ambos casos se
oyen en borde esternal izquierdo y son faciles de captar
por el oido normal, debido a su alta frecuencia.

- Soplos mesodiastdlicos. Suelen ser graves y estan causa-
dos por estenosis anatémica o relativa de las valvulas
mitral o tricuspidea. El primero se oye mejor en apex y
el segundo a lo largo del borde esternal izquierdo.

- Soplos telediastdlicos o presistdlicos. Se observan, como
en el caso anterior, en estenosis anatomicas de las val-
vulas mitral y trictspide.
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- Continuos
Los soplos continuos comienzan en la sistole y continti-
an sin interrupcién a lo largo del segundo ruido durante
toda o parte de la diastole. Los soplos continuos se obser-
van en las siguientes entidades:
- Comunicacién aortopulmonar o arteriovenosa, siendo
el mas frecuente el debido a la persistencia del ductus.
- Alteraciones de los patrones de flujo en venas como el
zumbido venoso. El zumbido venoso es un soplo no
patoldgico que se oye en drea subclavicular y recuerda
al del ductus por ser sistélico-diastélico, pero, a dife-
rencia de éste, el zumbido desaparece o se modifica con
los movimientos de la cabeza.

d. Tonalidad (agudo o grave) y calidad (musical o rudo).

e. Edad del nifio

- Recién nacido

La mayoria de los recién nacidos normales tienen soplos
cardiacos en las primeras horas de vida (insuficiencia tri-
cuspidea fisiologica o turbulencias a través del ductus que
se esta cerrando o del foramen oval). Si se detecta un soplo
en las primeras horas de vida en un nifio asintomatico se
debe de hacer un examen fisico completo, prestando espe-
cial atenci6n a la palpacion de los pulsos periféricos. En caso
de que el resto de la exploracion sea normal, se revalorard al
segundo dia. Si persiste el soplo en este momento, se puede
realizar electrocardiograma y valoracién por cardidlogo, o
bien, si este soplo es suave, de poca intensidad (2/6) y el nifio
estd asintomatico podra ser valorado de manera ambulato-
ria a los 15 dias de vida. Si esta sintomatico, el soplo es rudo,
de mayor intensidad (mayor de 2-3/6) o hay otros signos en
la exploracion debe de ser estudiado por el cardidlogo.

- Edades posteriores

Cuando un nifio totalmente asintomdtico presenta un
soplo cardiaco, puede tratarse de cardiopatias simples o de
soplos no patolégicos. Mas del 80% de los nifios tienen soplos
inocentes en algin momento de la infancia. Son mas fre-
cuentes a partir de los 3 0 4 afios y se asocian con radio-
graffa de torax y electrocardiograma normal. Todos los
soplos, tanto los no patolégicos como los orgénicos, se inten-
sifican en caso de fiebre, anemia o aumento del gasto car-
diaco.
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Como regla general debemos recordar que los soplos intensos
(grado 3/6 0 mayores), con frémito, de larga duracion y los soplos
diastdlicos son habitualmente patoldgicos. También requieren valo-
racidn cardioldgica los soplos que se acomparian de sintomas, de
radiografia de trax yfo electrocardiograma anormal, de ruidos
cardiacos andmalos o de pulsos anormalmente débiles o fuertes.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Electrocardiograma (ECG)

Un ciclo cardiaco normal se representa mediante una
sucesion de ondas en el electrocardiograma: onda P, com-
plejo QRS y onda T. Estas ondas producen dos intervalos,
PRy QT, y dos segmentos, PQ o PR y ST (Fig. 2). Normal-
mente, el registro se hace a una velocidad de 25 mm/segun-
do, de forma que cada mm equivale a 0,04 segundos y cada
intervalo entre dos lineas mas gruesas (5 mm) a 0,20 segun-
dos. Para las medidas de voltaje (verticalmente) se consi-
dera que 10 mm=1 mV. En un analisis muy simplificado, los
datos fundamentales que se deben explorar son los siguien-
tes:

Presencia de ritmo sinusal normal y frecuencia cardiaca

El ritmo sinusal normal (eje de P entre 0 y +90°) se carac-
teriza por la presencia de ondas P positivas en las deriva-
ciones I y Il y negativa en aVR, ondas P precediendo a cada
complejo QRS y espacios PR de duracion constante. Las
ondas P (despolarizacion auricular) habitualmente miden
de 2-2,5 mm de anchura, menos de 2,5 mm de altura y son
ligeramente redondeadas. La onda P se hace mas ancha
(>0,10 segundos), con forma de meseta y, a veces, bictispi-
de, en el crecimiento de la auricula izquierda. Cuando nos
encontramos con una onda P mas alta de 3 mm y de forma
picuda deberemos pensar que nos encontramos ante un cre-
cimiento de la auricula derecha.

Para realizar un calculo rdpido de la frecuencia cardia-
ca dividiremos 1500 (si en un segundo pasan 25 mm, en 60
segundos pasaran 1500 mm) entre el ntimero de mm exis-
tentes entre ondas idénticas, onda R generalmente, de com-
plejos consecutivos.

Espacio PQ o PR

Se mide desde el inicio de la onda P hasta el comienzo
del QRS. Sirve para analizar la conduccién auriculo-ventri-
cular. Normalmente, este espacio, que varia con la edad y
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Figura 2. Ondas, intervalos y segmentos del electrocardiograma.

la frecuencia cardiaca, mide entre 0,08 segundos en el neo-
nato y 0,16 segundos en el nifio mayor. A mayor edad y
menor frecuencia cardiaca, mayor sera el espacio PR. Cuan-
do este espacio estd alargado, hablaremos de bloqueo A-V
de primer grado. Se dice que existe un bloqueo de segundo
grado cuando falta algin complejo QRS y de tercer grado
cuando las ondas P no guardan relacién con los complejos
QRS. Un espacio P-R demasiado corto nos orienta hacia un
sindrome de preexcitacion.

Duracion y voltaje del QRS

Es debido a la despolarizacién ventricular. Su duracién
normal varia con la edad. Habitualmente mide de 0,08-0,10
segundos (algo menos en el primer mes de vida). Un QRS
prolongado o ensanchado es caracteristico de las altera-
ciones de la conduccion ventricular, entre las que se inclu-
yen los bloqueos de rama, la preexcitacién (sindrome de
Wolf-Parkinson-White), el bloqueo intraventricular o pacien-
tes con marcapasos ventriculares.

La utilidad del ECG en el diagnostico de las cardiopati-
as congénitas se basa, sobre todo, en la existencia de signos
sugerentes de hipertrofia ventricular. El crecimiento del ven-
triculo izquierdo se caracteriza por onda R (primera defle-
xi6n positiva del QRS) alta en V6 (>25 mm) y S (deflexion
negativa tras onda R) profunda en V1 (>15 mm), con eje de
QRS a 02 o menos. El crecimiento del ventriculo derecho
se manifiesta por R alta en V1 (>15 mm) y S profunda en V6,
con eje de QRS desplazado hacia la derecha (>909). Se con-
sidera normal en nifios menores de 1 mes, debido al domi-



nio marcado del ventriculo derecho, una R>S en V1, una
R<Sen V6 y un eje de QRS entre 120-130°. Fuera del perio-
do neonatal, la onda R debe de ser menor quelaSen V1y
mayor que ésta en V6 y el eje del QRS debe de encontrarse
entre 60 y 902 (100 durante el primer afio de vida) (Fig. 3).

Repolarizacion: intervalo QTc, segmento ST y onda T

Las causas mas frecuentes de alteraciones de la repola-
rizacién en nifios son la hipertrofia ventricular severa, mio-
carditis, pericarditis, alteraciones electroliticas y el efecto
digitélico.

El segmento ST en condiciones normales es isoeléctrico
(+/-1mm). Una elevacion del mismo se puede observar en
nifios con pericarditis y un descenso en alteraciones elec-
troliticas, como la hipopotasemia, o como efecto del trata-
miento con digital.

Otro aspecto importante de la repolarizacion es la dura-
cién del espacio o intervalo QT (desde comienzo de QRS
hasta final de onda T). Este valor guarda relacién con la fre-
cuencia cardiaca, por lo que se debe corregir por medio de
la formula de Bazett:

QTe= QT medido (segundos)| V'R-R (segundos)

El QTc no debe ser mayor de 0,44 segundos, excepto
en el perfodo neonatal, donde se admite como normal hasta
0,49 segundos Un intervalo QT largo puede observarse en
diversas situaciones, como hipocalcemia, miocarditis, trau-
matismos craneales, sindrome del QT largo, etc. Asimismo,
podemos encontrarnos con un acortamiento del QT en situa-
ciones de hipercalcemia o como efecto del tratamiento con
digital.

El sindrome del QT largo (QTc >0,44 segundos sin otras
causas subyacentes) se acompafia de una elevada inciden-
cia de arritmias ventriculares mortales, por lo que es impor-
tante realizar un diagnéstico temprano e iniciar un trata-
miento correcto.

Radiografia de torax

Es facil de realizar y obligatoria en todo nifio con signos
o sintomas de cardiopatia congénita. Sin embargo, el ren-
dimiento de este estudio en nifios con soplos dudosamen-
te orgdnicos es muy bajo y no se debe de realizar de forma
rutinaria hasta no ser valorado por el cardi6logo. En la radio-
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Figura 3. Localizacion de los cuadrantes del eje QRS a partir de
las derivaciones I 'y aVE. (De Park MK, Guntheroth WG: How to read
pediatric ECGs, 3%ed. St. Louis, Mosby, 1992).

grafia de térax debemos de valorar el tamafio de la sombra
cardiaca, la forma de la silueta y la vascularizacién pul-
monar.

Tamaiio de la sombra cardiaca

Existe cardiomegalia cuando el indice cardio-toracico
(ICT), que se obtiene dividiendo el didmetro transversal
mayor del corazén entre el didmetro interno tordcico mayor,
es mayor de 0,65 en el neonato, de 0,55-0,60 en el lactante,
de 0,50 en el preescolar y de 0,45 en el escolar. Sin embargo,
en neonatos y lactantes, el ICT no puede usarse de forma
precisa, debido a que es dificil obtener una radiografia en
inspiracién completa y que muchas veces no es facil dife-
renciar la sombra timica de la cardiomegalia.

Forma de la silueta cardiaca

El crecimiento del ventriculo derecho se manifiesta por
aumento del ICT y aumento de la zona de contacto con el
estern6n en la proyeccion lateral. El crecimiento del ventri-
culo izquierdo muestra hundimiento (desplazamiento hacia
la izquierda y hacia abajo) de la punta cardiaca en proyec-
ciéon AP y ocupacion del triangulo retrocardiaco en la late-
ral. En la proyeccién AP, un crecimiento de la auricula dere-
cha produce una mayor prominencia del reborde cardiaco
inferior derecho. El crecimiento leve de la auricula izquier-
da se observa mejor en la proyeccién lateral, como una
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mayor prominencia de la zona alta del arco posterior. En la
radiografia AP un aumento mayor puede producir un doble
contorno y una elevacion del bronquio principal izquier-
do por la protrusién del apéndice auricular en el reborde
cardiaco izquierdo (Fig. 4).

Vascularizacion pulmonar

Un aumento de la vascularizacién pulmonar se observa
cuando las arterias pulmonares se encuentran aumentadas
y se extienden hasta el tercio lateral de los campos pulmo-
nares, donde no suelen existir habitualmente. Este incre-
mento en un nifio acianotico indica la presencia, general-
mente, de un shunt izquierda-derecha (comunicacién inte-
rauricular, interventricular o persistencia del ductus). En un
lactante cianético este hallazgo en la radiografia de térax
puede indicar que existe una transposicién de los grandes
vasos u otras cardiopatias menos frecuentes, como el ven-
triculo tinico o un drenaje venoso andmalo.

Una disminucién de las improntas vasculares pulmo-
nares se sospecha cuando los hilios son pequefios y los cam-
pos pulmonares aparecen negros. Los campos pulmona-
res isquémicos en pacientes ciandticos sugieren cardiopati-
as con obstruccion de la arteria pulmonar, como una este-
nosis importante, atresia de las valvulas pulmonar o tri-
ctispide o una Tetralogia de Fallot.

PROBLEMAS ESPECIALES
Dolor toracico

Aunque la enfermedad cardiaca rara vez produce dolor
toracico en nifios, para la mayoria de éstos y sus padres este
sintoma presupone una “enfermedad cardiaca”. Las tres
causas mas frecuentes de dolor tordcico en pediatria, con
tasas del 45-65%, son, en este orden, la costocondritis, otras
patologias de la pared tordcica (traumatismos o distension
muscular) y las enfermedades respiratorias, especialmen-
te las asociadas con tos. En todos los casos, el estudio de las
probables causas cardiacas obliga a realizar una historia cli-
nica detallada junto a una cuidadosa exploracion fisica y,
segtin lo obtenido, hacer los eximenes complementarios
necesarios. En la historia clinica hay que tener en cuenta
varios aspectos, entre ellos que la mayoria de los nifios con
dolor tordcico de causa cardiaca poseen antecedentes fami-
liares de problemas cardiacos y/o han sido diagnostica-
dos de alguna cardiopatia. Es necesario también averiguar
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Radiografia cardiaca normal
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Figura 4. Proyecciones anteroposterior y lateral de una silueta car-
diaca normal. (De Park MK: Pediatric cardiology for practitionners, 3
ed. St Louis, Mosby 1995).

las caracteristicas del dolor, los sintomas asociados y los
acontecimientos precipitantes.

Dentro de las causas cardiacas, la mas frecuente es la
pericarditis, generalmente de origen viral. El diagndstico se
basa en la asociacion de una clinica tipica con fiebre y dolor
(intenso, retroesternal, con posible irradiacién a cuello, que
mejora al sentarse y al inclinarse hacia delante y empeora
en dectibito, con la inspiracién y la tos), roce pericardico a
la auscultacién(el pericardio recubierto de fibrina se com-
porta como una hoja de lija y produce un roce audible al fro-
tar una hoja sobre otra) y elevacion difusa del ST en el ECG.
El tratamiento de la pericarditis viral consiste en reposo y
AINES durante dos semanas. Esta entidad no suele preci-
sar ingreso, a no ser que existan complicaciones.

Como regla general, conviene recordar que el dolor car-
diaco es opresivo, no es punzante ni agudo, no aumenta en
inspiracion (a excepcion del dolor de la pericarditis), ni hay
dolor a la presién sobre el cartilago costal, todo ello carac-
teristico de la costocondritis, y es provocado por el ejercicio
o las emociones.

Deberd auscultarse siempre corazén y pulmones para
descartar arritmias (WPW, sindrome del QT largo, etc...),
roce pericardico (pericarditis o miocarditis), ritmo de galo-
pe o disminucién de los sonidos respiratorios (patologia res-
piratoria).

Con los datos obtenidos orientaremos la peticién de otros
estudios, pero la mayoria de las veces esta indicado realizar
una radiografia de torax y un ECG. En la radiografia debe-




ra evaluarse la presencia de patologia pulmonar, el tamafio
y la forma de la silueta cardiaca y la vascularizacién pul-
monar. El ECG debera examinarse exhaustivamente, pres-
tando especial atencion a la presencia de arritmias, signos
de hipertrofia, alteraciones de la conduccién (WPW), ondas
T y Q anémalas y duracion del intervalo QT.

Si no existen antecedentes familiares ni personales de
cardiopatia ni de enfermedad de Kawasaki, la exploracion
cardiaca no es destacable, y la radiografia de térax y el ECG
son normales podrd, practicamente, descartarse un origen
cardiaco del dolor tordcico.

Sincopes

El sincope cardiaco puede deberse a una enfermedad
cardiaca estructural o, de forma secundaria, a la presencia
de arritmias. Un origen cardiolégico se sospecha ante un
sincope producido en dectibito o precipitado por el ejerci-
cio, en el dolor toracico asociado con el sincope y en pre-
sencia de antecedentes personales de cardiopatias y/o ante-
cedentes familiares de muerte subita.

Las causas cardiacas del sincope son lesiones obstruc-
tivas, insuficiencia coronaria y arritmias, incluyendo el sin-
drome del QT largo.

Arritmias y alteraciones de la conduccion

Cuando se sospeche una arritmia cardiaca, lo primero
que hay que realizar es un ECG seguido de una rapida eva-
luacién de la situacién hemodindmica del nifio, de cara a la
celeridad de la actuacion.

La arritmia mas frecuente en pediatria es la arritmia sinu-
sal, que consiste en variaciones de la frecuencia cardiaca en
relacién con los ciclos respiratorios (aumenta con la inspi-
raciéon y disminuye con la espiracién). No posee significa-
do hemodinamico y no esta indicado tratamiento. La taqui-
cardia sinusal consiste en un ritmo originado en el nédulo
sinusal (onda P seguida de QRS, onda P positiva en la deri-
vacién I y negativa en aVR, intervalo RR regular), pero con
una frecuencia superior a la normal para la edad. Se consi-
dera una respuesta fisiolégica del corazén ante un deter-
minado estrés (fiebre, dolor, anemia, insuficiencia cardia-
ca). El tratamiento consiste en tratar la causa subyacente.

La arritmia “patoldgica” mas frecuente son las extrasis-
toles. Generalmente, ocurren en nifios sanos, disminuyen
con el ejercicio y suelen ser desencadenados por farmacos
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(teofilina, salbutamol) y excitantes (cafeina, anfetaminas).
Pueden ser de origen supraventricular (QRS estrecho) o ven-
tricular (QRS ancho) y por si solo no son indicadores de car-
diopatia. S6lo se estudiaran si hay sospecha de cardiopa-
tia subyacente.

Después de las extrasistoles, la taquicardia supraventri-
cular es la arritimia patolégica mas frecuente. Se origina
en cualquier lugar por encima de la bifurcacién del haz de
His. Viene definido por una frecuencia regular (distancia
RR siempre igual), un QRS estrecho con frecuencias mayo-
res de 180-200 en lactantes y de 120-150 en nifios mayores y
unas ondas P que pueden ser visibles, situarse después del
QRS o0 no verse. El comienzo y final de la taquicardia se pro-
duce de forma brusca. Si el paciente se encuentra estable,
debe realizarse un ECG, que se repetird, si es posible, cuan-
do ceda la crisis. Tras esto se iniciardn maniobras vagales
como sumergir la cara en hielo durante 10-15 segundos o
maniobras de Valsalva en nifios mayores. Esta contraindi-
cada la compresion ocular, por probable dafo retiniano, y
la colocacion de sonda nasogastrica para provocar el vomi-
to. En caso de no ceder, se debe de iniciar el tratamiento far-
macoldgico con adenosina intravenosa. Si el nifio estd en
fallo cardiaco (hipotenso, color grisaceo, hepatomegalia, etc)
se convierte en una verdadera urgencia que requiere ingre-
so hospitalario en unidad de cuidados intensivos y cardio-
version. El diagndstico diferencial principal se hace fun-
damentalmente con la taquicardia sinusal en la que las fre-
cuencias suelen ser mas bajas (<220 Ipm), el intervalo RR es
variable, siempre estan presentes las ondas P y comienza
y finaliza de manera gradual.

La taquicardia ventricular viene definida por tres o mas
latidos sucesivos originados en el ventriculo (QRS anchos)
y con frecuencia superior a 120 Ipm. Las ondas P no se ven
o estan disociadas del ritmo ventricular. Es muy poco fre-
cuente en pediatria y constituye una verdadera urgencia
que requiere cuidados intensivos, para realizar desfibrila-
cién (sin pulso) o cardioversioén/antiarritmicos intraveno-
sos (con pulso).

La fibrilacion ventricular consiste en una ausencia de ritmo
eléctrico organizado que no genera actividad mecéanica efi-
caz. El tratamiento consiste en desfibrilacién precoz y medi-
das de RCP.

El blogueo AV de primer grado supone una prolongacién
del PR. Puede presentarse en nifios sanos y sdlo requiere
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tratamiento cuando es debido a intoxicacion digitélica.
En el bloqueo AV de segundo grado, algunas ondas P no se
siguen de complejos QRS. Son raros en nifios sanos y el tra-
tamiento es el propio de la causa subyacente (miocarditis,
intoxicacién digitalica, insuficiencia cardiaca, etc). En algu-
nos casos, pueden progresar a bloqueo completo, siendo
necesaria la colocacién de un marcapasos. En cualquier
caso, requieren siempre estudio cardioldgico completo.
Finalmente, el blogueo AV completo (disociacién entre acti-
vidad auricular y ventricular) presenta ondas P y comple-
jos QRS (estrechos o anchos) regulares, pero cada uno con
una frecuencia distinta. El bloqueo AV adquirido suele ser
una complicacion de la cirugfa cardiaca en nifios. El trata-
miento depende de la tolerancia hemodinamica. En el caso
del bloqueo AV congénito, al ser bien tolerado no precisa,
habitualmente, tratamiento. En nifios sintomaticos se admi-
nistra atropina e isoproterenol hasta la implantacion del
marcapasos.
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Sincopes
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INTRODUCCION

El sincope se define como una pérdida de conciencia brus-
ca y breve, asociada a una pérdida del tono postural, debi-
do a una isquemia cerebral generalizada, que habitualmente
es seguida de una recuperacion rapida y completa. Se da
con mayor frecuencia en la primera infancia y adolescencia,
con una incidencia real no bien especificada, aunque se ha
sefialado que hasta el 50% de los menores de 18 afios ha pre-
sentado al menos un episodio en algtin momento de su vida.
Constituye aproximadamente el 3% de las urgencias pedia-
tricas.

Los términos presincope, lipotimia, desvanecimiento o
mareo, definen los sintomas previos, sin llegar a la pérdida
total de conciencia o tono.

ETIOLOGIA

Sincope neurocardiogénico

- Episodios vasovagales/vasodepresores.
- Espasmos del sollozo.

Sincope cardiaco

- Mecanico:
- Obstruccion del flujo de salida (estenosis aértica, Fallot).
- Afectacién miocardica (miocardiopatias).

- Eléctrico:

- Sindrome de QT largo.

- Taquicardia ventricular.

- Taquicardia supraventricular (Wolff-Parkinson-White).
- Bloqueo auriculo-ventricular.

Sincope neurolégico

- Epilepsia.

- Migrafa.

- Accidente cerebro vascular (ACV).

- Hipertensién intracraneal (HTIC): hidrocefalia, trau-
matismo craneal, tumor.

Sincope ortostatico
- Hipotension ortostética.
- Hipovolemia.

Sincope metabélico

- Hipoglucemia.

- Anemia.

- Alteraciones electroliticas.
- Hipoxemia.

Varios
- Reflujo gastroesofagico.
- Disautonomia familiar.
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Sincopes

- Enfermedad de la médula espinal (inestabilidad auto-
némica).

- Situacional o reflejo (tos, miccién, venopuncién).

- Téxicos: Antihipertensivos, antiarritmicos, tranquili-
zantes, vasodilatadores, mondxido de carbono, cocaina.

- Hiperventilacion.

- Histeria.

- Fiebre (sincope febril).

CLINICA
Descripcion de los sincopes mas frecuentes:

Sincopes neurocardiogénicos

Los mas frecuentes. Pueden acompaiiarse de anomalias
del ritmo cardiaco de origen reflejo. Se deben a una disfun-
cién autonémica que causa una disminucién del flujo san-
guineo cerebral.

Vasovagal

También llamado vasodepresor, es el mas frecuente en la
edad infantojuvenil. Predomina en el sexo femenino. Pro-
ducido por diferentes estimulos (calor, sangre, miedo, dolor,
ansiedad). Se debe a una disminucién del tono simpético con
hipotensién arterial y aumento del tono vagal, que impide
la instauracién de una taquicardia compensadora e incluso
produce bradicardia y asistolia durante unos breves segun-
dos. Asocia sintomas prodrémicos como nauseas, sudora-
cion, debilidad, mareo o parestesias. Cuando la pérdida de
conciencia supera los 15-20 segundos pueden presentarse
espasmos tonicos o mioclonias generalizadas. Es lo que cons-
tituye el llamado “sincope convulsivo”, causa mas frecuen-
te de falsos diagndsticos de epilepsia. Tras el episodio recuer-
da todo lo sucedido hasta la pérdida de conciencia.

Espasmos del sollozo
O sincopes infantiles hipéxico-isquémicos. Entre los 6

meses y 6 afios. Suelen tener un estimulo desencadenante

(dolor, frustracién, enojo, susto). Resolucién espontanea en

la edad escolar.

- Espasmos cianéticos: Al iniciar o durante el llanto, apa-
rece una espiracion forzada, apnea y cianosis, seguido
de rigidez y pérdida de conciencia. Se deben a hipoxia
cerebral secundaria a apnea y descenso del flujo cere-
bral por la reduccién del gasto cardiaco en la espiracién
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forzada. Pueden acompanarse de movimientos cl6nicos
generalizados.

- Espasmos palidos: Antes de iniciar el llanto, tras un
pequefio traumatismo o susto, queda palido, hipotoni-
co e inconsciente. Es secundario a hipervagotonia con
asistolia transitoria.

Sincopes cardiacos

Suponen el 20% del total de sincopes en la infancia. No
se acompafian de sensaciones presincopales, siendo la pér-
dida de conciencia brusca.

Mecdnicos

- Obstruccién del flujo de salida: Cardiopatias congénitas
o0 adquiridas que disminuyen el volumen de eyeccién
del ventriculo derecho (hipertension pulmonar, esteno-
sis pulmonar severa, Fallot) o del ventriculo izquierdo
(estenosis adrtica severa, miocardiopatia hipertrofica,
mixoma auricular). En estos casos el sincope se presen-
ta en relacién con el esfuerzo o el estrés.

- Cardiopatia congénita ciandgena: Crisis hipoxémicas
por aumento del shunt derecha-izquierda.

- Cardiomiopatias: Miocardiopatia dilatada, miocarditis.

- Enfermedad de Kawasaki.

Eléctricos (arritmias)

Los mas frecuentes. Debidos a alteracion del sistema de
conduccién.

- Sindromes de QT largo: Su importancia radica en la posi-

bilidad de muerte stibita. Pueden ser adquiridos (far-
macos: trimetoprim-sulfametoxazol, astemizol, terfena-
dina) o congénitos (sindrome de Jervell-Nielsen, que aso-
cia sordomudez con herencia autonémica recesiva, y sin-
drome de Romano-Ward, sin sordomudez y herencia
autosémica dominante. Las formas congénitas son las
mas frecuentes en la infancia-adolescencia y suelen tener
historia familiar de muerte stbita.
El sindrome del QT alargado se manifiesta por episo-
dios bruscos de pérdida de conciencia que pueden ir
seguidos o no de crisis convulsivas, con recuperacioén
espontdnea, aunque existe riesgo de muerte o dafio cere-
bral permanente.

- Taquicardia supraventricular: Sindrome de Wolff-Par-
kinson-White.



- Bloqueo auriculo-ventricular: En hijos de madre con LES,
conectivopatias.

Sincopes neuroldgicos
Crisis comiciales

Por alteracion del ritmo cardiaco. Son crisis ténico-clé-
nicas generalizadas, atonicas y parciales complejas. En las
crisis convulsivas generalizadas la pérdida de la conciencia
se presenta de forma stbita y tras un periodo de tiempo
variable se recupera de forma lenta, mientras que en las cri-
sis generalizadas no convulsivas la recuperacion de con-
ciencia es inmediata a la terminacion de la crisis. El dato mas
importante para distinguir que la pérdida de conciencia es
debida a una crisis epiléptica convulsiva y no a un sincope
convulsivo es la existencia de un periodo confusional post-
critico.

Migraiia

En la migrafia basilar se produce alteracion del flujo san-
guineo del tronco del encéfalo durante la fase vasocons-
trictora que constituye el aura, pudiendo desencadenar el
sincope. Presenta estabilidad hemodindmica durante el epi-
sodio y cefalea después de recuperar el conocimiento.

ACV

Cursan con intensa cefalea previa al sincope. La pérdi-
da de conciencia se produce por disminucién del flujo san-
guineo cerebral.

Sincopes ortostaticos

Disminucién de la tensién arterial (TA) mayor o igual a
20 mmHg al pasar desde la posicion de dectibito/sentado
a bipedestacién de manera brusca. Estan relacionados con
el reposo prolongado, hipovolemia, anemia, infecciones,
diuréticos, antidepresivos, tranquilizantes o alcohol. Tam-
bién se ha comunicado que el sindrome de fatiga crénica de
los adolescentes puede estar en relacién con la intoleran-
cia ortostatica.

Debe tenerse en cuenta que la hipotension ortostatica
puede ser una manifestacién mas de enfermedad neurol¢-
gica (Guillain-Barré, tumores), endocrinoldgica (diabetes
mellitus, insuficiencia suprarrenal) o cualquier proceso que
cause polineuropatia, por afectacion del componente vege-
tativo de la funciéon vasomotora.
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Sincopes metabélicos
Hipoglucemia

Precedido de prédromos (debilidad, apetito, sudoracién,
agitacién y confusion). La pérdida de conciencia es gradual
y con estabilidad hemodinadmica. Mejora con la adminis-
tracion de glucosa y a diferencia del sincope vasovagal no
mejora con la posicién en dectibito.

Anemia severa
Provoca fatiga, debilidad o sincope.

Alteraciones electroliticas
(Alteraciones del sodio, potasio, calcio o fésforo).

Sincope psicogeno
Hiperventilacion

Cambios del flujo sanguineo cerebral por hipocapnia y
alcalosis metabolica. El paciente presenta previo al sincope
adormecimiento y parestesias de extremidades y sensacion
de opresion toracica.

Sincope histérico

Crisis en presencia de audiencia, descripcién del pacien-
te con “detalles” y no se producen cambios hemodinami-
cos, palidez o sudoracion.

DIAGNOSTICO

Una anamnesis detallada y un examen fisico exhausti-
vo nos orientardn al diagnéstico etiolégico en un 30-50% de
los casos. Si a esto unimos unas pruebas complementarias
elementales, realizaremos un diagnéstico en la mayoria de
los casos.

Si se trata de un sincope no atribuible a mecanismo
benigno, sobre todo en relacién con el ejercicio, deberemos
solicitar una evaluacion cardiolégica y neurolégica espe-
cializada. En caso de sincopes severos o repetitivos, utili-
zaremos estudios complejos como EEG o técnicas de ima-
gen.

1. Anamnesis

Caracteristicas

- Momento del dia, hora de la tltima comida.

- Actividades que preceden, reposo o ejercicio, postura en
dectibito o bipedestacion.
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Sincopes

- Causas desencadenantes: Calor, dolor o visién de san-
gre, tos 0 miccion, ayuno, cansancio.

- Prédromos y sintomas asociados: palpitaciones, taqui-
cardia, dolor precordial, cefalea, disnea, nauseas, sudo-
racion, cambios visuales o auditivos.

- Duracién. Estado posterior: presencia o no de sintomas
(amnesia, somnolencia, confusion, cefalea).

- Descripcion del episodio por un testigo fiable.

Antecedentes personales

Enfermedad de Kawasaki, tratamientos farmacol6gicos
del paciente o de los convivientes, cirugia cardiaca, consu-
mo de sustancias toxicas. Repeticién de episodios o no.

Antecedentes familiares

Muerte stbita de causa desconocida, infarto agudo de
miocardio en personas jovenes, sordera, arritmias, enfer-
medades metabélicas. Recordar que el sindrome de Marfan,
el sindrome de QT prolongado y la estenosis subadrtica
hipertréfica idiopatica pueden ser hereditarias.

2. Exploracion fisica
General

Constantes. Inspeccion (coloracién de piel y mucosas,
perfusién), olor del aliento, exploracion de cabeza y cuello,
auscultacién pulmonar, abdomen y extremidades.

Cardiologico

Pulso y presion arterial en dectibito/sedestacion y tras
bipedestaciéon 5-10 minutos (descenso de la TA de 15-20
mmHg en ortoestatismo), frecuencia y ritmo cardiaco (taqui-
bradicardia, arritmias, extratonos), soplos patoldgicos, chas-
quidos de obstruccién.

Neurolégico
Pares craneales, fuerza, tono, reflejos, sensibilidad, explo-
racion cerebelosa y fondo de ojo.

3. Pruebas complementarias
Orientadas por la anamnesis y el examen fisico.

De primer escalon

- ECG: Se debe realizar siempre.

- Consulta cardioldgica: En caso de soplo patolégico, QT
largo, dolor precordial, arritmias, onda Q, onda delta,

284 VOL. 46 SUPL. 2, 2006

antecedentes familiares de muerte stibita o de miocar-
diopatia, sincope asociado con ejercicio o con el suefio,
sincope con palpitaciones o sincopes de repeticion.

- Analitica: Hemograma (descartar anemia). Bioquimica
(glucemia, electrolitos, pruebas de funcién hepatica o
renal). Puede ser recomendable reservar muestras de
sangre y orina para posible determinacion de téxicos.

- Rxde térax: En sincope inexplicado y sincope cardiaco.

De segundo escalon

- EEG con o sin consulta a Neuropediatria: En pérdida
prolongada de conciencia, actividad convulsiva y/o fase
postictal de letargo o confusion. Diagndstico diferencial
entre crisis comicial convulsiva o sincope convulsivo.
Hay que tener en cuenta que un porcentaje de poblacion
sana presenta alteraciones en el trazado electroencefa-
logréfico y nunca desarrollardn actividad epiléptica, por
lo que su interpretacion debe ser realizada con mucha
prudencia.

Ante una clara sospecha de epilepsia, con EEG normal,
se debe realizar un EEG en suefio.

- Prueba de la tabla basculante (PTB): Su utilidad es tni-
camente diagnoéstica, varios estudios no han demos-
trado que pueda establecerse un pronéstico o evolucién.
Indicado en pacientes con sincope de etiologia desco-
nocida o sincopes vasovagales repetitivos, ya sea para
confirmar el diagnostico o para identificar a aquellos
enfermos con episodios muy severos que se pudieran
beneficiar de un tratamiento. También es una importante
prueba de refuerzo para realizar un correcto diagnésti-
co diferencial entre sincope convulsivo y epilepsia, si
tenemos en cuenta las “alteraciones electroencefalogra-
ficas” en poblacién sana.

- TAC craneal: si hay datos de localidad neuroldgica, alte-
racién del fondo de ojo o sospecha de lesion intracra-
neal.

TRATAMIENTO

Puede ser tan simple como una actitud conservadora
o tan complejo como un tratamiento farmacolégico,
implantacion de un marcapasos o incluso medidas qui-
rurgicas.

Basandonos en que la mayoria de los sincopes son benig-
nos, bastaré con tranquilizar a los padres informandoles cla-



ramente del mecanismo que produce el episodio sincopal y

establecer unas medidas generales o especificas segtin la

etiologia o factor desencadenante:

Sincope neurocardiogénico: Evitar desencadenantes,
suplemento oral de sal y/o liquidos (un vaso de 250
ml de liquido al levantarse, durante y entre las comidas,
hasta la cena; dos vasos de 250 ml de liquido tipo “Gato-
rade” antes del ejercicio). Estd demostrado que la res-
puesta a la terapia hidrica (lo cual sucede aproximada-
mente en un 90% de los sincopes vasovagales) confirma
su diagnostico y evita la realizacion de pruebas com-
plementarias o interconsultas. Otros tratamientos que
han sido descritos son la Fludrocortisona como expan-
sor de volumen o los beta-bloqueantes (Atenolol, Pro-
pranolol, Metoprolol), que previenen la descarga vagal
intensa al imitar al tono parasimpatico aumentado. Tam-
bién se utilizan los alfa-agonistas como Pseudoefedrina
o Cafeina, que estimulan la frecuencia cardiaca y el tono
vascular periférico.

Sincope ortostatico: Cuidar los cambios de posicion, evi-
tar la fatiga excesiva. La terapia hidrica también ayuda.
Sincope por hiperventilacion: Reinspirar el aire espi-
rado en una bolsa, sedar si precisa (diacepam).
Espasmos del sollozo ciandgenos: El tratamiento con
hierro puede disminuir la incidencia de crisis.
Espasmos del sollozo palidos: Un tratamiento anticoli-
nérgico puede ser util si las crisis aumentan de frecuen-
cia o de intensidad. Sulfato de Atropina o Metonitrato
de Atropina orales, o bien parches de Escopolamina para
bloquear el vago.

Arritmias: Tratamiento farmacolégico especifico y des-
fibrilacién/cardioversién de manera aguda. Algunos

M.L. PRIETO SALCEDO, A.M. PEREZ LOPEZ

casos precisaran ablacién de vias de conduccion ané-
mala o colocacion de marcapasos.

Sindrome QT largo: El tratamiento de eleccién son los
beta-bloqueantes. No deben recibir tratamiento con antia-
rritmicos, antihistaminicos, macrdlidos ni cisaprida. Se
debe recomendar restriccién del ejercicio. La denerva-
cion simpatica cardiaca izquierda puede ser efectiva. En
pacientes de alto riesgo (QTc mayor de 0,6) se debe
implantar un marcapasos.
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Protocolos de Enfermedades Infecciosas

Neumonia adquirida en la comunidad

A. FERNANDEZ CASTRO

Centro de Salud Laviada. Gijon

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se defi-
ne como aquella que afecta a personas que conviven en la
comunidad y no han sido hospitalizadas en los tltimos siete
dias, o bien la que se presenta en un paciente en las prime-
ras 48 horas de su ingreso en un centro hospitalario. La NAC
es una infeccién comiin y potencialmente grave que cons-
tituye una de las principales causas de morbi-mortalidad
en la infancia. En paises en vias de desarrollo este proceso
es tradicionalmente responsable de la mayoria de las muer-
tes en la infancia. Su atencién consume importantes recur-
sos sanitarios, tanto en el medio hospitalario, como en el
extrahospitalario.

EPIDEMIOLOGIA

Su incidencia es dificil de conocer puesto que, en la mayo-
ria de los casos, se trata de un proceso benigno que puede ser
tratado ambulatoriamente y no es de declaracion obligatoria.
La méxima incidencia se produce en nifios de 1 a 5 afios (34-
40 casos por 1000 nifios y afio en Europa y Estados Unidos),
siendo especialmente frecuente durante el invierno.

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de neumo-
nia en la infancia se incluyen: prematuridad, no recibir lac-
tancia materna, malnutricién, bajo nivel socioecondmico, expo-
sicién pasiva al humo del tabaco, asistencia a guarderia, exis-
tencia de infecciones respiratorias recurrentes en el afio ante-
rior y antecedentes de episodios de sibilancias o de otitis media.

ETIOLOGIA

En la infancia la identificacion del agente causal resulta
dificil y limitada, alcanzédndose el diagndstico etiolégico s6lo
en el 40-60% de los casos. Cuando se consigue, 1/3 estan
provocadas por virus, 1/3 son de origen bacteriano y otro
1/3 corresponden a infecciones mixtas.

Los agentes causales varfan con la edad (Tabla I). Duran-
te los dos primeros afios de vida los virus son los agentes
mds frecuentemente implicados. Merece atencién especial
Chlamydia trachomatis por producir en los primeros meses
de vida un ndmero significativo de neumonias. La vacuna-
cién para Haemophilus influenzae serotipo b disminuye la
incidencia de neumonia por este microorganismo, aunque
no hay que olvidar que la vacuna no protege frente a otros
H. influenzae no serotipables. Streptococcus pneumoniae es el
patdgeno bacteriano mds comun, sobre todo en menores de
dos afios pero, al contrario que los virus, mantiene estable
su prevalencia a lo largo de los afios. En la actualidad la apli-
cacion sistematica de la vacuna neumocécica conjugada hep-
tavalente se ha utilizado con éxito para prevenir la enfer-
medad neumocdcica invasiva pediatrica. Otras bacterias
como Chlamydia pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae,
comienzan a adquirir importancia a partir de los 18 meses
de edad, incrementandose desde entonces.

Otros microorganismos (Legionella pneumophila, Coxiella
burnetii, Staphylococcus aureus, Chlamydia psittaci, Moraxella
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TABLA L. ETIOLOGIA MAS FRECUENTE SEGUN LA EDAD DEL PACIENTE.

A. FERNANDEZ CASTRO

Neonato 1-3 meses 4 meses a 4 afos > 5 afos
Estreptococo grupo B Virus respiratorios* Virus respiratorios S. pneumoniae
Citomegalovirus Estreptococo grupo B S. pneumoniae M. pneumoniae
L. monocytogenes C. trachomatis H. influenzae b C. pneumoniae
E. coli Enterobacterias H. influenzae NT Virus

S. aureus
Bordetella pertussis

Bordetella pertussis
C. trachomatis

S. aureus
Varicela-herpes

M. pneumoniae
C. pneumoniae
M. tuberculosis
S. aureus

H. influenzae NT
Coxiella burnetii

* Virus sincitial respiratorio (VSR), parainfluenza; NT: no tipables

catarrhalis) tan s6lo van a ser responsables de un pequeiio
porcentaje de neumontas.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de NAC viene marcado por la clinica, los
hallazgos exploratorios y la confirmacioén radiolégica. En
1994 se publicé la primera guia de NAC validada en nifios,
propuesta por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
destinada a paises con alta tasa de mortalidad por neumo-
nia especialmente de etiologia bacteriana, nivel socioeco-
némico bajo, dificil acceso a centros hospitalarios y a medi-
camentos. Esta guia bas6 su diagnéstico en cinco pardme-
tros clinicos: frecuencia respiratoria (mas de 50 respiracio-
nes por minuto en nifios menores de un afo de edad y mas
de 40 en nifios mayores), retraccién del térax, cianosis, difi-
cultad para alimentarse y ausencia de sibilancias

La taquipnea es el signo clinico mas fiable para dife-
renciar las infecciones de las vias respiratorias altas o bajas
en los nifos con fiebre, cuando ésta es medida en reposo
durante al menos 60 segundos. Por eso algunos autores acon-
sejan obviar el estudio radiolégico en nifios febriles, meno-
res de dos afios, sin taquipnea.

No obstante, en los paises desarrollados esta aceptada
la conveniencia y utilidad de la confirmacién diagnéstica
radioldgica, con lo cual se determinard la extension, se des-
cribird el patrén radiolégico (alveolar o intersticial) y podran
detectarse posibles complicaciones (atelectasia, derrame,
neumatoceles, etc.).

Diagnéstico clinico
Clasicamente, se han descrito dos formas clinicas de
neumonia: la tipica (fiebre, escalofrios, dolor costal y tos

productiva) referida principalmente a la etiologia neumo-
cécica y la atipica (comienzo gradual, tos no productiva,
cefalea, malestar general, etc.) causada preferentemente por
virus o agentes intracelulares. Esta distincion es aplicable
a nifios mayores y adolescentes, pero en neonatos y lac-
tantes se hace mas dificil la diferenciacién, y en la practi-
ca estos patrones pueden ser originados por distintos micro-
organismos.

Diagndstico radiologico
Ningtin hallazgo clinico aislado, o en combinacién con

otros, garantiza con seguridad la existencia de neumonia

sin un examen radiolégico que lo refuerce.

No existen datos radiol6gicos patognomodnicos de una
etiologia concreta pero algunos signos parecen ttiles para,
al menos, poder plantearnos un diagndstico orientativo sobre
el agente causal.

Se establecen los siguientes patrones radiolégicos:

a. Patrén alveolar. Atribuible generalmente a neumonia
bacteriana, se caracteriza por consolidacién lobar, bron-
cograma aéreo y, a veces, efusion pleural. El agente mas
frecuente identificado corresponde a S. pneumoniae, S.
pyogenes y H. influenzae. E1 S. aureus cursa con afectacion
pleural, sobre todo en nifios pequefios y son imagenes
cambiantes en pocas horas de evolucion. La especifici-
dad del patrén alveolar en la prediccién de una neu-
monia bacteriana es elevada y puede ser suficiente para
indicar o descartar el tratamiento antibiético.

b. Patrén intersticial. Presenta hiperinsuflacién, infiltrados
peribronquiales, atelectasias y adenopatias hiliares.
Corresponde con mayor frecuencia a una etiologia viri-
ca, aunque también lo podemos encontrar en los casos
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producidos por Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneu-

mophila y Chlamydias.

En aquellos pacientes que hayan presentado una evo-
lucién favorable con el tratamiento no estarfa indicada una
radiografia de control tras el primer episodio de neumo-
nia no complicada. En los demas casos se recomienda un
control a partir de las 4 semanas del primer estudio, si la
evolucién no obliga a realizarlo antes, puesto que los con-
troles antes de esta fecha pueden mostrarnos una imagen
residual del proceso.

Diagnéstico microbiolégico
Una vez establecido el diagndstico clinico-radiolégico
de NAC, es recomendable intentar identificar el agente etio-
légico. Sin embargo, la sensibilidad y especificidad de las
investigaciones microbioldgicas son bajas y éstas, a menu-
do, no contribuyen al manejo inicial del paciente con NAC.
Por ello, se recomienda reservar los test microbiol6gicos
para aquellas situaciones en las que sea importante identi-
ficar el agente causal:
- Pacientes hospitalizados con formas moderadas o gra-
ves de enfermedad, o con mala evolucion.
- Nifios inmunodeprimidos o sometidos a tratamientos
Inmunosupresores.
- En brotes epidémicos, en domicilio o instituciones.
Ademds, la realizacion del estudio etioldgico por ningtin
motivo debe retrasar el inicio del tratamiento antibiético.

Cultivos de muestras bioldgicas

El diagndstico etiolégico de seguridad sélo se puede
establecer mediante el aislamiento de un microorganismo
patégeno en un liquido estéril (sangre y liquido pleural).
Los hemocultivos tienen un escaso rendimiento en las neu-
monias, su positividad no suele sobrepasar el 10% en las
NAC, pero es obligatorio en pacientes hospitalizados ya que
su positividad se considera el patrén de oro para establecer
un diagndstico bacteriologico definitivo y de gran ayuda
como factor prondstico.

El cultivo de secreciones de la via aérea superior no es ttil
dado que la flora normal en esta zona incluye las bacterias
cominmente responsables del proceso neuménico. En los
nifios que precisan ingreso en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediétrica (UCIP) y ventilacion mecanica o en neumo-
nias graves que no evolucionan bien, puede estar indicada la
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practica de pruebas invasivas como el lavado broncoalveo-
lar o el cepillado bronquial protegido y en casos excepciona-
les la biopsia pulmonar broncoscopica o toracoscdpica.

Serologia

Los estudios serolégicos, ttiles en epidemiologfa, tie-
nen escasa utilidad clinica para el tratamiento inicial de la
NAC, con la tinica excepcion de la determinacion de IgM
especifica frente a M. pneumoniae. Las pruebas rapidas de
deteccion de antigenos en secreciones nasofaringeas
mediante inmunofluorescencia directa o enzimoinmunoa-
nalisis resultan muy utiles para la identificacién de virus
respiratorios.

Deteccion de antigenos especificos

La deteccion del antigeno del neumococo en orina tiene
escaso valor, sobre todo, si el nifio es pequefio, ya que el
antigeno urinario también se detecta en portadores; si bien
su sensibilidad se acerca al 100% -en orina concentrada-
su especificidad no supera el 12%, lo cual hace el test poco
util para el diagndstico de la neumonia neumocécica en
nifos.

Pruebas analiticas

Otros examenes de laboratorio, como el hemograma
(recuento y formula leucocitaria) y los reactantes de fase
aguda, proteina C reactiva (PCR) y la velocidad de sedi-
mentacion globular (VSG), no aportan mucho al diagnésti-
co etiolégico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Fundamentalmente, se debe realizar entre las distintas

etiologias genéricas de neumonta, bacterias “tipicas”, bac-

terias “atipicas” y virus, ya que el tratamiento es distinto.
También se deben considerar:

- Atelectasias por tapones de moco (bronquitis aguda, cri-
sis asmatica), en el contexto de un cuadro febril: sospe-
cha por antecedentes y semiologia respiratoria.

- Tuberculosis pulmonar o de ganglios mediastinicos.

- Condensaciones debidas a la aspiracién de un cuerpo
extrafio: sospecha por anamnesis y la posible presen-
cia de un enfisema obstructivo.

- Malformaciones congénitas broncopulmonares.

- Neoplasias con afectacion pulmonar o mediastinica.



VALORACION DE LA GRAVEDAD
Una vez establecida la hipotesis diagnéstica de neumo-

nia, debe considerarse si el nifio necesita, o no, hospitali-
zacién. Existen recomendaciones que pueden servir de guia,
aunque la decision dltima de ingresar, o no, al nifio debe
realizarse de forma individualizada. Se valoran las cir-
cunstancias siguientes:

- Edad inferior a 6 meses, aunque algunos autores inclu-
yen hasta los 12 meses.

- Intolerancia oral/digestiva que obligue al tratamiento
parenteral.

- Enfermedades subyacentes (displasia broncopulmonar,
fibrosis quistica, malnutricién, inmunodeficiencia, sin-
drome de Down...).

- Sospecha de sepsis o deshidratacion.

- Disfuncién pulmonar significativa (requerimiento de
oxigeno, distrés respiratorio).

- Signos de gravedad (inestabilidad hemodindmica, afec-
tacion de la conciencia, convulsiones).

- Complicaciones pulmonares (derrame pleural, neuma-
tocele, absceso, neumotodrax).

- Falta de respuesta al tratamiento empirico (48 horas).

- Problema social familiar (drogadiccién, incapacidad para
el cuidado del nifio...).

- Falta de seguridad en el cumplimiento del tratamien-
to.

Si se considera la posibilidad de ingreso en UCIP, ha de
valorarse la presencia de dificultad respiratoria grave o ago-
tamiento a pesar del oxigeno suplementario, hipoxemia
(saturacion de O, <90%) a pesar de oxigenoterapia, afecta-
cién radiolégica rapidamente progresiva, derrame pleural
paraneumonico que precise drenaje y provoque distrés, neu-
motorax, descompensacion de enfermedades crénicas (car-
diopatias, diabetes, etc.), alteraciones metabdlicas acompa-
flantes y/o disminucién del nivel de conciencia.

TRATAMIENTO

A pesar de que la causa méas frecuente de neumonia en
la infancia es la infeccion virica, la dificultad que existe en
la edad pediatrica de llegar al diagndstico etioldgico de la
NAC y la ausencia de ensayos clinicos vélidos que per-
mitan determinar con seguridad que grupo de nifios no
precisan tratamiento antibiético, nos obliga a su utiliza-
cion en muchos casos. La administracién de antibiéticos

A. FERNANDEZ CASTRO

podra evitarse como propone McCracken y la guia de la
Sociedad Toracica Britanica (BTS) en pacientes ambulato-
rios, con infeccion leve del tracto respiratorio inferior, en
los que la infeccién virica es lo mas probable. Otra excep-
cion serfa la neumonia del lactante ingresado con un cua-
dro claramente virico (sintomatologia respiratoria de vias
altas y dificultad respiratoria) en el que la posibilidad
de su vigilancia hospitalaria permite no utilizar antibié-
ticos.

Idealmente, el tratamiento antibiético de las neumoni-
as deberia ser etioldgico. Sin embargo, dado que el agente
causal s6lo puede conocerse en escasas ocasiones y casi
nunca antes de las 48-72 horas del comienzo de la enfer-
medad, la antibioterapia inicial sera habitualmente empiri-
ca, en base a los datos clinicos y analiticos, la radiologfa, el
patrén epidemiolégico local, las resistencias bacterianas, la
situacion vacunal y, sobre todo, la edad del nifio, que es el
mejor factor predictor de la etiologia de estos procesos.

La situacién de la sensibilidad de los patdgenos respi-
ratorios en Espafia se conoce gracias a los estudios SAUCE
(Sensibilidad de los Antimicrobianos Utilizados en la Comu-
nidad de Espafia) y en él nos basamos para hacer las siguien-
tes propuestas.

La amoxicilina oral a dosis de 80-100 mg/kg/dia es la
opcién preferida actualmente para el tratamiento ambula-
torio de la NAC tipica en cualquier edad, con efectividad
igual a la de la penicilina parenteral, incluso en nifios peque-
flos por encima del tercer mes de vida.

Aquellos nifios con neumonia neumocécica sospecha-
da o confirmada que precisen ingreso hospitalario, serdn
subsidiarios de antibioterapia parenteral. El antibiético de
primera linea, dado que la amoxicilina no estd comerciali-
zada para la administracién por via parenteral, deberia ser
la ampicilina por via intravenosa (iv), a dosis altas (200
mg/kg/dia). Otra opcién a considerar serfa amoxicilina-
clavuldnico iv, aunque las resistencias no son por beta lac-
tamasas y, ademas, tiene un mayor coste. Las cefalospori-
nas de tercera generacion (como cefotaxima y ceftriaxo-
na) se reservaran para los fallos terapéuticos con ampici-
lina o ante la presencia de neumonias complicadas con
derrame.

Dado que el mejor predictor de la etiologia de la NAC
en la infancia es la edad, se suelen plantear las pautas tera-
péuticas en funcién de ésta.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 289



Neumonia adquirida en la comunidad

Primeras 3 semanas de vida

Durante el primer mes de vida no suele ser frecuente
que se presenten las neumonias de forma aislada. En la
mayoria de los casos se sittia en el contexto de un cuadro
séptico. En consecuencia, el tratamiento diferird muy poco
del que se utiliza para tratar la sepsis neonatal y debera
cubrir las bacterias mas frecuentes del canal del parto: Strep-
tococcus agalactiae, Escherichia coli'y otros Gram (-), ente-
rococos, Listeria monocytogenes y Chlamydia trachomatis. No
se ha establecido el régimen terapéutico 6ptimo. La elec-
cion mas recomendada es la doble asociacién de un ami-
noglucosido y ampicilina, o bien cefotaxima y ampicilina.
La utilizacion de ampicilina junto a un aminoglucésido es
mds eficaz que la utilizacion de ampicilina sola en caso de
infeccion por L. monocytogenes, por lo que se recomienda
en pacientes graves en los que se sospecha esta infeccion,
cubriendo asi también los bacilos Gram (-). En los menos
graves, inmunocompetentes, la ampicilina sola es eficaz
frente a L. monocytogenes. Las cefalosporinas no son acti-
vas frente a este microorganismo, pero la combinacién
de cefotaxima y ampicilina ofrece cobertura frente a él y
amplia la de otros Gram (-). 5i se sospecha por la clinica
Chlamydia trachomatis el tratamiento debe incluir un macré-
lido. En el momento actual no existen datos sobre la segu-
ridad de los nuevos macrélidos (claritromicina y azitro-
micina) en nifios menores de 6 meses, por lo que no se reco-
mienda su uso.

Pacientes entre 4 semanas y 3 meses de edad

Dada su corta edad, son susceptibles de ingreso hospi-
talario en todas las ocasiones. Todavia hay que considerar,
aunque con menor frecuencia, los mismos microorganismos
causales que en el grupo anterior (excepto Listeria monocy-
togenes), cobrando mayor importancia los virus, Virus Sin-
citial Respiratorio (VSR), adenovirus, parainfluenzae, y otras
bacterias como Haemophilus influenzae y Staphylococcus aureus.
El tratamiento debe iniciarse con ampicilina mas cefotaxi-
ma iv a 150 mg/kg/dia para ambas, y en los casos de sos-
pecha de Staphylococcus aureus se utilizara cloxacilina como
primera eleccién o vancomicina.

Otros agentes implicados en la neumonia a esta edad
son la Chlamydia trachomatis y debe incluirse en el diagnds-
tico diferencial también el Ureaplasma urealyticum y Bordete-
lla pertussis que, aunque no es muy comun, provoca una
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enfermedad que puede ser muy grave. Por este motivo, en
los nifios que presentan un cuadro clinico caracteristico con
ausencia de fiebre y presencia de tos, taquipnea, dificultad
respiratoria progresiva e infiltrados pulmonares bilaterales
difusos, cuadro denominado “sindrome de neumonitis afe-
bril” se recomienda la administracién de eritromicina o cla-
ritromicina.

Pacientes entre 4 meses y 5 anos de edad

S. pneumoniae es la causa mas frecuente de neumonia
bacteriana en este grupo de edad, dado que casi todos los
nifios han sido vacunados frente a H. influenzae. En los
pacientes ambulatorios, el tratamiento de eleccion es amo-
xicilina oral a dosis elevadas (80-100 mg/kg/dia). La utili-
zacién sistematica de la vacuna neumocdcica conjugada hep-
tavalente ha logrado, parece ser, un beneficio adicional de
disminucién de la resistencia a la penicilina en las cepas neu-
mocdcicas invasivas. Las posibles alternativas son amoxi-
cilina-acido clavulanico o una cefalosporina oral de segun-
da o tercera generacion. Si las caracteristicas clinicas sugie-
ren una neumonia atipica, a partir de los 3 afios de edad
cabe utilizar también un macrélido.

Cuando la afeccion adquiere una mayor gravedad en
nifios hospitalizados podemos utilizar los mismos farma-
cos, pero por via intravenosa (ampicilina, 200 mg/kg/dia;
amoxicilina-acido clavulanico, 100 mg/kg/dia; cefuroxima,
150 mg/kg/dia) o una cefalosporina de tercera generacién
(ceftriaxona, 100 mg/kg/dia; cefotaxima, 200 mg/kg/dia).
Se debe asociar eritromicina o claritromicina intravenosa a
partir de los 3 afios de edad en caso de sospecha de una neu-
monia atipica.

Pacientes mayores de 5 afos

En estos nifios, si no precisan hospitalizacién, los macré-
lidos (eritromicina, claritromicina y azitromicina) son el tra-
tamiento de eleccién dada la elevada frecuencia de Myco-
plasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae en este grupo de
edad, y la terica efectividad de estos antibi6ticos para el S.
pneumoniae. Sin embargo, en Espaiia el 30-60% de los neu-
mococos son altamente resistentes a los macrélidos y esta
resistencia no se evita incrementando su dosis; por ello,
no estan indicados cuando se sospecha una etiologia neu-
mocdcica. Asi, podriamos establecer las siguientes reco-
mendaciones:



TABLA II.  TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EMPIRICO INICIAL DE LA NAC.
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Grupo de edad Pacientes ambulatorios

Pacientes ingresados

Ingreso en UCI

Durante las 3 primeras
semanas de vida

Afebril: eritromicina iv
Otra clinica: ampicilina iv +

aminoglucésidos o ampicilina +
cefotaxima iv

Sospecha de S. aureus afiadir:
vancomicina o teicoplanina.

Nifios de 4 semanas
a 3 meses

Amoxicilina oral@
Alternativas: amoxicilina-acido
clavulanico, cefalosporinas de
22-3% generacion oral

4 meses a 4 afios

Nifios de 5 afios
en adelante

Neumonia tipica:

Amoxicilina oral. Alternativas:
Amoxicilina-acido clavulanico
Cefalosporina oral de 22-3*
generacion

Neumonia atipica:

Claritromicina o azitromicina oral
Neumonia no clasificada
Amoxicilina oral + claritromicina
0 azitromicina oral

Afebril: eritromicina, claritromicina,
azitromicina oral.
Febril: ampicilina iv + cefotaxima iv

Cefalosporinas de 2% 0 3% generacién
o Penicilina G iv o Ampicilina iv®

0 amoxicilina- clavulanico
(concentracién 10:1)

Cefalosporina de 2 0 3 generacion
0 betalactamico iv® + claritromicina
0 azitromicina oral

Afebril: eritromicina,
claritromicina iv
Febril: ampicilina iv +
cefotaxima iv
Cefalosporinas de 3*
generacion iv®

Cefalosporinas de 3*
generacion + eritromicina o
claritromicina iv

@ En nifto no vacunado de H. influenzae la eleccién seria amoxicilina-dcido clavuldnico
® Si se sospecha neumonia atipica, a partir de los 3 afios utilizar también un macrdlido

- Pacientes con criterios de neumonta tipica (fiebre ele-
vada, escalofrios, dolor pleuritico, tos productiva, con-
densacion): amoxicilina oral (80-100 mg/kg/d1a, hasta
un maximo de 1g/8h). Como segunda eleccion, en lugar
de amoxicilina podemos utilizar amoxicilina-acido cla-
vulanico a las mismas dosis o una cefalosporina de
segunda o tercera generacién (cefpodoxima a 10
mg/kg/dia).

- Criterios de neumonia atipica (inicio gradual, sintomas
de cefalea y malestar general, tos no productiva, febri-
cula, ausencia de consolidacién lobar, ausencia de leu-
cocitosis y neutrofilia): eritromicina, claritromicina o azi-
tromicina por via oral. Los nuevos macrélidos, son tan
eficaces como la eritromicina, tienen una dosificacion
mas cémoda, menos efectos adversos y alcanzan mayo-
res concentraciones en el parénquima pulmonar.

- Neumonia no bien clasificada: en muchas ocasiones, en
la clinica existe una superposicién entre la presentacién

clinica producida por los diferentes microorganismos y

no es posible diferenciar la neumonia producida por M.

pneumoniae de la causada por otros microorganismos.

En esta situacién puede ser adecuada la asociacién de

amoxicilina y azitromicina o claritromicina por via oral.

Cuando la gravedad indique la necesidad de hospitali-
zacion, podemos utilizar betalactdmicos o una combinacién
de un betalactamico y un macrdlido por via iv. En pacien-
tes con mala evolucién o criticamente enfermos esta com-
binacién es obligatoria, y se emplearan cefotaxima o cef-
triaxona asociados a eritromicina o claritromicina intrave-
nosas. En nifios hospitalizados y con buena evolucién puede
ser aceptada la combinacion de cefotaxima, ceftriaxona o
amoxicilina-clavuldnico intravenosas asociadas a azitromi-
cina o claritromicina oral si el paciente presenta una buena
tolerancia. En las Tablas Il y III se resumen las pautas y dosi-
ficacién de los antibi6ticos indicados en el tratamiento empi-
rico de la NAC.
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TaBLA III. DOSIFICACION DE LOS ANTIBIOTICOS INDICADOS EN EL
TRATAMIENTO DE LAS NAC.

Antibiético Via mg/kg/dia  Intervalo/
dosis*
Penicilina G imoiv 400 U/kg/dia 4-6
Ampicilina imoiv 100-200 6
Amoxicilina Oral 80-100 6-8
Amoxi-clavuldnico Oral 80-100 (8:1) 8
imoiv 100-200 (10:1) 6
Cloxacilina im o iv 100-150 6
Gentamicina imiv 5-75 8-12
Amikacina im iv 15-30 8-12
Cefprozil oral 15-30 12
Cefpodoxima proxetilo  oral 10 12
Cefotaxima imoiv 100-200 6-8
Ceftriaxona imoiv 50-100 12-24
Cefuroxima im o iv 150 8
Cefuroxima-axetil Oral 30 12
Eritromicina Oral 40 6
iv 40 6
Azitromicina Oral 10 24
Claritromicina Oral 15 12
iv 15 12
Vancomicina iv 40-60 6
Clindamicina im o iv 25-40 6-8

im: intramuscular; iv: intravenoso; * horas

DURACION DEL TRATAMIENTO

Ante una NAC tipica suelen ser suficientes 7-10 dias de
antibidtico oral, mientras que para las formas graves la evo-
lucién clinica marcard la pauta. Por lo general, se recomienda
mantener la antibioterapia parenteral al menos 3 dias des-
pués de haber apreciado mejoria clinica (24-48 después de
remitir la fiebre). Después se mantendra por via oral hasta
completar unos 7-10 dias. Actualmente se propugna la deno-
minada terapia secuencial, es decir, el paso precoz de la via
parenteral a la oral, ya que reduce la estancia hospitalaria,
las complicaciones y el gasto de la enfermedad con la misma
eficacia terapéutica.

Para las NAC por Mycoplasma o Chlamydia prolongare-
mos el tratamiento hasta los 10-14 dias, y 21 dias en las infec-
ciones por Staphylococcus aureus.

Probablemente, la duracién del tratamiento esta sobre-
valorada, como lo ponen de manifiesto estudios realizados
en dreas del tercer mundo y en neumonias no graves, en los
que se concluye que, el tratamiento con amoxicilina duran-

292 VOL. 46 SUPL. 2, 2006

te tres dias fue tan efectivo como el mantenido durante cinco,
con tasas de curacién del 89,5% y del 89,9% respectivamente.

MEDIDAS GENERALES

En los nifios con neumonia se debe asegurar una correc-
ta oxigenacion e hidratacién y se recomienda reposo relati-
Vo, tratamiento sintomatico de la fiebre y fraccionamiento
de las tomas o dieta absoluta, en funcién de la gravedad del
caso. La fisioterapia respiratoria no es beneficiosa y no esta
indicada en las neumonias no complicadas e incluso puede
condicionar una duracién mayor de fiebre. La tos no se debe
tratar, salvo en aquellos casos de tos irritativa que interfie-
ra con el suefio.

CONTROL EVOLUTIVO

Tras el diagndstico de neumonia debe efectuarse una nueva
valoracion clinica a las 48-72 horas: si la valoracién no es favo-
rable (persistencia de la fiebre, empeoramiento del estado
general, presencia de disnea, etc.), consideraremos fallo tera-
péutico y deberia realizarse una nueva radiografia de térax y
otros estudios complementarios (hemograma, VSG, PCR,
hemocultivo, deteccién de antigenos virales, serologfia, test de
tuberculina, fibrobroncoscopia, lavado broncoalveolar, Tomo-
grafia Computarizada (TC), etc.) con el fin de conocer la etio-
logia del proceso, valorar la existencia de complicaciones
(derrame pleural paraneuménico -con caracteristicas o no de
empiema- o de forma méds rara, un absceso pulmonar) y
replantear el tratamiento, ya que podemos estar ante una anti-
bioterapia no adecuada (tipo, dosis, patologia previa no valo-
rada adecuadamente, etc.) sustituyendo o afiadiendo un nuevo
antibidtico. Si, por el contrario, el nifio mejora, se puede plan-
tear el alta hospitalaria si existe buena tolerancia oral, posi-
bilidad de completar el tratamiento antibiético en su domi-
cilio y aceptacién y comprension por parte de la familia, del
tratamiento prescrito y de los planes de seguimiento.

INFORMACION A LOS PADRES

Se les deben dar explicaciones claras referentes a la enfer-
medad de su hijo y a las normas de administracién del anti-
bidtico, si se emplea, asi como las indicaciones pertinentes
acerca de la evolucion previsible, los signos de alarma de
una mala evolucién clinica y la actuacion que deben seguir
en caso de que el nifo presente intolerancia al antibiético o
un empeoramiento clinico.
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Protocolos de Enfermedades Infecciosas

Infecciones bacterianas de vias altas: Otitis, amigdalitis

S. MONTEQUI NOGUES*, ].C. SANTOS SANCHEZ**

*Centro de Salud EI Astillero (Servicio Cdantabro de Salud). **Centro de Salud Dobra (Servicio Cdantabro de Salud).

AMIGDALITIS AGUDA
Introduccién

La faringoamigdalitis (FAA) es un proceso agudo febril
con inflamacién del area faringoamigdalar. El término farin-
gitis es otra variante semdantica intercambiable, si bien debe
reservarse a la infeccion primaria de la faringe, excluyendo
a la hiperemia faringea dentro de un cuadro viral catarral
de vias altas.

Es uno de los diagndsticos mas frecuentes en la con-
sulta de pediatria primaria. La mayor parte de los procesos
son de etiologia virica y, por tanto, benignos y autolimita-
dos. A pesar de todo ello, deberfamos evitar el riesgo de
banalizar la patologia y perseguir la mejor praxis posible.

Por otro lado, el probable aumento de la incidencia de
fiebre reumatica, que aconteceria mas frecuentemente en
aquellos casos con escasa significacion clinica y que pasari-
an sin realizar consulta al pediatra, y la existencia de otras
complicaciones graves, como el sindrome de shock téxico
estreptocdcico y la fascitis necrotizante, debieran preocu-
parnos para conseguir la erradicacién bacteriolégica, aun-
que la puerta de entrada de estas cepas invasivas sea mas
frecuentemente la piel y los tejidos blandos.

Etiologia
Las infecciones viricas son predominantes (80%): ade-
novirus, enterovirus, parainfluenza, etc. Formas clinicas

especiales serfan las debidas a infeccion por virus Ebstein-
Bar (mononucleosis infecciosa) y primoinfeccién por virus
herpes simple (gingivoestomatitis herpética).

La infeccién bacteriana centra el interés principal de esta
patologia. El estreptococo beta hemolitico del grupo A
(EBHGA) es causante del 15 al 30% de las FAA, en funcién
de épocas del afio y situaciones epidemiolégicas. Precisa
tratamiento antibiético no sélo para acortar el tiempo de
enfermedad sino también para evitar las complicaciones,
tanto supurativas (otitis media aguda, adenitis y abceso
periamigdalino) como no supurativas (fiebre reumatica y
glomerulonefritis).

Otras bacterias como mycoplasmas, clamidias y arac-
nobacterium hemolyticum son de dudoso interés clinico en
pediatria y no se ha considerado ni establecido recomen-
daciones para su diagnodstico rutinario y tratamiento.

Presentacion clinica y procedimiento diagndstico
Nuestro maximo interés sera sospechar y detectar las
infecciones por EBHGA, para manejarlas de forma abso-
lutamente diferente al resto de infecciones de etiologfa viri-
ca. En muchos pacientes no sera facil diferenciarlas s6lo con
criterios clinicos. Se han propuesto tablas de puntuacién y
scores diversos que no han demostrado ser significativa-
mente de ayuda ni enteramente fiables. El sistema de Bree-
se es uno de ellos y data de 1977, pero requiere el recuento
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de leucocitos para su utilizacion y su falta invalida la apli-
cabilidad de la puntuacién.

Si adoptamos un score o asociacion de sintomas con alta
sensibilidad, por ejemplo la existencia de faringodinia o exu-
dado amigdalar que tendrian una sensibilidad del 80% (atin
asi quedarian sin tratar el 20% de FAA estreptocécicas),
obtendriamos una especificidad de tan sélo el 40%, y, de este
modo, sobretratariamos un 60% de las FAA, que no serian
bacterianas.

En sentido contrario, si utilizamos puntuaciones con
mayor especificidad, disminuirfa la sensibilidad y por tanto
quedarian mas faringitis estreptocdcicas sin tratar. La aso-
ciacion de dolor, eritema con exudado, fiebre alta, sin sin-
tomas catarrales y con adenopatias o enantema tendria una
especificidad del 48%, pero una sensibilidad escasa del 16%.

La FAA por EBHGA tiene mayor incidencia en nifios de
5 a 15 aflos (rango de 3-18 afos). Es rara en menores de 2
afios. Sin embargo, hay que recordar que en nifios que asis-
ten a guarderia o tienen hermanos mayores, pueden pre-
sentarse a partir de los 18 meses.

Los sintomas y signos que sugeririan origen bacteria-
no serfan:

- inicio brusco con fiebre alta (38-39°C);

- faringodinia, que suele ser intensa;

- adenopatia cervical anterior de gran tamaio y dolo-

rosa;

- gran componente de exudado amigdalar, que no es
patognomonico;

- enantema en paladar blando y tvula;

- ausencia de sintomas catarrales, tos, rinitis, conjunti-
vitis, aftas, tilceras mucosas y diarrea;

- otros sintomas también suelen coexistir: cefalea y pos-
tracion, dolor abdominal y, a veces, exantemas escar-
latiniformes.

Las amigdalitis viricas suelen ser de inicio gradual, con
fiebre moderada, sintomas catarrales de intensidad varia-
ble y escasa afectacion del estado general. La exploracion
de la faringe mostrard hiperemia variable, en ocasiones exu-
dado y otras veces vesiculas, tlceras o nédulos blanque-
cinos. Evolucionan favorablemente en cuatro o cinco dias
y precisan Gnicamente tratamiento sintomatico. Faringitis
viricas especificas serian la herpangina, fiebre faringocon-
juntival, gingivoestomatitis herpética, enfermedad boca-
mano-pie y mononucleosis infecciosa. La exposicion por-
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menorizada de estos cuadros excede el objetivo de este pro-
tocolo.

La FAA por EBHGA sin tratamiento antibiético mejora
espontaneamente en casi todos los pacientes, en el curso de
dos a cinco dias, aunque con persistencia del riesgo de com-
plicaciones tanto supurativas como no supurativas. Por
tanto, la desaparicion de los sintomas no debe eximir del
correcto diagnéstico y tratamiento antibiético, dado que la
persistencia del germen en el drea amigdalar es causante del
contagio y riesgo de fiebre reumatica.

Diagnéstico
Frotis faringeo

El cultivo de garganta o frotis faringeo es el patrén oro
para el diagnéstico de FAA por EBHGA. El resultado diferi-
do, como veremos mas adelante, no debe esgrimirse como
argumento para restarle utilidad practica. La identificacion
puede realizarse generalmente antes de las 24 horas y siem-
pre antes de las 48 horas. El intervalo desde la recogida de
muestra hasta el sembrado en la placa de agar sangre de hasta
12 horas, y probablemente més tiempo, no invalida el resul-
tado. La muestra puede mantenerse a temperatura ambiente.
Es dificil aislar el germen después de 1-2 dosis de antibiético.

Pruebas ripidas

Los tests de deteccién rapida de antigenos y anticuerpos
estreptocdcicos son muy especificos, pero su sensibilidad, en
muchos estudios inaceptablemente baja, ha hecho que fue-
sen cayendo en desuso, puesto que un resultado negativo
obligaba igualmente a practicar el cultivo faringeo clasico.

Portadores

En la poblacion general puede existir entre un 2-5% de
portadores sanos de EBHGA. En estos casos, en una FAA
virica se obtendria un cultivo faringeo falsamente positivo.
Si fuera de interés realizar el diagnéstico habria que recu-
rrir a la determinacion de anticuerpos ASLO y/o anti DNA-
asa B para obtener una elevacion de al menos 3 veces entre
la fase aguda y la de convalecencia y asi establecer el diag-
nostico de infeccion por EBHGA.

Tratamiento
En las FAA viricas no se precisa antibiético y el trata-
miento es sintomético, con paracetamol y/o ibuprofeno.
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Las FAA por EBHGA deben ser tratadas siempre con anti-
biético. El objetivo de la antibioterapia es prevenir la fiebre
reumatica (FR). Se puede prevenir la FR incluso retrasando el
inicio del tratamiento antibiético hasta el 9°-10° dia del comien-
zo de los sintomas. Los antibi6ticos también alivian los sinto-
mas y acortan el periodo de enfermedad. Asf, a las 48 horas
de iniciado el tratamiento desaparece la contagiosidad.

Como objetivo secundario debemos conseguir la erra-
dicacién bacteriol6gica del EBHGA de la faringe, pues es la
persistencia del germen la que favorece la contagiosidad y
la aparicion de cepas reumatdgenas.

El tratamiento de eleccién es penicilina V durante 10
dias, aunque también puede aceptarse como 1* eleccion la
amoxicilina a 40 mg/kg/dia. Para alérgicos a betalactami-
cos se utilizaran macrolidos, como eritromicina, claritromi-
cina o midecamicina (en algunas series se publica que hay
menos resistencia a los macrélidos de 16 dtomos: josamina
y midecamicina). La penicilina benzatina se reservara para
cuando coexistan vomitos o haya intolerancia para el trata-
miento oral.

Fallo clinico. Se entiende cuando reaparecen los sinto-
mas de amigdalitis asociados a cultivo faringeo positivo a
EBHGA antes de 1 mes del proceso anterior.

Fracaso bacteriologico. Es la imposibilidad de erradicar
el microorganismo estreptocécico responsable de la infec-
cién. Probablemente, algunos de estos sean portadores sanos.
Existen diversas teorias que explican el fracaso de la peni-
cilina en el tratamiento de las FAA estreptocdcicas:

- Copatogenicidad indirecta: gérmenes productores de beta-
lactamasas, que cohabitarian en la faringe, inactivarian
la penicilina. En base a ello, se propone el uso de anti-
bidticos resistentes a betalactamasas como amoxicilina-
clavuldnico y cefuroxima, en los fallos clinicos y farin-
gitis recurrentes, pues consiguen mayor tasa de erradi-
cacion del EBHGA..

- Supresion de la inmunidad por los antibidticos: el empleo
temprano de antibiéticos suprime la respuesta inmu-
nitaria a EBHGA. Para evitar esto, se aconseja retrasar,
siempre que sea posible, el inicio del tratamiento anti-
bidtico hasta 48 6 72 horas.

- Falta de cumplimiento: la reduccién del nimero de veces
al dia qu se debe tomar un medicamento mejora el segui-
miento del tratamiento por parte del paciente, oscilan-
do desde un cumplimiento del 93% cuando se trata de
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PAUTAS ANTIBIOTICAS EN EL TRATAMIENTO DE LAS
AMIGDALITIS ESTREPTOCOCICAS.

TABLA L.

Penicilina V
<12 afios: 250 mg cada 8 horas, durante 10 dias.
>12 afios: 500 mg cada 8 horas, durante 10 dias.

Penicilina G Benzatina

<27 kg de peso: 600.000 U.
>27 kg de peso: 1,200.000 U.
Dosis tinica via intramuscular.

Amoxicilina
40 mg/kg/dia, cada 8 horas, 10 dias.

Amox./Ac. clavulanico
30 mg/kg/dia, cada 8 horas, 10 dias.

Cefuroxima
15-20 mg/kg/dia, cada 12 horas, 10 dias.

Azitromicina
10 mg/kg/dia, cada 24 horas, 5 dias.

Claritromicina
15 mg/kg/dia, cada 12 horas, 10 dias.

una toma al dia, hasta tan solo el 40% si es de tres tomas
al dfa. En base a esto, se estdn promulgando pautas cor-
tas de menos de 10 dias y pautas de una dosis diaria.
Nosotros proponemos:

- Tratamiento de primera eleccion penicilina V o amoxi-

cilina (40 mg/kg/dia) en 3 tomas diarias durante 10 dias.

- Tratamiento de 22 eleccién en recaidas clinicas o FAA

recurrentes: amoxicilina-clavuldnico o cefuroxima duran-
te 10 dias.

- Enlos casos de dificil cumplimiento: azitromicina duran-

te 5 dias (pauta aprobada por la FDA mientras que en
Europa se esta sopesando esta posibilidad). Otras pau-
tas como amoxicilina a dosis tinica (40 mg/kg o 750 mg)
durante 10 dias, o cefuroxima o ceftibuteno durante 5
dias, son expectativas interesantes, pero aiin no existe
acuerdo unanime para recomendarlas.

- En alérgicos a betalactdmicos: claritromicina o azitro-

micina. La eritromicina, aunque mas econémica, tiene
mas efectos secundarios y es de més dificil cumplimiento
(Tabla ).
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‘ Signos clinicos FAA ‘

i

‘ Frotis faringeo (FF) ‘

Sospecha FAA bacteriana @ Sospecha FAA bacteriana @3) ‘ Sospecha virica
sin
afectacién general afectacién general
Iniciar antibidtico hasta
resultado de FF Esperar resultado de FF
Si FF positivo, mantener Si FF negativo, Si FF positivo, @5) Si FF negativo,
antibidtico 10 dias suspender antibiético iniciar antibi6tico no precisa

(1) Signos clinicos que sugieren infeccion por EBHGA: edad >3 afios, fiebre >38,5°C, enantema y exudado amigdalar, adenopatias, ausencia

de sintomas catarrales.

(2) En numerosas ocasiones, los sintomas de FAA, incluso los de etiologin bacteriana, son autolimitados y al llegar el resultado el paciente
estd asintomdtico. En estos casos también debe completarse el tratamiento antibidtico, que iria dirigido a evitar complicaciones y

conseguir la erradicacidn bacterioldgica.

(3) Es conveniente, siempre que sea posible, retrasar el comienzo del tratamiento antibidtico durante 72 horas para favorecer la inmunizacion

del paciente y evitar asf las recaidas clinicas.

(4) Se puede retrasar el tratamiento antibidtico hasta 9 dias después de iniciar la sintomatologia y evitar la fiebre reumdtica
(5) Penicilina V o amoxicilina como 1* eleccion. En recaidas clinicas o FAA recurrentes, amoxicilina-clavuldnico o cefuroxima.

Figura 1. Algoritmo diagnéstico-terapeutico en faringoamigdalitis aguda (FAA).

Alagoritmo terapéutico

En base a todo lo expuesto, debemos propugnar e impul-
sar el uso sistemdtico del cultivo de garganta (frotis farin-
geo) y proceder segtin la Figura 1, buscando el uso racional
de antibidticos, evitando posibles resistencias a los mismos
y tratando de conseguir la erradicacién bacterioldgica
mediante el tratamiento etiolégico. En aquellos casos que
no se pueda llevar a cabo el frotis faringeo clasico, el diag-
nostico deberd basarse en la clinica y, en este sentido, se pro-
pone que un nifio que presente dos o mas de los siguien-
tes sintomas, tendria muy probablemente un cultivo nega-
tivo a EBHGA: fiebre inferior a 39°C, estornudos, tos pro-

ductiva, estridor, sibilantes, conjuntivitis no purulenta, vesi-
culas o tlceras faringeas.

OTITIS MEDIA
Introduccion

El oido medio es una cavidad 6sea recubierta de muco-
sa en la que es patoldgica la presencia de liquido (sangre,
pus, exudado o trasudado) constituyendo una otitis. La ter-
minologia que usaremos dependera de la existencia de sin-
tomatologia clinica aguda o no, de la duracién del episo-
dio o de su evolucién en el tiempo. Con ello, podremos
hablar de:
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Sintomas
de IRA
si
7 -
Rinitis SI
F.T%S Sintomas Hallazgos
Inapl:terﬁ cia de OMA otoscépicos
NO Otorrea Abombamiento, \
NO Otalgia o opacificacién o
equivalente dism{?lécigr:i dle :\
en lactantes movilidad de /
Opl\r/lol?) apbciceo \ / timpano //

si
Diagndstico
de OMA

Figura 2. Diagnostico de otitis media aguda (OMA).

1. Otitis media con exudado asintomatico (OME o SERO-
SA), que sera subaguda (el exudado dura <3 meses), o
cronica (el exudado esta presente >3 meses).

2. Otitis media con exudado sintoméatico (OMA), que puede
ser:

- OMA esporadica

- OMA de repeticién

a) Persistente, si recae antes de los 7 dias de curacion de
una OMA previa (se considera el mismo episodio).

b) Recidivante, si la recaida es posterior a 7 dias de cura-
da una OMA (serfa un episodio distinto).

¢) Otitis media aguda recurrente (OMAR), cuando en
un periodo de 6 meses se producen tres o mds epi-
sodios, o bien, cuando en 12 meses se suceden 4,
siempre que el tltimo se haya producido en los tlti-
mos 6 meses.

Etiologia
Aunque para el diagnostico etiolégico y su consecuen-
te tratamiento lo ideal seria disponer de bases locales de la
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prevalencia de gérmenes, las distintas series publicadas
en nuestro medio presentan escasas variaciones en los por-
centajes de implicacién de los agentes causales: S. pneurmo-
niae (35%), H. influenzae (27%), S. pyogenes (4%), M. catartra-
lis (1%), otros gérmenes (9%), cultivos negativos (24%). En
cuanto al papel que los virus juegan en la OMA como agen-
tes causales, no estd muy bien establecido, pero si parecen
influir de forma clara en los fracasos terapéuticos y /o en las
curaciones espontaneas.

Diagnéstico

No siempre es facil el diagndstico de la OMA en pedia-
tria, por multiples factores (sintomas inespecificos, otosco-
pia en condiciones poco optimas, interpretacién subjetiva
de los hallazgos) y, por ello, es esencial basarse en para-
metros lo mas objetivo posibles, entre los que se deben de
considerar fundamentales la sintomatologia clinica, bien sea
local o general, los hallazgos otoscdpicos y la realizacion de
pruebas especificas cuando sean necesarias o posibles (otos-
copia neumdtica, timpanometria, etc.) (Fig. 2).
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Diagnéstico

| |

Incrementa el
riesgo

No influye

Disminuye el
riesgo

Edad < 2 afios
AF de OMA

Nivel socioecondémico
Biber6n nocturno

Lactancia materna
durante 3 meses

Asistencia a guarderia
Padres fumadores

Figura 3. Factores de riesgo de presentacion de otitis media aguda (OMA).

Sintomas clinicos de otitis media aguda

Especificos

- Hipoacusia aguda (sin presencia de cerumen).

- Otalgia o equivalente el lactante (irritabilidad o traccién
del pabell6n auricular, llanto nocturno tras horas de
sueflo; tienen poco valor el signo del trago, la hiperemia
aislada o el tridngulo luminoso no visible).

- Supuracién procedente del oido medio.

Inespecificos

- Fiebre.

- VOmitos o diarrea.
- Inapetencia.

Valor predictivo de la otoscopia directa
Sugestivo de otitis media aguda:
- Abombamiento e hiperemia timpanica.
- Supuracién de corta evolucién proveniente del oido medio.
- Pruebas especificas patolégicas (neumatoscopia o tim-
panometria positivas).
Sugestivo de otitis media serosa:
- Timpano amarillo o azulado.
- Hiperemia o matidez de la membrana timpanica.

Tratamiento de la OMA
No existe un tratamiento tinico en la OMA, pero debe
de establecerse en base a un diagnodstico adecuado, basa-

do en la unién de sintomatologia clinica y hallazgos otos-
copicos especificos.

Analgesia

La analgesia correcta debe de ser obligada, con parace-
tamol (15 mg/kg/dosis, cada 4-6 horas; limite de 60
mg/kg/dia en el lactante y 90 mg/kg/dia en nifios mayo-
res de 1 afo) o ibuprofeno (10 mg/kg/dosis, cada 6-8 horas).
Es recomendable su utilizacién pautada en las primeras
24 horas y posteiormente, segtin la necesidad.

Antibidticos

Sigue siendo un tema controvertido y polémico, con cri-
terios variados (desde la utilizacion diferida del antibiético
hasta la pauta holandesa de observacién durante 3 dias y
revision para valorar la actitud), fundados en la alta tasa de
resistencias bacterianas existentes en el mundo. Es cierto
que en los paises que siguen la pauta holandesa es menor
la tasa de resistencias bacterianas, pero también es cierto
que influye una adecuada politica general de control en el
uso general de antibidticos en estos paises. Por otro lado, se
hace necesaria la unificacion de criterios de OMA para su
inclusion en los estudios y valorar realmente el efecto y la
necesidad o no del uso de antibiéticos. Aunque no existen
datos concluyentes, parece razonable asumir el riesgo de no
utilizar antibidticos en nifios mayores de 2 afios que no pre-
senten factores de riesgo general o local (inmunodeficien-
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Figura 4. Tratamiento de la otitis media aguda (OMA).

cias, enfermedades crénicas, perforacion timpdnica, cirugia
local previa, etc) y utilizarlos en menores de 2 afios y/o con
factores de riego (Fig. 3). En cuanto a la duracién del trata-
miento, también hay opiniones dispares, desde la clasica
pauta de 10 dias a las innovadoras pautas cortas de 3-5-7-
dfas (mejor reservarlas para casos exentos de factores de
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riesgo o en niflos de mas de 2 afios, dado que su efecto en
la prevencién de recidivas o secuelas es menor).

Una vez decidida la utilizacion del antibiético la selec-
cion del mismo deberia de hacerse pensando en la etiologia
mas probable, segtin la zona en que nos desenvolvamos (por
ello, seria ideal la disposicién de bases locales de frecuen-
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‘ Otitis media serosa ‘ E—
Medidas higiénicas y control en 2 meses
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Recomendaremos como medidas higiénicas y, segtin la edad del paciente:
Limpieza de fosas nasales con suero fisioldgico o agua marina esterilizada.
Realizacion de maniobras de apertura de la trompa, cerrando boca y nariz y soplando para tratar de expulsar el aire.

Masticar chicle o hinchar globos en nifios mayores.
Evitar el chupete en mayores de 2 afios.
En lactantes, procurar evitar la toma nocturna acostado.

Evitar el contacto mantenido con el humo de tabaco.

beneficioso el bafio en agua salada.

Evitar, en lo posible, la asistencia a guarderia de los menores de 2 afios.

Evitar el bafio en piscinas de agua dulce, por el efecto irritante del hipoclorito sédico sobre las mucosas. Sin embargo, es

Figura 5. Manejo de la otitis media serosa desde Atencion Primaria.

cia de gérmenes), y en el riego de existencia de infeccién por
neumococo resistente a penicilina fundamentalmente.

Amoxicilina. Muy activa frente a neumococo (incluso
resistente a penicilina) y estreptococo, pero menos frente a
H. influenzae betalactamasa positivo, M. catarralis y S. aureus.
Dosis: 80 mg/kg/dia en pauta de 10 dias y repartida en 3
tomas.

Amoxicilina [clavulanico. Con espectro similar a la amo-
xicilina, pero activa frente a H. influenzae y resto de gérme-
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nes betalactamasa positivos. Misma dosis que la amoxici-
lina en la presentacién de 100/12,5 mg.

Cefuroxima axetilo. Alternativa a la amoxicilina dada su
gran efectividad frente a Neumococo. Utilizable en pauta
corta de 5 dias en alérgicos no anafilacticos a la penicilina.

Cefixima. Muy efectiva frente a H. influenzae y poco fren-
te a neumococo intermedio o resistente a penicilina. Seria
de eleccion en casos de sindrome OMA-conjuntivitis puru-
lenta homolateral.
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Figura 6. Tratamiento de la otitis externa

Ceftibuteno. Similar a la cefixima, pero menos efectivo
frente a H. Influenzae.

Ceftriaxona. Muy efectiva frente a neumococo resistente
a penicilina y a dosis tinica de 50 mgs/kg (aprobado por
la FDA) o durante 3 dias. No esta facilmente disponible en
medio extrahospitalario.

Macrdlidos. Azitromicina o claritromicina serfan de elec-
cién en alérgicos reales a penicilina y en pauta corta de 3-5
dias, pero su eficacia en la erradicacion del neumococo y H.
influenzae del oido medio es menor que la de la amoxicilina.

Siempre realizar control evolutivo a las 72 horas para
valorar necesidad de cambio antibi6tico ante un fracaso tera-
péutico y, en su caso, derivarlo si a las 48 horas del cambio
de antibidtico se mantiene la evolucién desfavorable (Fig. 4).

Como resumen, nos parece adecuada la aplicacion de
los siguientes criterios en el tratamiento antibiético de la
OMA:

* Tratar con antibiético siempre a menores de 2 afios, en
casos de gravedad con otalgia intensa y fiebre >39° ante-
cedentes de OMA anterior de repeticion o antecedente
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familiar de sordera por OMA y a los que tengan her-
manos menores de 2 afios que acudan a guarderfa.

En nifios mayores de 2 afios sin factores de riesgo utili-
zar sdlo analgésicos. Si existen factores de riesgo, amo-
xicilina (80 mg/kg/dia, una semana).

En menores de 2 afios, usar amoxicilina (80-90 mg/kg/
dia, 10 dias).

Cambiar a amoxicilina/clavulanico en caso de fracaso
terapeutico en 48-72 horas, o bien, cefalosporinas orales
activas frente a betalactamasa o ceftriaxona i.m.
Derivar a especialista para timpanocentesis si falla el tra-
tamiento de nuevo.

En caso de OMA persistente (recaida inmediata a tra-
tamiento), mantener el mismo antibiético 2-3 semanas.
En caso de OMA recurrente (recaida tardia), tratamien-
to habitual y valorar profilaxis con amoxicilina (20-40
mg/kg/dosis, en una sola dosis al dia durante el invier-
no) o azitromicina (10 mg/kg en dosis semanal tnica),
aunque existe controversia por el alto riesgo existente
de seleccionar gérmenes resistentes.




El manejo de otros tipos de otitis en la edad pediatrica

se recoge graficamente en las Figuras 5 y 6.
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Otros Protocolos

Sospecha de alergia a alimentos y farmacos

G. GALA ORTIZ

Unidad de alergologin. Hospital Cruz Roja.Gijén.

INTRODUCCION

La presencia, cada vez mas frecuente, de procesos alér-
gicos en la poblacién justifica la necesidad de establecer unos
protocolos basicos de actuacion entre las diferentes espe-
cialidades médicas que atienden a diario a enfermos alér-
gicos. En la edad infantil es una de las patologias a las que
se enfrentan con mayor frecuencia tanto pediatras como aler-
gologos. Por ello, nos proponemos en la siguiente exposi-
cién resumir los conceptos y normas bésicas de actuacién
en las alergias a alimentos y a medicamentos.

Alergia alimentaria

La alergia alimentaria consiste en reacciones adversas a
alimentos producidas por un mecanismo inmunolégico IgE
mediado. Los alérgenos alimentarios suelen ser proteinas o
glicoproteinas con un peso molecular entre 5 y 100 Kda,
resistentes al pH acido y a las enzimas digestivas y, en la
mayoria de los casos, a la temperatura. Cada alimento puede
tener varias fracciones antigénicas, existiendo reactividad
cruzada entre alimentos que las contienen, si bien dicha reac-
tividad cruzada no siempre tiene una expresion clinica.

En ocasiones, la historia clinica es muy sugerente, con
una relacion causa efecto muy clara. En otras, los datos cli-
nicos son confusos, siendo necesario la realizacion de estu-
dios in vitro e in vivo que han ido evolucionando con el paso
de los afios, permitiendo a alergélogos y pediatras unos diag-

nosticos mas fiables. Si bien tanto las pruebas cutaneas en
prick como las pruebas in vitro, especialmente la determi-
nacién de IgE especifica, son muy sensibles, el porcentaje de
falsos positivos es alto, siendo la provocacién controlada la
lnica prueba diagnéstica totalmente fiable, aunque no exen-
ta de riesgos y que, por ello, debe realizarse en funcién de la
historia clinica y de la evolucion de las pruebas in vitro y test
cutaneos. La evolucion clinica es muy variable. En la edad
infantil, las probabilidades de tolerancia a medio plazo son
superiores a las de la alergia alimentaria en adultos.

En el momento actual las proteinas de la leche de vaca,
las proteinas del huevo, los frutos secos, los pescados, las
legumbres, algunas frutas y los mariscos son los alimentos
mas alergénicos en nuestro medio.

Alergia a farmacos

La reaccion alérgica a un farmaco consiste en la respuesta
anormal a un medicamento producida por un mecanismo
inmunolégico. Muchos de los sintomas o signos que expe-
rimenta un paciente atribuidos a los medicamentos no son
reacciones propiamente inmunoldgicas y, por consiguiente,
habria que englobarlos en el concepto de reaccion adversa
(cualquier efecto perjudicial o no deseado que ocurre tras
la administracién de una dosis normalmente utilizada en la
especie humana para la profilaxis, diagnéstico y/o trata-
miento de una enfermedad o para la modificacion de una
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funcién bioldgica). La prevalencia de reacciones alérgicas a
farmacos en la infancia es inferior a la de los adultos. Podria
influir el hecho de que los pacientes de corta edad han reci-
bido, por lo general, tratamientos farmacoldgicos en un
menor numero de ocasiones que los adultos, si bien dicha
hipétesis no esta plenamente confirmada.

La introduccién constante de nuevos farmacos en el mer-
cado conlleva a la aparicion continua de nuevos casos de
reaccién alérgica a medicamentos previamente desconoci-
dos, si bien hoy en dia la amoxicilina como antibiético y los
antiinflamatorios no esteroideos como analgésicos siguen
siendo los farmacos que més reacciones originan.

FISIOPATOLOGIA
Alergia alimentaria

El tracto gastrointestinal dispone de barreras inmuno-
l6gicas y no inmunoldgicas para reducir la exposicion sis-
témica a antigenos. Entre las barreras no inmunolégicas des-
tacan los jugos gastricos y las enzimas proteoliticas. Entre
las barreras inmunoldgicas destaca la existencia de un teji-
do linfoide asociado al intestino que dispone de foliculos
linfoides, linfocitos, células plasmaticas, mastocitos y ndédu-
los linfoides. Durante la digestién predomina la produccién
de IgA secretora que forma complejos con las proteinas dis-
minuyendo su grado de absorcion. Ambas barreras juegan
un papel fundamental en el desarrollo de la tolerancia oral.
La pérdida de dicha tolerancia origina la hipersensibili-
dad a los alimentos, que es mas frecuente en niflos, debido
probablemente a la inmadurez del sistema inmune y de las
funciones fisiologicas del tubo digestivo. La incidencia de
alergia alimentaria es mayor en nifios con déficit de IgA 'y
que, a diferencia de los adultos, en los nifios hay menos secre-
cion 4cida, las secreciones mucosas contienen glicoprotei-
nas con unas propiedades fisicas y quimicas diferentes y
la actividad enzimética esta disminuida.

Se considera que el desarrollo de alergias alimentarias
depende de muiltiples factores, siendo necesario la alteracion
de las barreras inmunolégicas y no inmunoldgicas para que
se produzca un incremento en los niveles de anticuerpos IgE
y, posteriormente, una hipersensibilidad en la reexposicion.

Alergia a farmacos
Los farmacos de mayor peso molecular tienen una mayor
capacidad de originar respuestas inmunes. Para que un far-
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maco de bajo peso molecular sea capaz de activar el siste-
ma inmunoldgico debe unirse a un carrier y, en muchas oca-
siones, es un metabolito de ese farmaco el que se une a esa
macromolécula (carrier) para, en conjunto, inducir la res-
puesta inmune. Todo ello puede explicar la relativa baja inci-
dencia de los procesos de hipersensibilidad a formacos y,
sobre todo, el hecho de que muchos farmacos no se puedan
testar en la piel o mediante otros procedimientos inmuno-
légicos para detectar la hipersensibilidad a los mismos.

Por todo ello, la naturaleza quimica de algunos farma-
cos va a permitir un mayor grado de induccién de la res-
puesta inmunoldgica, siendo los antibiéticos betalactami-
cos el modelo més conocido. En particular, con penicilina y
amoxicilina se han conseguido caracterizar sus determi-
nantes antigénicos, lo cual permite disponer de test cuta-
neos con alta fiabilidad diagndstica. Lamentablemente, con
la mayoria de los farmacos no se dispone de estos avances
diagnésticos. Los farmacos estan implicados en todos los
tipos de reacciones de hipersensibilidad propuestos por Gell
y Coombs. Asi, la penicilina origina cuadros de urticaria o
anafilaxia (tipo I), anemias hemoliticas (tipo II), enferme-
dad del suero (tipo III), dermatitis de contacto (tipo IV). Todo
ello condiciona unas manifestaciones clinicas muy diversas
y, en ocasiones, una dificultad diagnéstica considerable.

DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO
Alergia alimentaria
Alergia a leche de vaca

La leche materna contiene un 60% de proteinas séricas
y un 40% de caseina, destacando la ausencia de betalacto-
globulina, que predomina en la leche de vaca y es una de
las proteinas més frecuentemente implicada en los pacien-
tes alérgicos. En la lactancia artificial, las férmulas adapta-
das contienen una proporcion relativa de proteinas séricas
40/60 suero/ caseina en lugar de 20/80 de la leche de vaca,
por lo que la betalactoglobulina esta sobrerepresentada.
Se estima que entre el 2-5% de la poblacién infantil se sen-
sibiliza a proteinas de la leche de vaca.

La sintomatologia suele iniciarse al introducir la lactan-
cia artificial con férmulas adaptadas, generalmente en los
primeros 6 meses de vida. La urticaria, el angioedema, las
exacerbaciones de sintomas de dermatitis atopica y los sin-
tomas digestivos (vomitos o diarrea) son las manifestacio-
nes clinicas mds frecuentes.
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El diagnostico se realiza en varias fases:

1. La historia clinica detallada de los episodios de reaccién
adversa.

2. Las pruebas cutaneas, prick test con extractos de leche
de vaca y sus fracciones proteicas. Tienen una alta sen-
sibilidad diagnéstica: un prick negativo para leche de
vaca suele ser fiable para descartar sensibilizacion y
un prick positivo tiende menos capacidad discriminati-
va.

3. Los estudios in vitro, mediante la determinacién de nive-
les de IgE especifica para leche de vaca, alfalactoalbti-
mina, betalactoglobulina y caseina.

4. Las pruebas epicutaneas (parches con extractos de ali-
mento a concentraciones no irritativas para lectura a las
48-96 horas), empleadas en ocasiones en dermatitis ato-
pica.

5. La provocacion labial y, finalmente, la provocacién oral
controlada. El momento de realizar una provocacion oral
se establece en funcion de la evolucién de los niveles de
IgE especifica, la edad del paciente, el tiempo transcu-
rrido desde la reaccién adversa, la gravedad de la reac-
cién y la presencia o no de clinica en transgresiones die-
téticas.

El tinico tratamiento valido es la dieta estricta de evita-
cién de proteinas de leche de vaca.

Para confirmar la tolerancia se hacen revisiones anuales
con repeticiones de prick e IgE especifica, en espera del
momento adecuado para realizar la provocacion en cada
caso. Generalmente, ante un prick test mayor de 3 mm aso-
ciado a una IgE especifica mayor de 2.5 KU/L se recomienda
mantener la dieta en espera de que los valores disminu-
yan (valor predictivo positivo del 90%).

Se establece tolerancia al afio de vida en el 50-60% de los
nifios, a los dos afios en el 70-75% y a los 4 afnos en el 85%.
A partir de los 3-4 afios la evolucién a tolerancia es mas difi-
cil y alos 10 afios de edad la alergia a proteinas de leche
de vaca persiste en el 10% de los pacientes inicialmente sen-
sibilizados.

Alergia al huevo de gallina

En la clara de huevo se han identificado mltiples pro-
teinas alergénicas, destacando por su presencia la ovoalbi-
mina (54%), ovotransferrina (12%), ovomucoide (11%), liso-
zima (3,5%) y ovomucina (1,5%). En la yema de huevo se
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han identificado como fijadoras de IgE los granulos, liveti-
nas y lipoproteinas de baja densidad. Predomina la sinto-
matologia cutdnea, siendo menos frecuentes los sintomas
digestivos y respiratorios y, en ocasiones, se desencade-
nan sintomas con la primera toma de huevo completo. Es
frecuente la tolerancia inicial a yema de huevo cocida, retra-
sandose la tolerancia a clara. El diagndstico se realiza en
varias fases:

1. La historia clinica detallada de los episodios de reaccién
adversa.

2. Las pruebas cutaneas en prick, que se realizan con extrac-
tos comerciales de clara de huevo, yema de huevo y algu-
nas proteinas (ovoalbtimina y ovomucoide, principal-
mente) y con clara y yema de huevo fresco crudas y coci-
das. Algunos estudios indican que para el huevo, un
prick test de 7 mm tiene una especificidad del 100% como
parametro predictivo de provocacion oral positiva.

3. Las determinaciones in vitro de IgE especifica para clara
y yema de huevo. Algunos trabajos consideran los nive-
les de IgE especifica como predictivos de provocacién
positiva estableciéndose el punto de corte en valores
entre 3.5y 6 KU/L. Se ha empleado la IgE mayor de 2
KU/L para huevo como un marcador de sensibilizacién
futura a inhalantes.

4. En ocasiones, se realiza test de contacto en mejilla o labial
previo a la provocacién oral controlada. De nuevo, segui-
remos los mismos criterios establecidos en el apartado
de la leche de vaca para establecer el momento dptimo
para proceder a la provocacién oral controlada.

El tnico tratamiento valido mientras persista la sensi-
bilizacion es la dieta de evitacion de huevo de gallina y de
todos los alimentos que puedan contenerlo como alimento
oculto.

La mitad de los nifios alérgicos toleran huevo a los 24-
30 meses del episodio inicial. La tolerancia a partir de los 10
afios ya es mucho menos probable.

Alergia a pescados

Los alérgenos de importancia clinica en el pescado son
proteinas del sarcoplasma muscular, principalmente las par-
vaalbtiminas. El bacalao es considerado como la causa mas
comun de alergia a pescados, con una posible reactividad
cruzada con pescados de familias cercanas en la clasifica-
cién zooldgica: attin, lenguado, anguila, rébalo. Su princi-



pal alérgeno, la proteina M es una parvaalbimina que no
se altera tras someterla a coccién y digestion enzimatica.

Por lo general, ante una alergia a pescados blancos se
considera muy alta la probabilidad de reactividad cruza-
da con otros pescados blancos, siendo mejor tolerados los
pescados azules (ttinidos) y frecuente la tolerancia a otras
especies marinas como son los bivalvos y cefalopodos. En
este caso, la evolucidn clinica tiende a la cronicidad de la
alergia en el 80-90% de los casos, especialmente a partir de
los 12 afios de edad.

Alergia a los frutos secos

En nuestro medio, los frutos secos que originan mas cua-
dros de alergia alimentaria son la almendra, el cacahuete,
la avellana y la nuez. La alergia al cacahuete es comtin en la
edad infantil, siendo un alérgeno que precisa un manejo
prudente por ser la causa mas frecuente de muerte por ana-
filaxia alimentaria en gran parte del mundo. Es, asimismo,
el alérgeno alimentario mas frecuente como alérgeno ocul-
to en multiples alimentos. A partir de los 5 afios de edad
es rara la tolerancia en nifios sensibilizados; en nifios meno-
res de esa edad y con IgE especifica <5 KU/L, en ocasiones,
se puede reevaluar si existe 0 no sensibilizacion.

Se ha descrito reactividad cruzada, al menos en cuanto
a prueba cutdnea positiva, en pacientes con sintomas con
uno de ellos y pruebas cuténeas positivas a varios frutos
secos.

La tolerancia a los frutos secos sélo se consigue en un
25% de los casos de alergia alimentaria.

Alergia a mariscos

La gamba suele ser el crustaceo implicado con mayor
frecuencia en cuadros de alergia alimentaria. En la infancia
y adolescencia la alergia a mariscos es hasta 3 veces supe-
rior a la observada en adultos, pudiendo ser la sintomato-
logia severa con relativa frecuencia. El antigeno mayor de
la gamba, una tropomiosina, tiene reactividad cruzada con
otras especies de crustdceos, por lo que es preciso evitar
todos ellos en caso de sensibilizacion.

El prick test se realiza con extractos comerciales de maris-
co y con carne de crustaceos en fresco crudos y cocidos. Es
frecuente la reactividad cruzada con otros alérgenos como
los acaros, por lo que el prick test por si sélo no es diag-
néstico definitivo. Se observan con frecuencia tanto falsos
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negativos (prick test negativo en paciente con alergia a crus-
tdceos) como falsos positivos (prick test positivo en pacien-
te no alérgico a crustceos). La decision de realizar una pro-
vocacién oral vendra determinada por los datos recogidos
en la historia clinica y el resultado del prick test e IgE espe-
cifica. Se ha descrito sintomatologia por vapores de coccién
en pacientes sensibilizados.

Alergia a legumbres

La lenteja es la legumbre que produce mas reacciones
alérgicas en nuestro medio, seguida del garbanzo. En los
nifios espafioles la sensibilidad a leguminosas representa la
quinta alergia alimentaria mas prevalente. Es frecuente la
alergia a mas de una de ellas, siendo la asociacién mas fre-
cuente lenteja-guisante seguida de lenteja-garbanzo. Median-
te inhibicion por ELISA se ha demostrado una gran reacti-
vidad cruzada entre lenteja, garbanzo, judia y cacahuete, si
bien en muchas ocasiones la decision de suprimir una legu-
minosa de la dieta no se basa exclusivamente en el resulta-
do de la IgE especifica, sino en una prueba de provocacién
alimentaria oral positiva. La judia es la legumbre mejor tole-
rada. En muchas ocasiones, los sintomas aparecen con la
primera exposicion y esta descrita la sintomatologia con
vapores de coccién en pacientes sensibilizados. La renta-
bilidad diagndstica del prick es superior cuando se realiza
con extractos hervidos que con crudos.

En el 75% de los casos no se consigue la tolerancia, sien-
do mayor la frecuencia de tolerancia a medio plazo cuanto
menor sea el nivel de IgE especifica en el momento del diag-
ndstico.

Pautas generales de la alergia a alimentos

1. La tinica medida eficaz de tratamiento en la alergia ali-
mentaria sigue siendo la dieta de exclusién, tanto del
alimento en si como de cualquier producto elaborado
que pueda contenerlo.

2. Enaquellos casos en que la reaccion desencadenada por
la ingesta del alimento sea severa, especialmente ante
cuadros de anafilaxia o compromiso respiratorio seve-
ro, las precauciones deben ser extremas y la familia del
paciente debe comprender que el nifio no debe consu-
mir ningtin alimento que se sospeche pueda contener
trazas del alérgeno al que esta sensibilizado. Es muy
importante en estos casos instruir a la familia en el mane-
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jo de la adrenalina ante una eventual transgresion die-
tética.

3. Para el resto de reacciones, en funcién del alimento impli-
cado (ya hemos visto que la evolucién clinica y las pro-
babilidades de tolerancia son diferentes en cada ali-
mento) el paciente deberd ser revisado periédicamente.
La variacién en cuanto al diamétro del prick test, los
niveles de IgE especifica, la edad del paciente, e inclu-
so, muy frecuentemente, la sospecha de transgresiones
en la dieta que nos cuente la propia familia, nos pueden
indicar en qué paciente y en qué momento puede estar
indicada la provocacion oral controlada para constatar
de forma fiable la tolerancia al alimento en cuestion.

4. Hoy en dia, la provocacién oral sigue siendo la tinica
prueba definitiva de tolerancia, puesto que en este campo
de la alergologia son frecuentes las sensibilizaciones asin-
tomaticas (prick test y/o IgE positivas con provocacién
oral negativa) y los falsos negativos (prick test y/o IgE
negativa con provocacion oral positiva).

Alergia a farmacos
Alergia a antibioticos betalactimicos
Etiologin

Actualmente, el antibi6tico betalactdmico que origina
mas casos de sensibilizacion es la amoxicilina, con una pre-
valencia entre 0,75-1,5% de la poblacién, siendo ésta supe-
rior en adultos. Previamente era la penicilina, actualmente
en desuso , por ello, el niimero de pacientes sensibilizados
disminuye progresivamente. La introduccién de las cefa-
losporinas genera cada vez con mayor frecuencia nuevos
casos de reacciones alérgicas a nuevos betalactdmicos, en
ocasiones, demostrandose reactividad cruzada entre far-
macos del grupo y en otras originando sensibilizaciones
selectivas. Incluso el dcido clavuldnico esta descrito como
causante de algunos cuadros.

Historia clinica

Ante cualquier paciente que acuda con sospecha de aler-
gia a un farmaco es fundamental recoger una historia clini-
ca detallada que incluya el nombre de los medicamentos
consumidos, el intervalo entre la toma del medicamento y
el comienzo de la reaccion, el niimero de tomas previas a la
reaccion, antecedentes de ingesta del medicamento o de otro
del mismo grupo en el pasado, asi como una descripcion de
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la sintomatologia (tipo de erupcién cutanea, extension, pre-
sencia de otros sintomas asociados, duracién del cuadro,
respuesta al tratamiento sintomdtico pautado, etc).

Pruebas diagndsticas

1. Pruebas cutaneas: Se trata del tinico grupo de farmacos
para los que existe un extracto comercial para prick test
e intradermoreaccién. La sensibilidad del prick test con
extractos comerciales de determinantes antigénicos
mayores (bencilpeniciloilpolisina) y mezclas de deter-
minantes antigénicos menores (bencilpenicilina, 4ci-
dos peniciloico, penamaldico y penicilénico, penicila-
mina, peniloil, penicilanil) es muy superior a la de la téc-
nica in vitro, dado que ésta tltima no es capaz de detec-
tar la sensibilizacién a los determinantes antigénicos
menores, que son los responsables del mayor niimero
de casos. Ademas de los extractos comerciales se emplea
para realizar test cutaneos en prick la amoxicilina a una
concentracién de 20 mg/ml y las cefalosporinas a una
concentracion 1 mg/ml.

2. Pruebas in vitro: Actualmente se dispone de determi-

nacion de IgE especifica para penicilina g, penicilina v,
ampicilina, amoxicilina y cefaclor. Se estdn ensayando
nuevas técnicas diagnoésticas in vitro, entre las que des-
taca el test de activacion de basofilos, disponible hoy en
dia en pocos servicios de alergologia. En el caso de los
antibidticos betalactamicos, su sensibilidad es del 52,8%
y su especificidad del 92,6%. Se ha demostrado la utili-
dad de esta técnica in vitro para otros medicamentos,
como el metamizol, la aspirina e, incluso, con otros alér-
genos, como pueden ser el latex o los inhalantes.
La rentabilidad diagndstica del test cutidneo sumada a
la determinacion de IgE especifica (CAP pharmacia) para
detectar hipersensibilidad a penicilina y amoxicilina se
sittia en torno al 70%. Empleando ambas técnicas exis-
te un 30% de falsos negativos, en los que la prueba diag-
nostica mas fiable seria la provocacién controlada.

3. Ante una reaccién de hipersensibilidad retardada (horas
0 més de un dia tras la toma del medicamento) debe con-
siderarse también, previo a la provocacién, la realiza-
cién de pruebas epicutaneas (parches con diluciones del
antibidtico a concentraciones no irritativas con lectura a
las 48 y 96 horas) para descartar una hipersensibilidad
tipo IV.



4. Siel resultado de las técnicas descritas previamente es
negativo, se procede a la provocacion controlada con
el medicamento a estudio, siempre y cuando la histo-
ria clinica no lo desaconseje. Los estudios in vivo deben
realizarse en medio hospitalario para tratar una even-
tual reaccion anafildctica durante la realizacién de dicha
prueba. Ante pacientes de alto riesgo o con clinica suge-
rente de anafilaxia o toxicodermia severa, dicha prueba
no siempre es recomendable y siempre se debe valorar
previamente el beneficio-riesgo para el paciente. Segtiin
el altimo position paper sobre diagndstico de reacciones
de hipersensibilidad inmediata a antibidticos betalacté-
micos, en nifios dicho estudio es aconsejable realizarlo
cuando proceda a partir de los 6 afios de edad, si bien la
limitacién de la edad del paciente no es estricta y depen-
dera del beneficio-riesgo en cada caso a estudiar.

Diagndstico diferencial

En edad infantil es frecuente la aparicién de exantemas
en el curso de las infecciones. Ello condiciona que, en muchas
ocasiones, la historia clinica sea un procedimiento diag-
nostico dudoso y sea necesario realizar el estudio in vivo
con test cutdneos y provocacién controlada para evitar
muchos falsos positivos diagnésticos basados en la historia
clinica. Asi, se considera que en pacientes con mononucle-
osis infecciosa la administracion de ampicilina o amoxicili-
na se asocia a erupcion cutanea en un 90-100% de los casos,
mientras que en una mononucleosis infecciosa en la que no
se administran estos antibi6ticos la probabilidad de erup-
cién cutdnea se sittia entre el 3-10% de los casos. No se cono-
ce con exactitud el mecanismo fisiopatoldgico que origina
esta asociacion.

La enfermedad del suero es una reaccién de hipersen-
sibilidad tipo III que se ha descrito con relativa frecuencia
en la literatura en edad infantil con diferentes farmacos,
entre los que destacan la penicilina y algunas cefalospori-
nas como el cefaclor. El diagndstico es fundamentalmente
clinico, con la aparicion de urticaria, edema, fiebre, linfa-
denopatias, artritis o artralgias, unos 7 dias por término
medio, tras la iniciacién del tratamiento y, en muchos casos,
con tolerancia previa al antibidtico sin incidencias.

Estas y otras muchas manifestaciones cuténeas que pue-
den aparecer coincidiendo con un tratamiento farmacolé-
gico hacen que, en ocasiones, el diagnéstico definitivo de
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una alergia a un medicamento, en este caso los antibiéticos
betalactamicos, sea complicado de obtener.

Tratamiento

Ante una alergia confirmada a antibiéticos betalactami-
cos, hoy en dia, la tinica medida eficaz de tratamiento con-
siste en evitar este grupo de antibiéticos en tratamientos
futuros.

En los casos de anafilaxia el paciente y su familia deben
tener muy presente que la alergia al farmaco, por lo gene-
ral, no remite con el paso del tiempo y que una reexposicion
al farmaco puede originar una reaccién igual o superior a
la previa.

La reactividad cruzada esta descrita entre diversos beta-
lactdmicos, por lo que como norma general, no se debe admi-
nistrar ningtin medicamento del grupo, si bien durante los
altimos afios se han publicado diversos trabajos en los que
se ha confirmado en algunos pacientes tolerancia a otros far-
macos del grupo (principalmente, pacientes sensibilizados
a penicilina o amoxicilina que toleran cefalosporinas).

Alergia e intolerancia a analgesicos
Etiologin

Representan el 35% de las consultas de alergologia por
reaccién a farmacos en Espana y, de nuevo, es una patolo-
gia mucho més frecuente en edad adulta. En la primera
mitad del siglo XX el 4cido acetilsalicilico era el responsa-
ble, pero la introduccién de los antiinflamatorios no este-
roideos y pirazolonas a partir de 1960 hace que se describan
nuevos casos con todos estos analgésicos segtin se fueron
introduciendo en la poblacién.

Historia clinica

Los cuadros de hipersensibilidad inmediata se descri-
ben, principalmente, con pirazolonas (81% de las reaccio-
nes de hipersensibilidad a analgésicos), con reacciones cuta-
neas a los pocos minutos de la ingesta del medicamento que,
en ocasiones, son muy severas. Con los antiinflamatorios
no esteroideos en mucho més frecuente la presencia de cua-
dros de intolerancia debidos al mecanismo de accién de la
mayoria de estos formacos, la inhibicién de la ciclooxige-
nasa I, que cursan con brotes de angioedema, urticaria o
cuadros respiratorios de rinitis 0 asma y suelen iniciarse a
las 2-3 horas de la toma del analgésico.
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La intolerancia a antiinflamatorios en edad pediatrica
es poco frecuente, incluso en nifios con asma bronquial, si
bien ante una historia clinica sospechosa es recomendable
realizar estudio alergoldgico. Se trata de un proceso, gene-
ralmente, asociado al asma intrinseco del adulto (10-30% de
los pacientes) o0 asma y poliposis nasal (30-40% de los pacien-
tes) o urticarias cronicas (20-30% de los pacientes).

Pruebas diagndsticas

Los tests cutaneos pueden ser ttiles con las pirazolonas
en el 50% de los casos (se trata, muchas veces, de auténticas
hipersensibilidades tipo I de cardcter selectivo) y sélo en
casos puntuales para el paracetamol o los antiinflamatorios
no esteroideos.

En algunos centros se estn realizando protocolos con
provocaciones nasales o bronquiales con acetilsalicilato de
lisina, con controles con rinomanometria y espirometrias,
respectivamente, con resultados prometedores, que evitan
en muchas ocasiones llegar a realizar la provocacion oral
controlada, prueba no exenta de riesgos. Nuevamente, en
edad pedidtrica suele ser necesario posponer cualquiera de
estas pruebas hasta una edad razonable en la que se pue-
dan ejecutar con mayor facilidad y menor riesgo para el
paciente.

Aligual que ocurre con la mayoria de medicamentos, el
diagnéstico definitivo de una alergia o intolerancia a antiin-
flamatorios sélo se obtiene tras una provocacién controla-
da hospitalaria.

Diagndstico diferencial

Una historia clinica detallada (farmaco, sintomas y tiem-
po transcurrido tras la toma del firmaco) nos puede ayu-
dar a diferenciar una hipersensibilidad de una reaccién de
intolerancia a antiinflamatorios. Actualmente, ante una sos-
pecha de alergia o intolerancia a antiinflamatorios, hasta
realizar un estudio alergolégico del caso, no se le debe admi-
nistrar al paciente ningtin antiinflamatorio no esteroideo ni
pirazolonas y se le debe interrogar acerca de la tolerancia al
paracetamol. Aproximadamente, un 20-30% de los intole-
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rantes a antiinflamatorios tampoco toleran paracetamol a
dosis altas (generalmente dosis superiores a 1 gramo). En
algunas ocasiones, se han descrito alergias selectivas a para-
cetamol o0 a determinados antiinflamatorios con tolerancia
a los otros grupos de antiinflamatorios.

El descubrimiento de la via de la ciclooxigenasa II en
1990 por Needleman permite la introduccion en el merca-
do de una nueva familia de antiinflamatorios que, en muchas
ocasiones, suponen una buena alternativa terapéutica para
los intolerantes, si bien no estan aprobados para su uso en
edad pediatrica.

Tratamiento

En funcién de los datos obtenidos en el procedimiento
diagnéstico, se establece qué analgésicos puede consumir
el paciente y, si existe hipersensibilidad o intolerancia, se
especifica cuales no debe volver a utilizar.
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Anemias en la infancia. Anemia ferropénica

N. FERNANDEZ GARCIA, B. AGUIRREZABALAGA GONZALEZ

Atencidn Primaria Area V. Gijon. Asturias

INTRODUCCION

La anemia es un hallazgo de laboratorio frecuente en
la infancia, que afecta al 20% de los nifios en los paises
desarrollados. La clinica varia dependiendo de Ia etiolo-
gia, severidad y duracion del cuadro. Las causas pueden
ser multiples, pero en la mayoria de los casos la realiza-
cién de una historia clinica y un examen fisico completo,
unido a un estudio analitico limitado, permite llegar facil-
mente al diagnéstico. La anemia ferropénica es la mas
comun y afecta al 3% de los lactantes y al 2% de las muje-
res adolescentes.

DEFINICION

La anemia se define como una disminucion de la masa
eritrocitaria o de la concentracion de hemoglobina (Hb)
mayor de dos desviaciones estdndar con respecto a la media
que corresponde a su edad. Los pacientes con cardiopatia
ciandtica o con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
pueden tener valores considerablemente mayores que la
poblacion general, por lo que pueden presentar anemia con
valores de Hb y hematocrito (Hcto) dentro del rango nor-
mal para nifios sanos.

En la Tabla I se muestran los valores normales de Hb,
Hcto y VCM en la infancia.

CLINICA

La mayoria de los nifios con anemia estan asintomati-
cos y se diagnostican al realizar un estudio analitico ruti-
nario. Los sintomas, cuando ocurren, estan relacionados con
la causa subyacente, el tiempo de evolucién y la intensidad
del déficit de hematies.

En la anemia debida a pérdida de sangre se pueden pre-
sentar signos de hipovolemia, asi como cianosis y taquip-
nea, que reflejan la alteracion en la capacidad de transpor-
te del oxigeno. Si la pérdida de sangre es crénica no apare-
ceran signos de hipovolemia, pero si aquéllos que reflejan
una capacidad disminuida del transporte de oxigeno, como
son la palidez, la fatiga, la cianosis y la irritabilidad.

En la anemia debida a hemdlisis el grado de anemia
determinara los sintomas, que pueden ser leves, indican-
do la alteracién en la oxigenacién (palidez, fatiga o cia-
nosis) o severos, sugiriendo hipovolemia. La ictericia puede
aparecer en relacion con la bilirrubina liberada en el pro-
ceso hemolitico. La aparicién de hepatoesplenomegalia
indica hematopoyesis extramedular. En los casos severos,
pueden desarrollarse hidrops o fallo cardiaco congestivo.
En ocasiones pueden aparecer artralgias y sintomas gas-
trointestinales como nauseas, vomitos, diarrea o dolor
abdominal.
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TABLA L~ VALORES NORMALES DE HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO Y TaBLA II.  TiPOS DE ANEMIA Y EDAD A LA QUE SE IDENTIFICAN MAS
VOLUMEN CORPUSCULAR MEDIO (VCM). COMUNMENTE.
Hemoglobina Hematdcrito VCM Tipo de anemia Al nacer 12 mes. 24 mes. 36 mes.
(g/dD) (%) ()
Edad Media -2DS Media -2DS  Media -2DS Fisiol6gica —
Bajo depdsito de Fe al nacer ————>»
Recién nacido 16,5 135 51 42 108 98 Relacionada con infeccién NG
1 semana 17,5 13,4 54 42 107 88 Alteraciones de la Hb .
2 semanas 16,5 12,5 51 42 105 86 Deficiencia de Fe* B
2 meses 11,5 9,0 35 30 96 77 Estadistica*™* _ >
6 meses-2 afios 12,5 11,0 37 33 77 70
2-4 afos 125 110 38 34 79 73 * La anemia por déficit de hierro se observa después de los 15 meses en
5-7 afios 13,0 11,5 39 35 81 75 lactantes ulimentudos con formula fortificada durante los primeros 12
8-11 afios 135 120 40 36 8 76 meses devida. . .~ .
12-14 afios La anemia estadistica se refiere a los nifios sanos que tienen
i hematocrito o concentracién de Hb por debajo de del percentil 3 para la
Mujer 13,5 12,0 41 36 85 78 edad, sin otra causa identificable.
Varéon 14,0 12,5 43 37 84 77
15-17 afios
Mujer 14,0 12,0 41 36 87 79
Varén 150 130 46 38 8 78 - Raza y etnia: las hemoglobinas S y C son mas frecuen-
18-19 anos tes en la raza negra, la beta-talasemia en la blanca y el rasgo
Mujer 14,0 120 42 37 90 80 o ’ ] o
Varén 16,0 140 47 40 90 80 alfa-talasémico en la raza blanca o amarilla. Entre judios

La anemia debida a disminucion de la produccion de
hematies puede presentarse aisladamente o con datos suges-
tivos de afectacién de varias lineas celulares. La presencia
de petequias o sangrado sugieren supresién medular.

DIAGNOSTICO
Historia clinica

- Edad: el déficit de hierro no suele aparecer en los nifios
hasta después de los 6 meses de vida o hasta que duplican
su peso en el caso de los recién nacidos pretérmino. En el
recién nacido, la presencia de anemia debe hacer pensar en
una pérdida de sangre o en una hemolisis. Los lactantes pre-
sentan a las 6-8 semanas una anemia fisioldgica, por lo que
a esta edad se consideran normales cifras de Hb de 9-10 g/dl.
En la Tabla II se reflejan los tipos de anemia y la edad a la
que se identifican mas frecuentemente.

- Sexo: debe tenerse en cuenta por la existencia de ane-
mias ligadas al cromosoma X.

- Historia neonatal: la hiperbilirrubinemia en este perfo-
do sugiere la presencia de una anemia hemolitica congéni-
ta. La prematuridad predispone al desarrollo precoz del
déficit de hierro.
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sefardies, filipinos, griegos y kurdos es mas frecuente la defi-
ciencia de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa.

- Evaluacion de la dieta: puede ser ttil para establecer una
deficiencia de hierro (ingesta excesiva y precoz de leche
de vaca), vitamina By, (dieta vegetariana estricta) y acido
félico (ingesta de leche de cabra). La historia de pica sugie-
re déficit de hierro.

- Ingesta de fdrmacos: algunos farmacos como los anti-
bidticos, antiinflamatorios y anticomiciales pueden causar
hemolisis o supresion de la médula dsea.

- Infeccion: las infecciones pueden causar anemias hemo-
liticas (virus de Epstein Barr, citomegalovirus, Mycoplasma
pneumoniae) o secundarias a afectacién de la médula ésea
(virus de la hepatitis, parvovirus). En nifios de 6-24 meses
de edad, las infecciones son una causa comtin de anemia por
déficit de hierro. La asociacién de anemia con infecciones
severas se conoce desde hace tiempo, pero en los tltimos
afios se ha aclarado también la participacién de las infeccio-
nes leves y comunes en la génesis de la anemia. La preva-
lencia de anemia es elevada en lactantes sanos que han sufri-
do tres 0 mas procesos infecciosos en los tltimos 3 meses.

- Antecedentes familiares: se debe investigar la existencia
de anemia, litiasis biliar, ictericia neonatal o esplenomegalia.

- Tratamientos previos: transfusiones o suplementos de
hierro.
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- Viajes: a zonas con paludismo endémico.

- Sintomas de malabsorcion: la diarrea recurrente en un
niflo con anemia obliga a descartar la presencia de enfer-
medad celiaca o enfermedad inflamatoria intestinal.

Examen fisico

La exploracion fisica debe realizarse siempre, aunque en
la mayoria de los nifios con anemia es normal. En las ane-
mias crénicas pueden aparecer palidez, glositis, soplo sis-
tolico, retraso del crecimiento o cambios en el lecho ungue-
al. Los nifios con anemia aguda se presentan a menudo con
una sintomatologia mas llamativa que incluye ictericia, taqui-
cardia, taquipnea, esplenomegalia, hematuria o signos de
insuficiencia cardiaca.

Estudios analiticos

El primer paso al valorar la analitica de un nifio con sos-
pecha de anemia es comparar sus niveles de Hb y Hcto y
el nimero de glébulos rojos con las cifras normales corres-
pondientes para su edad y sexo. Una vez confirmado el
diagnostico, el siguiente paso es valorar los indices eritro-
citarios. El mas til es el volumen corpuscular medio
(VCM), que valora el tamafio del hematie y permite clasi-
ficar la anemia en microcitica, normocitica o macrocitica.
La hemoglobina corpuscular media (HCM) y la concen-
tracién de hemoglobina corpuscular media (CHCM) son
indices calculados y de menor trascendencia para el diag-
nostico.

En la evaluacion de la anemia es importante el recuen-
to de reticulocitos, que es un indice de produccion eritro-
citaria y permite distinguir una anemia hiporregenerativa
(disminucién de la produccion de hematies) de un proce-
so de destruccién aumentada del hematie por hemolisis o
pérdida de sangre.

Es necesario valorar también las cifras de leucocitos y
plaquetas para distinguir si se trata de una anemia pura o
hay afectacion de las otras series hematopoyéticas, lo que
sugiere aplasia medular, obligando a realizar un estudio de
la médula 6sea. En algunos casos de anemias ferropénicas
o0 hemoliticas puede encontrarse un aumento de los leuco-
citos, plaquetas o ambos de caracter reactivo.

Por tltimo, es necesario un estudio microscépico de una
extension de sangre periférica para valorar el tamafo, color
y forma de los hematies.

Pueden realizarse otras pruebas hematoldgicas, como el
test de Coombs ante sospecha de hemdlisis, la electrofore-
sis de la Hb si la sospecha es de hemoglobinopatias o el test
de fragilidad osmética para confirmar enfermedades here-
ditarias como la esferocitosis.

CLASIFICACION
Anemias macrociticas

Se definen por una cifra de VCM por encima de dos des-
viaciones estandar de la media normal correspondiente a
edad y sexo. Son relativamente infrecuentes en nifios y la
etiologia més frecuente es el déficit de 4cido félico y de vita-
mina Byp,. Otras posibles causas incluyen las enfermedades
cronicas y hepaticas, el hipotiroidismo y las enfermedades
mielodisplésicas.

- Déficit de dcido folico: aparece en lactantes y nifos ali-
mentados basicamente con leche de cabra, o bien, asociado
a malabsorcién, anemias hemoliticas crénicas (por aumen-
to de las necesidades), trastornos genéticos o adquiridos del
metabolismo del acido félico o tras la ingesta de farmacos
que alteran su metabolismo (metotrexate, mercaptopurina,
difenilhidantoina o trimetoprim-sulfametoxazol). El trata-
miento es la administracion oral o parenteral de 4cido foli-
co a dosis de 1-3 mg diarios.

- Déficit de vitamina By,: es excepcional, salvo en vege-
tarianos estrictos. También puede ocurrir en casos de malab-
sorcion por alteraciones del ileon terminal y excepcional-
mente por alteracion de las células parietales del estéma-
go que sintetizan el factor intrinseco (cofactor de la vita-
mina Bi) o por trastornos del metabolismo y transporte
de la vitamina By,. Puede producir alteraciones neurolégi-
cas por degeneracién de los cordones posteriores y latera-
les de la médula. El tratamiento con suplementos de la vita-
mina debe mantenerse toda la vida.

Anemias normociticas

La presencia de anemia normocitica obliga, en primer
lugar, a descartar una pancitopenia, en cuyo caso es nece-
sario realizar un estudio de la médula ésea mediante biop-
sia 0 aspiracion. Si no se detecta pancitopenia, el siguiente
paso es determinar si la anemia es debida a una destruccion
aumentada o a una baja produccién de hematies. En el pri-
mer caso se observa un recuento alto de reticulocitos junto
aniveles elevados de LDH y bilirrubina y puede haber sig-
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nos de destruccién de los hematies en la extension de san-
gre periférica (esquistocitos, células drepanociticas y poi-
quilocitos). Si se trata de una disminucién de la produccién
se observara un recuento de reticulocitos bajo en relacién
a la concentracién de hemoglobina.

- Anemia de la enfermedad cronica: es la causa mas
comun de anemia normocitica y la segunda forma mas fre-
cuente de anemia tras el déficit de hierro. Se asocia con una
amplia variedad de enfermedades crénicas, incluidos tras-
tornos inflamatorios, infecciosos, neoplasias y enfermeda-
des sistémicas.

- Enfermedades hemoliticas congénitas: son debidas a
alteraciones de la membrana eritrocitaria, alteraciones meta-
bélicas por defectos enzimaticos o alteraciones en la Hb. La
esferocitosis hereditaria es la anemia hemolitica congénita mas
frecuente en muestro medio y puede ir desde formas leves,
sin anemia y con reticulocitosis moderada, a formas graves,
con hemdlisis intensa que requieren transfusiones. El diag-
néstico se basa en las manifestaciones del sindrome hemo-
litico cronico (anemia, esplenomegalia e ictericia) y en la
comprobacion de esferocitosis y fragilidad osmética aumen-
tada.

La anemia de células falciformes esta producida basica-
mente por la Hb S en su forma homocigota. Es frecuente en
Africa Ecuatorial, desde donde el gen se extendi6 debido
a los movimientos poblacionales a Norteamérica, paises del
Caribe y mas recientemente a paises europeos, entre ellos
Espana. Clinicamente, se presenta en forma de anemia hemo-
litica crénica con la morfologia falciforme caracteristica, y
la aparicién, con una frecuencia e intensidad muy variable,
de crisis vasoclusivas, de dolor abdominal, febriles, de ane-
mia aguda o con complicaciones como los infartos cerebra-
les o el sindrome del térax agudo.

- Anemias hemoliticas adquiridas. La etiopatogenia
puede ser inmune, mecanica, infecciosa, por agentes toxi-
cos y oxidativos o por agentes naturales fisicos. En este grupo
se incluyen las anemias hemoliticas isoinmunes, que apa-
recen en periodo neonatal por incompatibilidad Rh 0 ABO
y la anemia del sindrome hemolitico-urémico, de causa
mecanica (microangiopatica).

Anemias microciticas

Es producto de un defecto cuantitativo en la produccion
de la Hb durante la maduracién del eritrocito. En nifios, por
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lo general, el diagndstico diferencial se limita a unas pocas
entidades patolégicas, siendo la anemia ferropénica la més
frecuente.

- Talasemias: son deficiencias genéticas en los genes que
codifican las cadenas de globina (alfa o beta). Se produce
una sintesis disbalanceada de dichas cadenas que da lugar
a una muerte prematura del hematie. Hay cerca de 100 muta-
ciones, con grados de severidad variable que originan tala-
semia y que, clinicamente, pueden ir desde formas asinto-
maticas a anemias severas. El rasgo talasémico beta es mas
frecuente en los pacientes procedentes de la zona del Medi-
terraneo, mientras que en los pacientes del sudeste asiatico
pueden observarse rasgo talasémico alfa, beta o sindrome
de Hb E.

- Anemia de la inflamacion: el hierro se acumula en los
histiocitos de depdsito, pero la transferrina es baja y el hie-
rro no es transportado a los eritroblastos.

- Intoxicacion por plomo: se diagnostica por la presen-
cia en suero de un nivel elevado de plomo. El metabolismo
del hierro es normal y los hematies muestran un punteado
baséfilo.

- Anemias siderobldsticas: son raras en nifios. El defec-
to bésico es una lesion mitocondrial, que conduce a altera-
ciones en los productos genéticos de la biosintesis de la frac-
cion hem.

- Anemia ferropénica: el déficit de hierro es una de las
carencias nutricionales més frecuentes constituyendo la defi-
ciencia nutricional de mayor prevalencia en la primera infan-
cia en los paises desarrollados. Se calcula que 1000 millones
de individuos en el mundo tienen carencia de hierro, por lo
que la Organizacion Mundial de la Salud la considera un
problema de salud ptiblica mundial. En Espafia, aunque no
hay datos homogéneos de prevalencia, en una revision publi-
cada en 1997 se encontrd un 15% de ferropenia y un 5,7%
de anemia en nifios de 6 meses a 3 afios, mientras que en
escolares las cifras oscilaron entre un 5-15% y un 1,6-5,7%,
respectivamente. Otro estudio realizado en 2002 encontrd
en lactantes de 12 meses una prevalencia de ferropenia de
9,6% y de anemia ferropénica de 4,3%.

En la evolucién natural del déficit de hierro se pueden
diferenciar tres estadios sucesivos. En primer lugar dismi-
nuyen los depdsitos, posteriormente aparece la ferropenia
y finalmente disminuye la cifra de Hb dando lugar a la ane-
mia ferropénica.
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TABLA III. DIAGNOSTICO DE LA FERROPENIA.

Marcadores hematolégicos

Estado clinico Hb (g/dl) VCM (p3) ADE (%) Reticulocitos (%)
Normal >11 70-100 <15 1-5
Deplecion de hierro Normal Normal Normal Normal
Deficiencia de hierro Normal Normal Normal Normal

sin anemia

Anemia ferropénica <11* <70 >15 <1

Hb: hemoglobina. VCM: volumen corpuscular medio. ADE: amplitud de distribucidn de los hematie; * en nifios de 6 meses a 2 afios.

Marcadores bioquimicos

Estado clinico Ferritina sérica ~ Hierro sérico TIBC Saturacién Receptor
(pg/dl) (ng/dl) (pg/dl) transferrina (%) soluble Tf (nm/L)
Normal 10060 115450 330+30 35415 <35
Deplecién de hierro <20 <115 360-390 <30 235
Deficiencia de hierro sin anemia 10 <60 390-410 <20 235
Anemia ferropénica <10 <40 =410 <10 =35

Tf: transferrina; TIBC: capacidad total de fijacion a transferrina.

Clinica de la anemia ferropénica

Los signos y sintomas dependen del grado y de la rapi-
dez con que se desarrolle. Hasta un 45% de los nifios con
anemia ferropénica severa pueden estar asintomaticos. La
palidez es el signo més frecuente. Cuando el grado de ane-
mia aumenta puede aparecer fatiga, intolerancia al ejerci-
cio, taquicardia, dilatacién cardiaca y soplo sistdlico. Los
lactantes y preescolares pueden mostrar irritabilidad y ano-
rexia.

La anemia ferropénica en la lactancia y la infancia tem-
prana puede asociarse a retrasos en el desarrollo y altera-
ciones de la conducta incluso irreversibles. Numerosos estu-
dios han demostrado menor puntuacion en los tests de desa-
rrollo mental y motor en los lactantes con déficit de hierro
0 anemia ferropénica. Estos estudios, sin embargo, no
demuestran una relacion causal del déficit de hierro, ya que
no valoran la influencia de otros factores, como la mayor
frecuencia de situaciones socioeconémicas desfavorables
asociada a la deficiencia de hierro y, ademas, muestran resul-
tados variables en cuanto a la mejoria de los resultados tras
el tratamiento con hierro. Es necesaria la realizacion de ensa-
yos controlados que permitan valorar si la anemia mode-
rada afecta al desarrollo y en que grado lo hace.

Diagndstico de la anemia ferropénica

El diagnéstico de déficit de hierro no es sencillo. Para
lograr una confirmacién seria precio realizar una tincion de
médula 6sea con azul de Prusia, prueba demasiado inva-
siva para su uso rutinario. Por ello, el diagnéstico se reali-
za con la utilizacién de test indirectos hematolégicos y bio-
quimicos (Tabla III).

Marcadores hematoldgicos:

La concentracion de hemoglobina y el hematocrito son gene-
ralmente utilizados para el cribado de la deficiencia de hie-
rro pero son marcadores tardios y su valor predictivo dis-
minuye cuando la prevalencia de anemia ferropénica es baja.
El VCM es normal en aproximadamente un tercio de los
pacientes con anemia ferropénica, ya que en los casos leves
la anemia es normocitica y normocrémica. La amplitud de
distribucion de los eritrocitos (ADE) es un indice de valoraciéon
del tamafio de los globulos rojos. Esta aumentado en la defi-
ciencia de hierro y es normal en los rasgos talasémicos. Las
alteraciones hereditarias de la hemoglobina de moderadas
a severas también producen un aumento del ADE. El indi-
ce de Mentzer (relacién VCM/ntimero de hematies) permi-
te diferenciar la deficiencia de hierro en la que es mayor a
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13 de los rasgos talasémicos (menor de 13). El recuento de
reticulocitos mide el nimero de hematies inmaduros circu-
lantes. Disminuye en la deficiencia de hierro y aumenta en
las pérdidas crénicas de sangre. Se usa también para valo-
rar la respuesta a los suplementos de hierro.

Marcadores bioquimicos:

La concentracion de hierro sérico generalmente disminu-
ye cuando las reservas de hierro se depleccionan. Sin embar-
go, su valor esta sujeto a variaciones diurnas, con valores
mas altos a ultima hora del dia y puede estar influencia-
do por su ingesta en las comidas. La ferritina es un com-
puesto de almacenamiento del hierro y su valor sérico se
correlaciona con las reservas totales en el organismo, dis-
minuyendo por debajo de 10-12 pg/dl cuando éstas se
depleccionan. Es un reactante de fase aguda, por lo que
puede estar aumentada en caso de infeccién o inflamacién.
La concentracién de ferritina aumenta rapidamente tras ini-
ciar un tratamiento con hierro y alcanza valores normales
mucho antes de que se repongan por completo los depési-
tos de hierro, por lo que no es valida para evaluar su efi-
cacia. La capacidad total de fijacién al hierro (TIBC) mide la
disponibilidad de puntos de unién al hierro en la transfe-
rrina. Es, por tanto, un medidor indirecto de los niveles de
transferrina y aumenta cuando la concentracién de hierro
disminuye. Estd disminuida en la malnutricién, la infla-
macion, la infeccién crénica y el cancer. La saturacion de
transferrina (Tfsat) indica el porcentaje de puntos de unién
al hierro ocupados y refleja el trasporte de hierro mds que
su acumulacién. Su disminucién indica un hierro sérico
bajo con respecto al nimero de receptores y, por tanto, sugie-
re reservas de hierro bajas. La Tsfat varia por los mismos
factores que influyen en la TIBC. El receptor de soluble de
transferrina (TfR) esta presente en los reticulocitos y se sepa-
ra o es liberado de la membrana cuando el reticulocito
madura. En la deficiencia de hierro tisular se produce un
incremento proporcional del niimero de receptores de trans-
ferrina. Puede ser util como un marcador precoz de defi-
ciencia de hierro, como la ferritina sérica, pero también per-
mite diferenciar entre la anemia ferropénica y la de la enfer-
medad crénica en la que permanece normal. La protoporfi-
rina zinc (PPZ) se forma cuando el zinc se incorpora a la
protoporfirina en lugar del hierro durante la etapa final de
la biosintesis del grupo hem, por lo que aumenta cuando
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el hierro es escaso. Esta elevada también en otras enfer-
medades que alteran el metabolismo del hierro, como enfer-
medades inflamatorias cronicas o intoxicacién por plomo.
La protoporfirina eritrocitaria libre (PEL), puede detectar pre-
cozmente la deficiencia de hierro y su valor no vuelve a la
normalidad en el tratamiento con hierro hasta que se pro-
duzca una poblacion de células hierro-suficientes, lo que
tarda de 3 a 4 meses. La prueba de tratamiento con hierro se
utiliza en algunas ocasiones para confirmar el diagndsti-
co de ferropenia. Consiste en la administracion de hierro
oral durante 1 mes a dosis de 5-6 mg/kg/dfa en 2 6 3 tomas.
Sila Hb aumenta al menos un gramo se considera confir-
mado el diagndstico. Es, sin embargo, muy inespecifica,
especialmente si la disminucion de la hemoglobina se debe
a una infeccion, ya que en este caso la Hb vuelve a cifras
normales de forma espontdnea en un mes.

Prevencion y tratamiento de la anemia ferropénica
Las recomendaciones para la prevencion de la ferrope-

nia segtin la edad y los factores de hierro se resumen en la

Tabla IV. En nuestro medio en la actualidad no se aconseja

la realizacién de un cribado universal para la deteccién de

la ferropenia. Estaria indicado un cribado selectivo entre los
9y 12 meses de edad en los grupos de riesgo, que incluyen:

- prematuros y recién nacidos de bajo peso;

- lactantes que no reciben férmula enriquecida en hierro;

- lactantes a los que se ha introducido la leche de vaca
antes de los 12 meses de edad;

- nifios con lactancia materna e ingesta inadecuada de hie-
rro en la dieta después de los 6 meses de edad;

- nifios con enfermedades que aumenten el riesgo de ferro-
penia o que tomen medicamentos que interfieran con la
absorcién de hierro.

A partir de los 2 afios de edad el estudio de ferropenia
es innecesario, salvo en aquellos casos en los que se ha detec-
tado previamente, si hay una evidencia de baja ingesta de
hierro o ante enfermedades que aumenten el riesgo.

La deficiencia de hierro se trata con sales de hierro ora-
les, generalmente sulfato ferroso, por su bajo coste y su buena
biodisponibilidad. La dosis es de 3-6 mg/kg/dia de hierro
elemental repartido en 2 6 3 tomas. En adolescentes, la dosis
es de 60 mg 1 6 2 veces al dia. Se absorbe mejor cuando se
toma entre comidas y debe evitarse su administracién con
leche o derivados, ya que el calcio disminuye su absorcién.
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TABLA IV. RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION DE LA FERROPENIA SEGUN GRUPOS DE EDAD Y FACTORES DE RIESGO.

Factores de riesgo

Actuaciones

Grupo I - Prematuros.
Periodo neonatal - Bajo peso para la edad gestacional.
- Gestaciones multiples.
- Ferropenia materna severa.
- Hemorragia ttero-placentaria.
- Hemorragia neonatal.
- Extracciones muiltiples.

Grupo II: - Lactancia materna exclusiva mas de
1-12 meses 6 meses.
- Alimentacién con férmula no
suplementada mds de 6 meses.
- Introduccién de leche de vaca antes de
los 12 meses.

Grupo III: - Alimentacion incorrecta (ingesta excesiva
A partir de 12 meses de lacteos y carbohidratos, déficit de
carne, fruta y vegetales).
- Pica.

- Infecciones frecuentes.
- Hemorragias frecuentes.
- Cardiopatias congénitas ciandgenas.

- Uso prologado de AINE o corticoides
via oral.

- Profilaxis oral con hierro:

- Prematuros sanos de menos de 1500 g 2 mg/kg/dia del 22 al
6° mes.

- Prematuros de mas de 1500 g y hemorragia perinatal o gran
niimero de extracciones, 2-4 mg/kg/dia del 1° al 6° mes.

- Resto del grupo 2-4 mg/kg/dia a partir del 4° mes durante
3 meses.

- Realizar control analitico* tras terminar tratamiento.

- Profilaxis con hierro oral a partir de los 5-6 meses durante al
menos 3 meses con control analitico* al terminar el

tratamiento.
- Recomendaciones dietéticas.

- Realizar control analitico* y actuar en funcion de los
resultados.

* Control analitico: hemoglobina (Hb), hematocrito, volumen corpuscular medio, concentracién de Hb corpuscular media, ferritina e indice de

saturacion de transferrina.

El hierro parenteral (hierro dextrano) puede utilizarse -

si el hierro oral no se tolera o no se absorbe. Las transfusio-
nes de hematies s6lo deben usarse si la anemia origina com-
promiso cardiovascular severo.

El tratamiento se debe mantener durante 2 6 3 meses tras

la recuperacién de la cifra normal de Hb para repleccionar .

los depdsitos de hierro.
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Otros Protocolos

Carro de urgencias pediatrico en Atencion Primaria

R.I. FERNANDEZ FERNANDEZ*, M. MATEO MARTINEZ**

* Centro de Salud de Llaranes,** Centro de Salud de Sabugo. Avilés. Asturias

INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria (PCR) y, por tanto, la nece-
sidad de realizar una reanimacion cardiopulmonar (RCP),
se puede presentar en cualquier lugar, tanto en el medio
extrahospitalario como intrahospitalario. La tinica posibili-
dad, en muchas ocasiones, en la parada extrahospitalaria es
realizar inicialmente una RCP bdsica, para la que no se pre-
cisa ningtin material, hasta que lleguen los servicios de emer-
gencia medicalizados. Por ello, todos los centros sanitarios,
tanto hospitalarios como de atencién primaria y los servi-
cios de emergencias extrahospitalarias, deben estar prepa-
rados para realizar una RCP pediatrica, asi como el trata-
miento inicial o completo de otras urgencias vitales. Para
ello es necesario disponer de los medios materiales ade-
cuados y que los profesionales sanitarios los conozcan y
sepan utilizarlos adecuadamente.

La mayoria de las PCR en la edad pedidtrica raramen-
te ocurren de forma stibita, sino que se producen como con-
secuencia de un deterioro mds o menos réapido, respiratorio
o circulatorio, secundario a enfermedades o accidentes, y
a través de una hipoxemia y/o hipoperfusién previos.

Las causas que con mayor frecuencia provocan PCR en
el nifio son las que inicialmente producen fallo respiratorio:
obstrucciones agudas de la via aérea, neumonias graves,
aspiracion de cuerpo extrafio, inhalaciéon de humo, ahoga-

miento, intoxicaciones, convulsiones prolongadas, menin-
gitis, traumatismos craneoencefalicos, etc. Con menor fre-
cuencia se presentan PCR de origen circulatorio, siendo las
causas mas habituales sepsis, pérdida de fluidos (quema-
duras, deshidrataciones graves, hemorragias, etc).

CONTENIDO DEL CARRO DE URGENCIAS PEDIATRICO
El carro de parada constituye un elemento indispensa-

ble en todo centro sanitario. El material que debe incluir este

carro en atencion primaria es el siguiente (Tabla I):

1. Tabla de reanimacion.

2. Monitor desfibrilador con palas pediatricas y de adul-

to, cables y electrodos de monitorizacion electrocardio-

gréfica y pasta conductora.

Pulsioximetro.

Sondas de aspiracion: 6 a 16 gauges (G).

Canulas orofaringeas de Guedel: 0 a 5.

ISANIS A

Mascarillas faciales transparentes con manguito de cima-

ra de aire, con varios tamafos redondas (lactantes) y

triangulares (nifio).

7. Bolsa autoinflable de ventilacion (ambt) de 320, 500 y
1600 ml con bolsas reservorio.

8. Pinzas de Magill: tamafio lactante y adulto.

9. Laringoscopio con hojas rectas (n®0y 1) y curvas (n° 1,

2,3y 4) con pilas y bombillas de repuesto.
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10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.

18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.

Tubos endotraqueales: n® 2,5-7, con y sin balén.
Fiadores de varios tamafios.

Mascarilla laringea tamafio 1 a 3 (opcional).
Mascarillas y gafas nasales para lactante y nifo.
Equipo de cricotiroidotomia pediatrico.

Bala de oxigeno y tubuladura de conexién de bala a ambt.

Fonendoscopio.

Aparato de toma de presion arterial con manguito infan-

til y de adulto.

Canulas intravenosas calibres 24 a 14 G.
Palomillas de 19 a 25 G.

Agujas intradseas calibre 14 a 18 G.
Compresor.

Jeringas de 1,5,10 y 50 ml.

Agujas IV, IM y SC.

Equipo de perfusion.

Llave de tres pasos.

Sondas nasogastricas 6 a 16 G.

Guantes.

Compresas, pafios, gasas estériles.

Vendas y esparadrapo.

Collarines cervicales para lactante y nifio.
Antiséptico: clorhexidina o povidona yodada.
Farmacos:

- Adrenalina 1/1000 (1 ampolla=1 ml=1 mg)
- Bicarbonato 1M (1 ampolla=10 ml=10 mEq)
- Atropina (1 ampolla=1 ml=1 mg)

- Diacepam (1 ampolla=2 ml=10 mg) y/o Midazolam

(1 ampolla=3 ml=15 mg)
- Tiopental (viales de 0,5y 1 g)
- Succinilcolina (1 ampolla=2ml=100 mg) en nevera
- Vecuronio (1 ampolla=5 ml=10 mg)
- Lidocaina 1% (1 ampolla=10 mI=100 mg)
- Amiodarona (1 ampolla=3 ml=150 mg)
- Salbutamol aerosol (1 ampolla=2 ml=10 mg)
- 6-metilprednisolona (viales de 8, 20 y 40 mg)

- Cloruro mérfico al 1% (1 ampolla=1ml=10 mg) o fen-

tanilo (1 ampolla=3 m]=150 pg)
- Naloxona (1 ampolla=1 ml= 0,4 mg)
- Flumazenil (1 ampolla=10 ml=1 mg)
- ATP (1 vial=10 ml=100 mg)
- Isoproterenol (1 ampolla=1 mI=0,2 mg)

- Cloruro calcico al 10% (1 ampolla=10 ml=200 mg de

calcio i6nico)

R.I. FERNANDEZ FERNANDEZ, M. MATEO MARTINEZ

TaBLA . CONTENIDO DE CARRO DE PARADAS EN PEDIATRIA.
Material para acceso vascular Cantidad
Palomillas de 19, 21, 23,25 G 2222
Catéter venoso n® 14,16,18,20,22,24 G 2222272
Equipo de perfusion 2
Llave de 3 pasos 2
Aguja intradsea 14 a 18 G 11
Compresor 1
Jeringas (1,5 y 10 ml) y agujas IV, IM y SC 55,5,5,5,5
Guantes 5
Gasas estériles 10
Esparadrapo 1
Fonendoscopio 1
Aparato de toma de PA 1
Material para via aérea e intubacion Cantidad
Mascarillas faciales transparentes redondas 1,1,1,1,1,1
(0,1,2) y triangulares (0,1,2)
Cénulas de Guedel de0 a5 1,1,1,1,1,1
Bolsa autoinflable (ambu) de 320, 500 y 1600 ml 1,11
con bolsas reservorio
Tubos endotraqueales n®2,5 a 7 con y sin balén 11,1111
Fiadores pequefio, mediano 11
Laringoscopio con pilas y palas (recta, pequena, 1,11
mediana)
Pinzas de Magill 1
Sondas de aspiracion de 6 a 16 G 1,1,1,1,1,1
Bala de oxigeno+ tubuladura de conexion de 1
bala a ambu
Sueros Cantidad
Suero fisiologico 500 ml 1
Suero glucosado 10% 500 ml 1
Suero glucosalino 1/5 250 ml 1
Medicacion para RCP Cantidad
Atropina: ampolla Img/ 1 ml 2
Adrenalina 1/1000: ampolla Img/ 1 ml 2
Adrenalina 1/1000 jeringa: Img/ 1ml 2
Bicarbonato 1M 1

- Suero fisiolégico (10 y 500 ml)

Ringer o Ringer lactato (500 ml)

Agua destilada

Glucosa hiperténica R50 (1 ml=0,5 g de glucosa)
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Carro de urgencias pediatrico en Atencion Primaria

NORMAS DE UTILIZACION DEL CARRO DE PARADA
Tipo de carro

El carro debe ser facilmente desplazable con cajones y
carteles bien visibles.

Localizacion del carro
Debe existir al menos un carro en cada centro de aten-
cién primaria y situado en un lugar facilmente accesible.

Material

En el carro de parada se debe colocar sdlo el material
imprescindible para las emergencias vitales. El acimulo de
material dificulta su accesibilidad en el momento de aten-
der una urgencia.

Es necesario tener los tamafios de cada instrumental
necesarios para tratar a nifos de cualquier edad.

Debe existir el ntimero suficiente de recambios de cada
instrumento y medicacion que puedan precisarse durante
una reanimacion.

Colocacién del material

El material debe estar siempre facilmente visible y orde-
nado.

Todo el personal médico, de enfermeria y auxiliar debe-
ra conocer el contenido y la disposicion del material y medi-
cacion del carro.

Revision del material

El personal debe revisar periédicamente el orden del
material del carro, asi como la existencia de suficientes
recambios de cada instrumental y la fecha de caducidad de
las medicaciones. Es recomendable que en cada servicio exis-
ta un responsable del mantenimiento del carro de parada.
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Entrenamiento del personal

Todo el personal sanitario debe realizar un reciclaje perio-
dico de la mecénica de reanimacion cardiopulmonar pedia-
trica, asi como de la disposicion del material en el carro. El
reciclaje es mas importante cuanto mas infrecuente sea el
uso del carro de parada.

Hojas de dosificacién

Es recomendable que con el carro de parada y en un
lugar bien visible se encuentre una hoja con el tamario del
instrumental y la dosis de cada medicacion recomendada
para cada edad y peso en nifios. En otra hoja debe constar
el instrumental y medicacién existente en el carro.

BIBLIOGRAFIA

1. Calvo C, Lopez-Herce ], Carrillo A, Burén E. Material de reani-
macion cardiopulmonar en pediatria. En: Grupo Esparol de Rea-
nimacién Cardiopulmonar Pediatrica y Neonatal. Manual de rea-
nimacién cardiopulmonar avanzada pedidtrica y neonatal. Madrid:
Publimed; 2004, pp. 165-171.

2. Wenzel V, Voelckel WG, Krismer AC, Mayr VD, Strohmenger HU,
Baubin MA et al. The new international guidelines for cardipul-
monary resuscitation: an analysis and comments on the most
important changes. Anaesthesist 2001; 50: 342-357.

3. Calvo C, Lépez-Herce ], Carrillo A, Burén E. Grupo Espafiol de
Reanimacién Cardiopulmonar Peditrica y Neonatal. Material de
reanimacion cardiopulmonar pediétrica en el carro de parada o
mesa de reanimacién. Anales Espafoles de Pediatria 2000; 52: 258-
260.

4. Barcones F. Material preciso para Emergencias Pediatricas. En:
Calvo C (ed). Emergencias pediatricas. Madrid: Ergon; 1999, pp.
207-211.

5. The 1998 European Resuscitation Council Guidelines for Pae-
diatrics Life Support Sequence of Actions. En: Bossaert L, editor.
European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation Ams-
terdam: Elservier; 1998, pp. 83-97.



Otros Protocolos

BOL PEDIATR 2006; 46: 321-326

Tratamiento sintomatico de sintomas frecuentes en Pediatria

R. GARCIA MOZO*, A. ALONSO ALVAREZ**

* Centro de Salud de Lugones. ** Centro de Salud de Colunga. Asturias

INTRODUCCION

Cuando desde una consulta de atencién primaria o un ser-
vicio de urgencias pediatricas atendemos a un nifio afecto
de un proceso agudo, nuestro principal objetivo es llegar en
lo posible a un diagnéstico etiolégico y pautar un tratamien-
to especifico utilizando nuestros conocimientos y experiencia
personal, los medios diagndsticos a nuestro alcance y la medi-
cina basada en la evidencia. Quizas tan importante como lle-
gar a un diagndstico concreto lo es descartar la patologia grave
que pueda comprometer la salud o la vida del nifio.

Sin embargo, en muchas ocasiones, este objetivo no es
el mismo que se nos demanda desde el entorno familiar del
nifio. El aumento creciente de las consultas en los Centros
de Salud y en los servicios de urgencias hospitalarios no esta
en relacion con la mejoria global de la salud de la poblacion
infantil que atendemos no con la disminucién de la inci-
dencia de los procesos infecciosos bacterianos severos.

Parece mds bien, que lo que se nos demanda son solu-
ciones para los sintomas derivados de procesos general-
mente no graves, pero que dificultan la asistencia del nifio
al colegio y provocan trastornos laborales a sus padres.

Esta actitud se deriva de numerosos factores propios de
la sociedad actual, entre los que se encuentra la actividad
laboral de ambos progenitores, y un planteamiento ante las
enfermedades habituales de la infancia como algo anormal

y no previsto. En ocasiones se asimila el concepto de con-
sulta urgente al deseo de resolucién inmediata del proble-
ma. Debemos hacer notar que esta actitud esta en parte favo-
recida por las autoridades sanitarias cuando se confunde
accesibilidad con calidad en la atencién médica. Conceptos
como el de observacion, reposo, convalecencia y cuidados
familiares estdn en desuso.

La actitud a tomar ante esta demanda creciente puede
oscilar por parte de los profesionales desde la mas estric-
ta, evitando el uso de toda medicacion sintomética cuyo uso
no este cientificamente fundamentado, a una méds compla-
ciente. Buscar el punto concreto es una decision individual
que tomamos cada dia. No debemos olvidar entre otros fac-
tores nuestra responsabilidad en el control de los recursos
sanitarios y el creciente problema del gasto farmacéutico
para nuestro sistema sanitario publico cuyo futuro y finan-
ciacion esta hoy en boca de todos.

Exponemos a continuacién las opciones terapéuticas
para los sintomas més frecuentes en la consulta diaria, inde-
pendientemente de sus etiologias y de los tratamientos espe-
cificos para estas. Nos centraremos en los mds habituales
que enumeramos a continuacion:

- Fiebre.

- Tos.

- Secreciones de vias respiratorias.
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- VOmitos.
- Diarrea aguda.
- Miscelanea.

FIEBRE

La fiebre es tal vez el sintoma que mas angustia provo-
ca en las familias y el principal motivo de consulta en las
urgencias pedidtricas (el segundo en atencién primaria, des-
pués de la tos). Es frecuente que ante su presencia se acuda
inmediatamente al centro de salud o a urgencias sin tomar
medidas para su control.

Modificar el concepto social de fiebre como sinénimo de
urgencia requiere una importante labor de educacién sani-
taria por parte de los profesionales.

La presencia de fiebre en un nifio no implica infeccién
bacteriana severa, ni su ausencia la descarta. Dada la habi-
tual inmediatez entre la aparicion de la fiebre y la consulta
es muy posible que no encontremos una causa para la misma
en la primera visita, por lo que para la valoracién de un nifio
con fiebre debe utilizarse ademads de una exploracion fisica
rigurosa criterios y protocolos consensuados y basados en
la evidencia, como la escala de valoracion de Yale o los cri-
terios de Rochester.

Dejando aparte el diagnéstico etioldgico nos centrare-
mos en el manejo sintomatico de la fiebre. En primer lugar
debemos insistir a las familias en que la fiebre debe ser ter-
mometrada, y aclarar los conceptos de fiebre, febricula y
temperatura normal. Fiebre es una temperatura rectal mayor
de 38, siendo esta medicién la que mejor se relaciona con
la temperatura central.

En caso de febricula de corta duracién (temperaturas
axilares inferiores a 38° o rectales inferiores a 38,5%) no es
imprescindible iniciar tratamiento con antitérmicos. Puede
ser suficiente la utilizacion de medidas fisicas, como la reti-
rada de abrigo, y la aplicacién de pafios hiimedos en la fren-
te, axilas e ingles o el bafio con agua tibia. No deben utili-
zarse en ningun caso las fricciones con alcohol. En caso de
antecedentes de convulsiones febriles s estaria justificada
la utilizacién precoz de medicacién antitérmica.

Ante la presencia de fiebre real, mayor a las temperatu-
ras citadas anteriormente, debemos aconsejar las dosis ade-
cuadas y en la frecuencia correspondiente de un tinico anti-
térmico. La utilizacién alterna de dos antitérmicos, tan exten-
dida, no tiene ningtin fundamento cientifico.
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El antitérmico de eleccion inicial es el paracetamol a dosis
de 10 a 15 mg/kg/dosis por via oral, cada 4-6 horas, o de
20 mg/kg/dosis via rectal en caso de intolerancia oral. Debe-
mos recordar que el paracetamol tiene efecto analgésico y
antipirético pero no antinflamatorio. Podria utilizarse una
dosis inicial oral de 25 mg/kg sin superar los 90 mg/kg/dia.

El dcido acetilsalicilico ha sido un antitérmico de amplio
uso durante mucho tiempo por parte de los pediatras, a dosis
de 10 mg/kg/dosis, cada 6 horas. Su relacién con el Sin-
drome de Reye en el contexto de determinadas infeccio-
nes viricas ha llevado a que deje de aconsejarse de forma
general su uso como antipirético en la infancia, aunque con-
serva otras indicaciones.

El ibuprofeno es un excelente antitérmico con efecto anal-
gésico y antiinflamatorio, que en nuestro medio esta des-
plazando progresivamente al paracetamol en los nifios
mayores de tres meses. Su dosificacion es de 5-10
mg/kg/dosis, cada 6 a 8 horas, por via oral.

La dipirona magnésica se puede utilizar para casos de fie-
bre elevada que no responden a otras medidas por via oral,
rectal o intravenosa en dosis de 10 a 20 mg/kg/dosis cada
6 a 8 horas.

TOS

La tos, como mencionamos previamente, es el primer
motivo de consulta en atencion primaria. No es éste un sin-
toma que produzca tanta preocupacién como incomodidad
al nifo y su familia, y en este aspecto se centra muchas veces
su demanda y no en la gravedad de su causa.

La tos es un mecanismo de defensa ttil para el mante-
nimiento de la limpieza de las vias respiratorias, que en
muchas ocasiones es preferible respetar. Puede clasificarse
seglin sus caracteristicas en seca, productiva, metalica, perru-
na o estridulosa, emetizante y paroxistica entre otras.

Ante un nifio con tos no productiva e irritativa nuestra
primera actitud debe ser una correcta exploracién y anam-
nesis para llegar en lo posible a un diagndstico y un trata-
miento etiol6gico. Descartada siempre una infeccion bacte-
riana de vias altas o un proceso de vias bajas (asma, bron-
quiolitis, neumonia u otros, en cuyo caso no se deberd usar
nunca medicacién antitusiva) puede ser que se nos solicite
un tratamiento sintomatico para la tos.

En primer lugar, debemos insistir en la normalidad de la
tos y en su evolucién esponténea a la resolucion, asi como en



las medidas de administracion de liquidos, humedad ambien-
tal, lavado de secreciones nasales y tratamiento postural
durante el suefio. Debemos informar a la familia de que la
utilizacién de antitusigenos no esta relacionada con una dis-
minucion en la duracién del cuadro ni con una prevencién
de su posible evolucién hacia vias bajas. Una reciente revi-
sion Cochrane, muy interesante, asi lo confirma, no detec-
tando diferencias significativas entre la utilizacion de place-
bo, dextrometorfano o codeina. Si no obstante decidimos pres-
cribir un antitusigeno, los mas utilizados son los siguientes:

- Codeina: antitusigeno de accién central con efectos secun-
darios posibles de depresién del sistema nervioso central,
disminucién del movimiento ciliar e insuficiencia respi-
ratoria, estrefiimiento, nauseas y vomitos.No debe usarse
en menores de un afio. La dosis es de 0,5-1,5 mg/kg/dia,
cada 8 horas. Puede usarse por via oral o rectal.

- Dextrometorfano: también de accion central, pero sin tan-
tos efectos secundarios como la codeina. Contraindica-
do en menores de dos afios. Dosis de 1 mg/kg/dia, cada
6 horas.

- Cloperastina: Accion mixta central y periférica. Mismos
efectos secundarios posibles, pero en menor grado. Dosis
1,5-3 mg/kg/dosis, cada 6 horas.

- Levodropropizina: De accién periférica, sin depresion del
SNC, pero si efectos secundarios gastrointestinales. Dosis
de 1-3 mg/kg/dia, cada 8 horas.

La utilizacion de tratamientos sintomaticos para la tos
relacionada con el crup o la laringitis estridulosa, como los
supositorios de relajantes musculares (Sulmetin papaveri-
na®) deberia desecharse por completo por su nulo efecto
terapéutico y posibles efectos secundarios. Puede ser ttil
como es conocido la administracion de una dosis tinica oral
o nebulizada de corticoides (dexametasona o budesonida)
y la nebulizacién de adrenalina.

SECRECIONES RESPIRATORIAS

La mucosidad en las vias respiratorias altas es inheren-
te a los procesos infecciosos virales, que en la edad prees-
colar afectan a los nifios un promedio de 5 veces cada invier-
no. Por tanto, es frecuente que nos encontremos consultas
por la persistencia y la incomodidad causada por las secre-
ciones en las vias altas.

Debemos diferenciar esta situacion normal de aquellos
procesos que si nos puedan sugerir una patologia crénica,

R. GARCIA MOZO, A. ALONSO ALVAREZ

como la fibrosis quistica 0 mas frecuentemente los procesos

alérgicos.

La evolucion habitual de un catarro pasa por la rinorrea
acuosa y congestion nasal inicial, hasta el goteo retronasal
y el moco mas espeso localizado en cavum con el paso de
los dias, que suele agudizar la tos nocturna y frecuentemente
provoca vomitos.

No existe ninguna evidencia cientifica que relacione la
consistencia o color de la mucosidad y su posible etiologia
viral o bacteriana. 51 parece, sin embargo, que la persisten-
cia de més de 10 dias de moco retronasal estd en relacion
con la patologia sinusal. Hay que recordar en este caso que
los senos esfenoidales estan neumatizados ya desde la pri-
mera infancia y los maxilares en ocasiones antes de los 5
afios. También debemos tener presente la posible hipertro-
fia del tejido adenoideo y su sobre infeccién.

En caso de no sospechar una etiologia bacteriana o un
proceso de vias bajas, puede ser que valoremos la posibili-
dad de aportar algtin remedio sintomatico ante la deman-
da de la familia.

Si en el caso de los antitusigenos su utilidad es limitada,
en el de los mucoliticos o expectorantes parece serlo atin menor,
y nunca deben usarse en el contexto de un proceso asmati-
co. La revision que citdbamos anteriormente, no obstante, hace
hincapié en la ausencia de evidencia cientifica tanto sobre la
eficacia como sobre la ineficacia de estos productos.

La mejor medida pasa por la administracion de liqui-
dos, preferentemente agua, la instilacién de suero fisiol6gi-
co o soluciones de agua marina y el vaciado de las fosas
nasales espontdneamente o mediante aspiraciones.

Dentro de los mucoliticos mas prescritos citamos los
siguientes:

- Acetilcisteina: fluidifica las secreciones in vitro y parece
tener efecto antioxidante a dosis de 100-200 mg cada 8
horas.

- Ambroxol: dosis 1-2 mg /kg/dia, en dos o tres tomas.

- Bromhexina: dosis de 0,5 mg/kg/dia, en dos o tres tomas.
Otros productos cuyo uso deberia desecharse son las com-

binaciones de antihistaminicos y vasoconstrictores por via

oral, por su facilidad para espesar las secreciones y sus posi-
bles efectos secundarios y riesgos de intoxicacion, asi como
las teofilinas por via oral, muy usadas anteriormente, con
nulo efecto sobre el moco e importantes efectos secundarios,
0 los vasoconstrictores nasales topicos por su efecto rebote.
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Puede ser interesante la utilizacion de corticoides topi-
cos nasales asociados al tratamiento antibi6tico ante una
sinusitis o ante la sospecha de hipertrofia adenoidea como
alternativa a la cirugia.

VOMITOS

Los vémitos son un motivo de consulta muy frecuente
en pediatria. Practicamente cualquier proceso puede cursar
con vomitos dentro de su sintomatologia, desde los mas
banales hasta los graves.

Ante un nifio que vomita debemos valorar, en primer
lugar, su estado general y la posible deshidratacion y alte-
racién hidroelectrolitica. En segundo lugar debemos reali-
zar una correcta exploracion y anamnesis que nos lleven en
lo posible a un diagnéstico etioldgico. Existen numerosos
protocolos de estudio que clasifican las posibles causas gra-
ves segtin la edad del nifio y su caracter quirtirgico, infec-
cioso, metabélico o congénito. Citamos la excelente revision
dentro de los protocolos de la web de la AEP.

Sin embargo, en la practica diaria de la consulta de aten-
cién primaria lo mds frecuente sera la presencia de vomitos
como sintoma acompafnante de un proceso infeccioso del area
ORL o una gastroenteritis muy posiblemente viral. En estos
casos, a pesar de pautar el tratamiento especifico para la enfer-
medad de base, los vomitos en muchas ocasiones condicio-
nan nuevas consultas tanto en los centros de salud como en
urgencias, asf como la realizacion de estudios complementa-
rios y numerosos ingresos derivados de la ansiedad familiar.

Salvo en los casos de gravedad de la enfermedad de base,
signos evidentes de deshidratacion o lactantes muy peque-
fios, la mayor parte de los nifios con vomitos pueden enviar-
se en observacion a su domicilio, insistiendo tras un periodo
minimo de reposo digestivo en la ingesta de liquidos azuca-
rados o soluciones de rehidratacion oral, en tomas inicialmente
de 5-10 cc cada 5-10 minutos y progresivamente aumentando
su volumen. Cuando se aprecie tolerancia se debe pasar a la
dieta habitual del nifio en pequefias tomas sin forzarle. En caso
de persistir los vomitos se deberia iniciar de nuevo la tole-
rancia con liquidos tras una hora de reposo digestivo.

La medicacién sintomatica tiene poca utilidad en los
vomitos derivados de un proceso agudo, que habitualmente
sera autolimitado. Los més utilizados son los siguientes:

- Metoclopramida: muy utilizada por via parenteral y oral,
tiene efectos secundarios extrapiramidales que apare-
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cen a dosis terapéutica por lo que su uso deberia res-
tringirse. Su dosificacion es de 0,5-2 mg/kg/dia, cada 8
horas, con un maximo de 10 mg por dosis. La tietilpe-
razina tiene los mismos riesgos extrapiramidales, asi
como la cleboprida.

- Ondasetron y otros antagonistas de la serotonina deben reser-
varse para los vomitos inducidos por la quimioterapia.

- Cisaprida: procinético con efecto selectivo sobre el esfin-
ter esofégico. Su uso se ha visto restringido por sus posi-
bles efectos secundarios arritmogénicos. Actualmente
solo estd indicada para el reflujo gastroesofagico con-
firmado a dosis de 0,2 mg/kg cada 8 horas.

- Domperidona: Antagonista dopaminérgico, sin tantos efec-
tos secundarios como metoclopramida, se usa por via
oral o rectal. Dosis: 0,3 mg/kg/dosis. En principio, es el
unico justificado para el tratamiento sintomatico de los
vémitos en un proceso agudo no grave. No obstante, es
frecuente que el vomito se produzca antes de la asimi-
lacién del principio activo por via oral, con lo que apor-
ta poco beneficio en la préctica.

DIARREA

La diarrea aguda se define como un aumento del nume-
ro de deposiciones y una disminucién de su consistencia de
menos de 15 dias de duracién. Es un motivo de consulta
muy frecuente en atencion primaria, asociada o no, a los
vomitos. La etiologia mas frecuente es virica, siendo los gér-
menes implicados con mayor frecuencia rotavirus, adeno-
virus y enterovirus. La presencia de numerosas deposicio-
nes liquidas sin moco, sangre ni pus y fiebre ausente o mode-
rada sugiere este etiologfa viral, no siendo necesario la rea-
lizacion sistemética de coprocultivos ni otros estudios.

Sin embargo a pesar de ello es muy frecuente la consul-
ta reiterada por la persistencia de la diarrea, generalmente
en nifos sin signos aparentes de deshidratacién, deman-
dando un tratamiento sintomatico para acortar su duracion.

En primer lugar, debemos insistir en la necesidad de
administrar precozmente férmulas de rehidratacion oral
adecuadas, evitando el uso de formulas caseras (limonada
alcalina) o bebidas comerciales. Existen en la actualidad
numerosas formulas de rehidratacién oral que cumplen las
indicaciones de la ESPGAN con un aporte adecuado de
sodio y glucosa y con preparados lo suficientemente atrac-
tivos para ser aceptados por todos los nifios. Suele decirse



que un niflo deshidratado nunca rechazara una férmula de

rehidratacién oral.

Debe insistirse en la conveniencia de reintroducir pre-
cozmente la alimentacion habitual, salvo los alimentos con
altos contenidos en grasas y en azticares simples, como algu-
nos zumos envasados. Se aconseja aumentar el aporte de
carbohidratos complejos en forma de almidones (arroz, pata-
ta) y cereales. No existe ninguna evidencia cientifica que jus-
tifique la retirada de la leche de la dieta ni la utilizaci6n sis-
tematica de leches sin lactosa, salvo en los casos de intole-
rancia a la lactosa por déficit de disacaridasas con una excre-
cion de cuerpos reductores en heces mayor del 0,5%. Esta
situacion es excepcional de forma primaria y de forma secun-
daria ocurre raras veces, en ocasiones en el contexto de una
disbacteriosis secundaria al abuso de antibiéticos.

Por supuesto, debe mantenerse la lactancia materna en
caso de estar siendo alimentado al pecho, asociando a ella
la férmula de rehidratacion si las deposiciones son nume-
rosas y abundantes. No existe ninguna justificacion para uti-
lizar formulas lacteas hipoconcentradas, que tan sélo favo-
recen un aporte insuficiente de nutrientes y calorias.

De forma general no es aconsejable la utilizacién de
medicacion sintomética para la diarrea.

- Los antibidticos no deben usarse de forma empirica sin
un coprocultivo, aun en el caso de sospechar una infec-
ci6én bacteriana por las caracteristicas de las heces, pues-
to que aunque pudieran estar indicados para Campilo-
bacter (el mas frecuente), Yersinia o Shigela, favorece-
rfan el estado de portador si el germen es Salmonella.

- Los inhibidores de la motilidad intestinal (loperamida u otros
opioides similares) estan contraindicados, por su riesgo
potencial de efectos secundarios en el sistema nervioso
central y de favorecer la absorcion del germen a la pared
intestinal y una sepsis secundaria. Los modificadores de
la secrecion intestinal como el bismuto también tienen
importantes efectos secundarios y no deben usarse.

- Los absorbentes como el caolin, la pectina (presente en
algunas papillas comerciales para la diarrea) o la fibra
vegetal mejoran el aspecto de las deposiciones y su con-
sistencia, pero no la pérdida hidrica.

- Los modificadores de la flora intestinal (lactobacilus acido-
filus y similares) estdn actualmente muy en boga. Exis-
ten varias formas comerciales de los mismos como suple-
mento a la dieta, ademds de su presencia dudosamen-

R. GARCIA MOZO, A. ALONSO ALVAREZ

te activa en algunos yogures. Parece ser que pueden
suponer alguna muy discreta mejoria en las diarreas por
rotavirus. En cualquier caso, no tienen efectos secunda-
rios, por lo que no hay motivos para desaconsejar su uso.
- Los inhibidores de la encefalinasa (rocecadotrilo) pueden
tener un efecto beneficioso muy discreto en la duraciéon
de las diarreas viricas. No se aconseja su uso sistemati-
co, entre otros motivos, por su precio, pero tampoco hay
evidencias para desaconsejar su uso. La dosis es de 1
mg/kg/dosis, cada 8 horas y puede usarse en lactantes.
En cualquier caso, debemos insistir a las familias en la
importancia de la hidratacion adecuada con soluciones de
rehidratacién oral, la reintroduccion precoz de la alimenta-
cion habitual e insistir en que la persistencia de la diarrea
en periodos inferiores a dos semanas es totalmente normal.

MISCELANEA

Citamos a continuacién algunos sintomas motivo de con-
sulta frecuente y que pueden ser susceptibles de demandar
un tratamiento sintomatico.

Dolor abdominal

El dolor abdominal es un motivo de consulta enorme-
mente frecuente en pediatria y cuyo estudio riguroso reque-
rirfa un protocolo propio. Lo citamos tan s6lo para indicar
que no se debe nunca utilizar medicacién sintomatica en un
dolor abdominal, donde lo fundamental sera siempre des-
cartar una patologfa quirtirgica urgente.

Por otro lado, casi todo nifio que acude a un hospital
refiriendo dolor abdominal agudo es sometido a una radio-
grafia simple de abdomen, en la cual suele ser frecuente la
evidencia de heces en el marco célico y ampolla rectal y en
consecuencia se suele prescribir un enema de limpieza. Posi-
blemente esta practica, no exenta de efectos secundarios,
deberia ser revisada.

No existe ninguna indicacion cientifica para el uso de espas-
moliticos intestinales (anticolinérgicos), ni de antiflatulentos o
similares. El uso de medicacién antidcida, antisecretora o de
inhibidores de la bomba de protones no debe de hacerse de
forma sintomatica sin un estudio diagnéstico adecuado.

Célico del lactante
Citamos una muy interesante revision Cochrane, que
concluye la inutilidad de la utilizacion de tratamientos sin-
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tomaticos como leches de soja, leches bajas en lactosa, anties-
pumantes (dimeticona), infusiones de hierbas, espasmoliti-
cos y otros. Puede ser ttil la prueba terapéutica en los casos
severos con un hidrolizado de proteinas.

Otalgia

Este es otro de los motivos de consulta més frecuentes
en urgencias y en las consultas de atencion primaria. Rara-
mente un nifio que refiere otalgia no tiene una patologia,
generalmente otitis media y menos frecuentemente otitis
externa. El taponamiento por cerumen no provoca dolor,
sino una sensacién de hipoacusia aparente e incomodidad.
Si el dolor es realmente importante debemos pensar en la
posibilidad de la presencia de una otitis media oculta y evi-
tar realizar un lavado a presion realizando una extraccién
instrumental del cerumen.

El dolor debe tratarse ademas de la patologia infeccio-
sa, en el caso de la otitis media aguda con ibuprofeno o para-
cetamol por via oral. La instilacién de gotas anestésicas con
tetracafna o similares puede utilizarse en cortos periodos de
tiempo y siempre que nos aseguremos de que no existe una
perforacion timpanica por el riesgo de toxicidad (en cuyo
caso generalmente hay un alivio espontédneo de la sensacién
dolorosa).

El dolor asociado a la otitis externa puede beneficiarse
ademds del tratamiento analgésico oral de la instilacién de
gotas de ciprofloxacino asociado a un corticoide para dis-
minuir el edema y la inflamacién del conducto.

Prurito

Es otro sintoma muy frecuente y que en ocasiones pro-
voca gran incomodidad al nifio, asociado a patologias der-
matoldgicas como la dermatitis atépica o de contacto, enfer-
medades exantematicas como la varicela, reacciones alérgi-
cas y picaduras de insectos, sudaminas o incluso enferme-
dades sistémicas. Dejando aparte los tratamientos etiolégi-
cos si los precisan, como alivio sintomatico del prurito pue-
den utilizarse antihistaminicos orales pero en ningtin caso
topicos, por su fotosensibilidad y riesgo de eccema de con-
tacto. Tampoco son aconsejables los anestésicos topicos, como
lidocaina o benzocaina, para su uso como antipruriginosos.

Lociones de amoniaco, alcanfor, mentol, talco o cala-
mina pueden ser ttiles en ocasiones. Los corticoides se usan
como tratamiento especifico de la dermatitis atopica y otras
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dermopatias, de preferencia hidrocortisona o metilpredni-
solona. No deberfan usarse como tratamiento sintomatico.

CONCLUSION

La demanda social actual de salud como ausencia total
de sintomatologia, incluyendo los trastornos habituales de
la infancia concebidos como anormales, supone una cre-
ciente presion en las consultas de atencion primaria y en los
servicios de urgencias hospitalarios.

Posiblemente, la actitud més responsable profesional-
mente y la mas adecuada para el sistema ptblico de salud
sea la mas restrictiva, evitando el uso de toda medicacién
cuya utilidad no este basada en la evidencia cientifica e insis-
tiendo en una correcta educacion sanitaria a la poblacion.
En cualquier caso, sobrellevar el dia a dia de una consulta
de atencion primaria no siempre permite ser tan riguroso.

En el &mbito de las urgencias hospitalarias pediatricas,
de cara a favorecer un uso racional de los recursos, si resul-
ta mas incuestionable que deberfamos limitar el uso de medi-
cacion sintomadtica no imprescindible.
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Patologia de la espalda y miembro inferior

J. LOPEZ OLMEDO

*Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia. Hospital Virgen de la Vega, Salamanca

DISPLASIA DEL DESARROLLO DE LA CADERA (DDC)

Alteracion del desarrollo normal de la articulacion de la

cadera, previo o posterior al nacimiento, que puede con-

ducir a diferentes formas de inestabilidad articular y/o dis-

plasia del acetabulo, de la epifisis femoral proximal o de

ambos.

Clasificacion

Teratoldgica: se produce alrededor del tercer mes de vida
intrauterina. Presenta desplazamiento importante y
estructurado que no se reduce manualmente y obliga a
tratamiento quirdrgico.

Neuromuscular: asociada a patologia neuroldgica o mus-
cular.

Tipica: inestabilidad perinatal o postnatal con la cadera
desarrollada. Se diferencian varias formas clinicas: a)
cadera luxada: reducible o irreductible, b) cadera luxa-
ble, c) cadera subluxada

Etiologia

Multifactorial, factores exdgenos y endégenos:
Genéticos: existe predisposicién, mas frecuente en hijos
y hermanos de afectados

Mecdnicos: primipara, oligohidramnios, embarazo mul-
tiple, presentacion de nalgas

Hormonales: mayor incidencia en mujeres, ;mayor laxi-
tud por estrégenos?

Diagnéstico

El éxito del tratamiento se basa en diagndstico precoz =

despistaje neonatal.

Exploracion: descartar oblicuidad pélvica congénita,
maniobra de Barlow (evidencia una cadera luxable),
maniobra de Ortolani (evidencia una cadera luxada),
asimetria pliegues popliteos y vulvares (frecuentes
“falsos positivos”), limitacién abduccion de la cade-
ra afecta, asimetria de abduccion, dismetria de extre-
midades inferiores (por ascenso de la luxada), marcha
de Trendelemburg, cadera luxada en edad de deam-
bulacion.

Ecografia: permite de forma inocua diagnosticar y tipifi-
car precozmente la DDC, realizando un estudio estati-
co y dindmico, incluso con arnés colocado. Realizar eco-
graffa siempre que existan dudas tras la exploracion cli-
nica, en caderas con factores de riesgo (primipara, @, nal-
gas, ....) 0 para el seguimiento del tratamiento con arnés.
Radiologin (Fig. 1): proyecciéon AP de caderas en RN >3
meses (antes, ecografia). Dibujar los cuadrantes de Ombre-
danne (linea de Hilgenreiner y Perkins): cadera reducida en
cuadrante inferointerno, cadera subluxada en cuadran-
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te inferoexterno o superointerno, cadera luxada en cua-
drante superoexterno. Comprobar la continuidad de la
linea de Shenton (rota indica sub o luxacién). Medir el
indice acetabular: en términos generales <30° (seguimiento
del tratamiento).

Artrografia: permite determinar en caderas luxadas si
existen elementos interpuestos entre la cabeza femoral
y el acetdbulo que impidan la reduccién. Precisa anes-
tesia general.

Tratamiento (Fig. 2)

Objetivos del tratamiento: reducir una cadera luxada, pre-
venir la luxacion de una cadera inestable, mantener la
reduccion que permita la estabilizaciéon y maduracién
articular, instaurar un tratamiento correcto precozmen-
te = despistaje neonatal; siempre que sea posible, tra-
tamiento conservador.

Tratamiento conservador <6 meses de edad: reducir la cade-
ra y mantener la reduccién con un arnés (Frejka, Pav-

Figura 1. Rx AP de caderas. Cuadrantes de Ombredanne. Linea
de Shenton. Angulo acetabular.

lik ...), confirmar la reduccion a las 2-3 semanas median-
te exploracion o ecografia. Sila cadera estd reducida —
seguir arnés, solicitar Rx a los 3-4 meses y si caderas bien,
valorar retirar arnés. Si la cadera esta luxada — des-

‘ Pauta actuacion en

—{ EF neonatal anormal ‘

Nina
- Primipara
‘ Caderas alto riesgo ‘ Podalica
/ Oligohidramnios
Antecedentes familiares
‘ Pie zambo ...

‘ Eco 1 mes - Rx 3-4 meses

J

I — ‘ DDC reducible ‘

Y

Reduccién + Irreducible )
pelvipédico en 2-3 sem.

Estable 4-6 semanas

Reducida y estable ¢
\ Arnés hasta
Rx normal

Displasia Osteotomia
persistente |:> pélvica

o] — [ ok

Figura 2. Actuacion en displasia del desarrollo de la cadera (DDC).
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cartar interposicion con eco o artrografia y, segtin resul-
tado, reduccién cerrada bajo anestesia + pélvipédico o
programar reduccion abierta.

* Tratamiento en >6 meses de edad: la posibilidad de reduc-
cién ortopédica disminuye con la edad. Valorar realizar
traccion previa a intento de reduccién cerrada bajo anes-
tesia general y, si no es posible, hacer reduccion quirtr-
gica abierta.

ARTRITIS SEPTICA DE CADERA

Infeccién bacteriana de la cadera de gran capacidad des-
tructora, por lo que es sumamente importante un diagnds-
tico precoz que permita tratamiento urgente.

Etiologia

Infeccién bacteriana de la cadera que afecta, sobre todo,
a ninos <3 afos; la via de inoculacién mas frecuente es la
hematdgena (foco a distancia). Los microorganismos vari-
an segtn la edad del nifio: en neonatos, S. aureus, Strepto-
coccus grupo By, a veces, enterobacterias gram (-); en <4
afios, Haemophilus Influenzae y S. Aureus; en >4 afios, S.
aureus.

Clinica

Fiebre, dolor localizado en la ingle, cojera o incapacidad
para caminar, contractura de la cadera en flexién y limitacion
de movilidad articular. En recién nacidos, clinica menos paten-
te, con irritabilidad y pérdida de apetito, fiebre quiza no alta,
pero si contractura en flexion y dolor al manipular la cadera.

Diagnéstico

* Analitica: leucocitosis con desviacién izquierda, 1 VSG
y PCR, hemocultivos.

* Radiologin: inicialmente, aumento de partes blandas des-
plazadas por el derrame articular; entre 1-3 semanas,
progresiva erosion y lesién del cartilago articular y, tar-
diamente, coxa magna, destruccién articular completa,
luxacién ...

* Ecografia: de eleccion para detectar el derrame articu-
lar (guia de artrocentesis)

* Artrocentesis: prueba diagnéstica definitiva y més fiable;
se obtiene un liquido turbio, con >50.000 leucocitos/mm?,
sobre todo, neutréfilos y <20% de glucosa. Permite rea-
lizar antibiograma y antibioterapia especifica.

J. LOPEZ OLMEDO

Tratamiento

jUrgente! Realizar drenaje quirtrgico de la articulacion
y antibioterapia empirica; sustituirla por antibioterapia espe-
cifica tras artrocentesis o cirugfa; inicialmente, 2-3 semanas
intravenosa y después oral otras 2-3 semanas, vigilando la
clinica y la VSG.

SINOVITIS TRANSITORIA DE CADERA

Es la causa mas frecuente de dolor en la cadera en nifios
<10 afios. Cuadro de coxalgia y marcha claudicante, de apa-
ricién mas o menos aguda, sin cambios radiolégicos signi-
ficativos; cede habitualmente con tratamiento sintomatico,
aunque puede presentar recurrencias y, por lo general, cura
sin secuelas.

Clinica-diagndstico
Coxalgia y marcha claudicante de aparicién insidiosa en

50% y aguda en 50%, con antecedente de rinofaringitis en 2

semanas previas en el 70% de los casos.

e Exploracién: cadera en flexion-ABD-rotacion externa,
limitacién de movilidad con espasmo muscular. Por lo
general, buen estado general y afebril.

* Analitica: recuento y VSG normales

* Radiologia: signos indirectos de derrame articular (] par-
tes blandas, ...).

*  Ecografia: 1 liquido articular.

*  Artrocentesis: no indicada; si se hiciera, liquido claro, cul-
tivo (-).

¢ Criterios diagnésticos: Positivos: clinica compatible +
ecografia con derrame articular. Negativos: radiologia
alterada.

Tratamiento

Reposo en ligera flexion de rodilla y cadera + analgési-
cos-AINE logra mejoria en 48-72 horas (apoya el diagnosti-
o). Incorporacion paulatina a actividad. Si reanuda la carga
completa antes de la desaparicion total de dolor presenta
mayor riesgo de recurrencia. Informar a los padres de la
posibilidad de recurrencia.

ENFERMEDAD DE LEGG-CALVE-PERTHES

Necrosis avascular de la epifisis femoral proximal en cre-
cimiento que afecta a edades entre 3-12 afios, siendo mas
frecuente en nifos entre 5-7 aflos. Bilateralidad en el 10-20%
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de los casos. E1 80% de los afectados son varones y en el 10%
existe historia familiar.

Clinica

Cojera y dolor inguinal o referido al muslo y rodilla de
aparicion, generalmente, insidiosa, en ocasiones tras un trau-
matismo. A medida que progresa la enfermedad aparece
marcha claudicante y acortamiento de la extremidad, lo que
acentta la cojera.

Diagnéstico

*  Exploracidn fisica: limitacién de movilidad articular, sobre
todo, ABD y rotacion interna. Test de Thomas positivo
(flexo de cadera)

* Radiologia: dos proyecciones, APy axial. En fases inicia-
les pocos signos: | altura o aplanamiento del ntcleo epi-
fisario (1 espacio articular), fractura subcondral (en Rx
axial). La variacién radioldgica segtn la fase evolutiva
de la enfermedad permite definir los estadios de Pert-
hes. Segtin la extension de la fractura subcondral (Rx
axial) o la afectacién del pilar externo (Rx AP) se defi-
ne el grado de afectacion.

*  Gammagrafia: si clinica de sospecha y radiologia no con-
cluyente. Puede ser negativa hasta 15 dias de evolucién.
Mostrara hipocaptacién en el area de necrosis. Si la gam-
magrafia es negativa se descarta el diagnéstico de Pert-
hes.

*  Resonancia magnética: si sospecha clinica y radiologfa nor-
mal; permite diagnéstico precoz, poniendo en eviden-
cia la necrosis.

Factores pronésticos

*  Edad al diagndstico: buena recuperacion en <5 afios, peor
en >9 afios.

*  Pérdida de movilidad articular: por contractura o por defor-
midad de la cabeza.

*  Sobrepeso: supone mayor deformidad de la cabeza femo-
ral.

*  Signos radioldgicos de mal prondstico: subluxacion, rare-
faccién metafisaria, ...

Tratamiento

Objetivo: prevenir la deformidad de la cabeza y las alte-
raciones de crecimiento.
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Principios de tratamiento:

*  Restaurar la movilidad articular: primordial antes de cual-
quier tratamiento ortopédico o quirtrgico, porque nos
va a permitir centrar la porcién anterolateral. de la cabe-
za en el acetdbulo. Métodos: reposo en cama, traccién
cutédnea, fisioterapia y, si no son efectivas en 2-3 sema-
nas, realizar tenotomias.

e Mantener la cabeza femoral con una buena cobertura (con-
tencidn): disminuye la deformidad y permite una rege-
neracion esférica de la cabeza. Debe realizarse en fase
inicial o de fragmentaci6n (cabeza plastica). No realizar
tratamiento si la afectacion es poco extensa o si ya se ha
iniciado fase de reosificacién.

* Tratamiento conservador: térulas que proporcionan con-
tencién en ABD y rotacién interna, permitiendo la deam-
bulacién y movilidad articular

* Tratamiento quiriirgico: se realiza para situar y mante-
ner la cabeza centrada en el acetdbulo y permitir una
reosificacion esférica de la cabeza.

EPIFISIOLISIS FEMORAL PROXIMAL

Disrupcién del cartilago de crecimiento que provoca un
deslizamiento de la epifisis femoral proximal sobre la meté-
fisis. Es la causa mas frecuente de cojera en adolescentes.
Puede producirse de forma aguda o, més frecuente, de forma
lenta y progresiva. Incidencia: 0,5-10 casos por 100.000, 75%
varones; edad media: 12 afios; bilateralidad: 15-40%.

Etiopatogenia

Factores mecanicos como sobrepeso (>50% casos),orien-
tacion anémala fisaria, anteversion femoral, traumatismos
(papel relativamente secundario) y factores endocrinos, como
pubertad, hipogonadismo, hiperparatiroidismo,...

Clinica

*  Formas agudas: antecedente traumatico (normalmente de
baja energfa), impotencia funcional total con dolor impor-
tante en cadera que irradia a cara externa de muslo y
rodilla, miembro inferior en rotacién externa con limi-
tacion de la interna; en muchos casos existe coxalgia y
cojera minusvalorada de semanas o meses.

* Formas crdnicas: dolor inguinal vago, predomina el
dolor irradiado a muslo o rodilla, limitacién de rota-
cién interna y abduccion, cojera, signo de Drehman (la



flexién de la cadera no puede mantenerse en el plano
sagital, desviandose en rotacién externa); signos tar-
dios: acortamiento extremidad, amiotrofia cuadricipi-
tal y glatea

*  Casos desapercibidos: en ocasiones estabilizacién y cura-
cién espontanea, provocan una coxartrosis de apariciéon
precoz en el adulto

Diagndstico

Rx en proyeccion APy axial confirma el diagndstico. En
todo adolescente con dolor de muslo o rodilla y limitacién
de rotacion interna solicitar Rx.

Tratamiento
Detener el deslizamiento y promover el cierre de Ia fisis;
método: epifisiodesis con un tornillo roscado canulado.

DISCREPANCIA DE LONGITUD DE LOS MIEMBROS
INFERIORES

El crecimiento en longitud de los miembros inferiores
es un proceso dinamico que depende, fundamentalmente,
del cartilago de crecimiento.

Etiologia

Causas de crecimiento asimétrico, idiopéatica, defectos
congénitos, traumatismos o infecciones que afecten a la fisis,
cuadros de pardlisis asimétrica, tumores, patologias que
afecten al crecimiento 6seo, hipervascularizacion (fracturas,
tumores...).

Clinica

Depende de la magnitud de la discrepancia, oblicuidad
pélvica y desviacién de columna vertebral, contracturas,
alteraciones de la marcha: flexion de la extremidad larga o
equino de la corta o circunduccién de la extremidad larga o
“salto” de la corta en fase de apoyo.

Valoracion de la dismetria

o Historia clinica: edad, talla, antecedentes.

*  Exploracion fisica: lograr horizontalidad de la pelvis colo-
cando alzas medidas, comprobar correcién de la actitud
escolidtica al nivelar la pelvis, test de Galeazzi y Ellis
determina si la dismetria es de fémur o tibia, balance
articular y muscular.

J. LOPEZ OLMEDO

* Radiologin: Telerradiografia de EEIIl: permite medicién
de la dismetria, magnifica 15%.

*  Andlisis de datos: realizar varias mediciones en el tiem-
po, permite predecir la discrepancia a la madurez y deter-
minar como la alteramos en funcion del tratamiento ele-
gido, existen varios métodos: aritmético, de la linea
recta,...

Tratamiento
Existen diferentes métodos terapéuticos para compen-
sar una dismetria en funcién de: magnitud de la discrepancia
y su prediccion al fin del crecimiento, etiologia, talla y edad
*  Pautas de tratamiento: 0-2 cm: no precisa tratamiento; 2-
6 cm: alza en el calzado, epifisiodesis o acortamiento; 6-
20 cm: alargamiento; >20 cm: amputacién y protesis
o Meétodos de tratamiento:

- Alza: método mas sencillo hasta 6 cm. Hasta 2 cm
puede ir dentro del calzado.

- Epifisiodesis: provocar el cese de crecimiento de la fisis
de la extremidad larga, condiciones: presencia de fisis
abiertas y prediccion de discrepancia en la madurez
entre 2 y 6 cm (capacidad de compensacion).

- Alargamiento: método que corrige el miembro afec-
tado, limite maximo 15-20 cm, actualmente método
con mayor vigencia para grandes discrepancias

- Acortamiento femoral: extraccién de cilindro 6seo en
extremidad sana.

ALTERACIONES TORSIONALES DE MIEMBROS
INFERIORES

Torsidn: rotacién de un hueso respecto su eje frontal que
provoca rotacién del miembro. Anteversién femoral: pro-
yeccion hacia delante del cuello femoral sobre el plano fron-
tal definido por la cara posterior de los condilos femorales.
A mayor anteversién, mayor rotacion interna muestra el
miembro inferior. En el RN 40° de promedio y disminuye
hasta unos 15° a los 8 afos. Torsidn tibial: definida por el
angulo entre el eje mayor de la meseta tibial y el eje bima-
leolar. Determina la orientacién interna o externa del pie con
rétula neutra (al frente). En el RN 5° de rotacion externa, que
va aumentando hasta unos 15 al final del crecimiento. La
torsion de los miembros forma parte del desarrollo normal.
El crecimiento va asociado a una rotacién externa progresi-
va del eje tibial y femoral.
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Patologia de la espalda y miembro inferior

Evaluacién clinica
* Anamnesis: Antecedentes prenatales que favorecen el
modelado fetal: oligohidramnios... posturas al dormir

y al sentarse; edad de inicio de la deambulacién

e Perfil torsional de los miembros inferiores:

- Angulo de progresién de la marcha: formado por el
eje longitudinal del pie y la linea que marca la direc-
ci6n de la marcha; en condiciones normales, varia entre
5%interno y 15° externo.

- Grado de anteversion femoral: en dectibito prono
y rodilla flexionada 90° es el dangulo formado por
la vertical y la maxima posicién externa de la pier-
na.

- Torsi6n tibial: mediante el &ngulo muslo-pie en dect-
bito prono

- Alineacién del pie: observando el borde externo del
pie se distingue el pie normal si es recto, y metatarso
adducto si es convexo

* Radiologia: el perfil torsional es suficiente para deter-
minar el tipo de alteracién; el TAC define con precisién
la deformidad torsional. Esta indicado s6lo en casos seve-
ros en que se prevé tratamiento quirtrgico.

Tratamiento

No existe evidencia de la eficacia correctora de los dife-
rentes dispositivos. La medida principal de tratamiento es
evitar posturas que impidan la correccién. Valores limite de
normalidad que suponen indicacién de cirugfa: anteversion
femoral >50° en nifios >8 afios y torsion tibial interna >15°
o0 externa mayor de 30° en nifios >5 afios

ALTERACIONES ANGULARES EN MIEMBROS
INFERIORES

Las alteraciones angulares que se producen en el plano
frontal son varo y valgo: genu valgo cuando las rodillas
tienden a juntarse, y genu varo cuando tienden a sepa-
rarse.

El genu varo y valgo son condiciones fisioldgicas en
algin momento del desarrollo. El angulo fémoro-tibial se
modifica se modifica a lo largo del crecimiento: hasta 18
meses — varo fisioldgico; a los 2 aflos inicia valgo fisiologi-
co con un maximo a los 4 afios; el valgo se corrige progre-
sivamente hasta la edad de 7 afios; en el adulto la alineacién
en valgo es de 82 en mujeres y 7° en varones.
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Evaluacion clinica

o Anamnesis: antecedentes familiares, traumatismos, ali-
mentacién (raquitismo) ... >

o Laxitud articular (puede magnificar la deformidad).

*  Balance articular de toda la extremidad inferior.

*  Perfil rotacional (las alteraciones torsionales incrementan
las angulares).

e Medicidn de la angulacion: distancia intermaleolar (DIM)
como medida del genu valgo; distancia intercondilea
(DIC) como medida del genu varo; dngulo femorotibial
— patoldgico >15°

*  Fotografia anual en bipedestacién (método casero de segui-
miento evolutivo).

* Radiologia: En los casos fisioldgicos no estd indicado el
estudio radioldgico. Estudio basico: radiografia de MMII
en bipedestacion, medicion de eje femorotibial; medicion
de dngulo metafisodiafisario si sospecha de tibia vara.

Tratamiento

*  Conservador: genu varo fisioldgico: no tratamiento, eva-
luar cada 6 meses; el uso de ortesis es controvertido
(quiza sélo zapatos de horma recta). Genu valgo fisio-
légico: no tratamiento; evaluar cada 6 meses: si DIC >5
cm se puede colocar cufia interna de 3-5 cm.

*  Quirirgico: cuando supere los limites fisiologicos (genu
varo: pubertad con DIC >5 cm; genu valgo: pubertad
con DIM >7,5 cm). El tratamiento de eleccion es la hemie-
pifisiodesis

TORTICOLIS

Postura anormal de la cabeza que aparece inclinada late-
ralmente hacia el lado de la lesion (oreja cerca del hombro),
rotada hacia el contrario (mentén dirigido al hombro con-
tralateral) y es mas o menos dificil de corregir pasivamente.

1. Torticolis congénito

Acortamiento o fibrosis del ECM, se presenta en RN
de pocos dfas con tumoracién fibrosa en ECM que desa-
parece en 2-3 meses, aunque en algunos casos persiste fibro-
sis y acortamiento con posicion fija de la cabeza, asimetria
facial y craneal (plagiocefalia).

Exploracidn: limitacion de movilidad de cabeza (latera-
lizacién y rotacion), palpacion de un cordén tenso y fibro-
so al estirar el ECM



Tratamiento: ejercicios diarios de estiramiento del ECM

paternos o fisioterapeuta, colocar la cuna y estimular al
nifio facilitando el giro normal de la cabeza. Si a los 10-
12 meses no se ha corregido, realizar correccién quirtr-
gica.

2. Torticolis neurégena

Torticolis refractaria a tratamiento conservador obliga
a descartar la presencia de tumor craneal, siringomielia,
Arnold Chiari ...

3. Subluxacién rotatoria atlantoaxoidea

Tras traumatismo o asociada a infeccion de vias altas.
Torticolis dolorosa que en Rx transoral o TAC se evidencia
como asimetria de la apéfisis odontoides respecto al atlas.
Sino resuelve espontdneamente en 1 semana, realizar trac-
cioén cervical.

4. Sindrome de Klippel-Feil

Fusién congénita de dos o mas vértebras de la columna
cervical, que provoca cuello corto, implantacién baja del
pelo posterior, limitacién de movilidad cervical y torticolis.
Puede asociar anomalias del SNC.

5. Otras
Ocular, Sd. Sandifer (causada por reflujo gastroesofagi-
co)...

J. LOPEZ OLMEDO

Figura 3. Medicion d&ngulo Cobb de
la curva. Asimetria de raquis. Test de
Adames.

ESCOLIOSIS IDIOPATICA

Deformidad tridimensional de la columna vertebral: des-
plazamiento lateral en el plano frontal, modificacién de
las curvas fisiolégicas en el plano sagital y rotacion verte-
bral en el plano horizontal. Se confirma la presencia de esco-
liosis cuando existe una exploracion positiva y una curva
>10° Cobb en una radiografia en bipedestacion.

Epidemiologia
Afecta al 2% de poblacion entre 10-16 afios (poblacién
de riesgo), predominio femenino (3,6 a 1).

Clasificacion
Infantil: 0-3 afios; juvenil: 4-9 afios; adolescente: 10 afios-
madurez esquelética

Diagnéstico
Siempre clinico (nunca debe esperarse a la radiologia)

(Fig. 3).

*  Anamnesis: antecedentes personales: pie talo, parto de
nalgas, DDC, torticolis ...; antecedentes familiares posi-
tivos aumentan el riesgo

e Exploracion fisica:

- simetria del tronco: altura hombros y escapulas, sime-
tria flancos

- equilibrio del tronco: plomada espinosa de C7-plie-
gue intergliteo
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Patologia de la espalda y miembro inferior

- equilibrio de pelvis: para descartar una dismetria de
EEII como causa de la escoliosis.

- gibosidad costal (test de Adams) con la flexién ante-
rior del tronco

- flexibilidad de la curva: en posicién de flexion ante-
rior del tronco lateralizarlo hacia el lado de la giba y
ver si desaparece ésta.

o Telerradiografia AP y lateral de la columna (si tras la explo-
racion se sospecha deformidad): magnitud de la curva
(método de Cobb), rotacion del cuerpo vertebral (méto-
do de Nash y Moe), tipo de curva (toracica, lumbar, tora-
columbar), maduracion 6sea segtin osificacién de cres-
ta ilfaca (Risser), aparicién de cifosis en Rx lateral (cifo-
escoliosis), test de flexibilidad vertebral (bending test),
nunca de rutina, para identificar curvas principales y
secundarias o para planificar la cirugfa.

Tratamiento
Objetivos: Obtener un tronco equilibrado en plano AP y

lat (no tanto columna recta), detener la progresion de la curva.

o Tratamiento expectante: escoliosis del adolescente de mag-
nitud <20°

e Tratamiento ortopédico: uso de corsés para prevenir la pro-
gresion de la deformidad en pacientes en crecimiento,
con el fin de estabilizar deformidades estéticamente acep-
tables hasta que alcancen la madurez. Indicaciones: a)
inmadurez: Risser 0-2, premenarquia, 1 afio postme-
narquia; b) curva 20-30% corsé si se confirma progresion
de 5% en 6 meses; ¢) curva 30-40% tratamiento inmedia-
to. Hay que evaluar toda progresividad >10° al afio

* Tratamiento quiriirgico: indicaciones: a) escoliosis graves
en nifios inmaduros no controladas ortopédicamente; b)
escoliosis con cifosis, cifoescoliosis; d) escoliosis toraci-
cas >45° o lumbosacras >50° progresivas, aunque hayan
alcanzado la madurez

CIFOSIS PATOLOGICA

Aumento de la angulacién normal en el plano sagital
que incrementa la convexidad posterior.

Cifosis postural: aumento de la cifosis toracica que corri-
ge en la prueba de extension en dectibito prono. Clinica-
mente es una cifosis mas gradual que la cifosis de Scheuer-
mann y radiolégicamente presenta contornos normales de
los cuerpos vertebrales
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Enfermedad de Scheuermann: cifosis patolégica toraci-

ca que presenta tres 0 mds vértebras contiguas con 5° 0 mas
de acufiamiento. Clinica: deformidad toracica, dolorosa o
no, suele hacerse sintomatica a los 11-14 afios. Etiologia des-
conocida, incidencia familiar positiva

Diagnéstico

* Exploracién fisica: 1 cifosis tordcica con f lordosis cer-
vical y lumbar compensadoras, | de tensién y contrac-
turas de la musculatura paravertebral, 1 de tension e
incluso retraccién de isquiotibiales.

* Radiologia: acuflamientos vertebrales >5° en tres o més
vértebras contiguas con hipercifosis > 45 irregularidad
de platillos, | espacio intervertebral, nédulos de Sch-
morl.

Tratamiento

* FEjercicios de flexibilidad del raquis que favorezcan la
extension tordcica

* Ortésico: corsé de Milwakee (efecto anticifético permi-
te el desarrollo vertebral normal)

* Quirtrgico: sélo en casos graves (cifosis >60%) o impor-
tante dolor. Excepcional.

ESPONDILOLISIS-ESPONDILOLISTESIS

La espondilolisis es un defecto unilateral o bilateral de
la pars interarticular vertebral y la espondilolistesis es un
desplazamiento hacia delante de una vértebra sobre otra
por pérdida de continuidad o elongacién de la pars inte-
rarticular. En el 82% de casos afecta L5-51 y en el 11%, L4-
L5.

Etiologia

e Displdsica o congénita, por fallo en la formaci6n de los ele-
mentos vertebrales

*  Traumdtica, por repetidos traumatismos o uno solo de
alta energia sobre los arcos posteriores

*  Patoldgica, por patologias sistémicas o locales que afec-
ten a los arcos posteriores

*  Postcirugin
Grados de desplazamiento (se mide el porcentaje de des-

plazamiento respecto al platillo superior de la vértebra infe-

rior): grado I (0-25%), grado II (25-50%), grado III (50-75%),

grado IV (75-100%), grado V (>100%).



Clinica

Dolor lumbar bajo de aparicion progresiva o brusca tras
un traumatismo, aunque puede ser hallazgo casual en una
Rx lumbar. Los casos con dolor suelen presentar disminu-
cién de movilidad lumbar. Sintomas neurolégicos sélo apa-
recen en casos de gran desplazamiento.

Diagnéstico

*  Exploracion fisica: disminucién de movilidad lumbar, retrac-
cién de isquiotibiales, palpacion dolorosa de espinosas lum-
bares, se puede palpar un resalte si el desplazamiento es
importante, hiperlordosis lumbar, aplanamiento de nalgas.

*  Radiologia simple: Rx AP y lateral en bipedestacién diag-
nostica y cuantifica el desplazamiento. Las Rx oblicuas
permiten visualizar el defecto de la pars articularis (ima-
gen “collar de perro”).

*  Gammagrafia: detecta fracturas en niflo sintomatico con
Rx normal.

e TAC: permite el diagndstico en nifios sintomaticos con
Rx AP-lateral y oblicuas normales.

* RNM: siempre que exista déficit neuroldgico o despla-
zamiento >50%.

Tratamiento

*  Desplazamiento <50% en asintomiticos: Rx cada 6-12 meses,
usar corsé en deportes de contacto si >25% desplaza-
miento, limitar carga de pesos.

J. LOPEZ OLMEDO

*  Desplazamiento <50% en sintomiticos: reducir deporte,
utilizar corsé y realizar un programa de ejercicios. Si
no cede el dolor a pesar del tratamiento, realizar ciru-
gia.

*  Desplazamiento >50%, con o sin sintomas: realizar cirugia.
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Otros Protocolos

Actualizacion en vacunacion infantil

J.E. GARCIA GARCIA

Pediatra. Centro de Salud de Arévalo. Avila

INTRODUCCION
Los importantes avances en el terreno de la inmunolo-

gfa, de la genética y en la tecnologia han posibilitado que se

desarrollen vacunas menos reactogénicas y mas inmuné-
genas. A pesar de ello, la seguridad vacunal sigue centran-
do la atencién de la poblacion. Actualmente no hay evidencia
cientifica de que la administracion de una vacuna cause aler-
gia, asma, autismo, esclerosis multiple, sindrome de muer-
te stibita, ni enfermedades autoinmunes. No obstante, éstas

y otras enfermedades han sido atribuidas a las vacunas, cre-

ando dudas en la poblacién, lo cual puede poner en peligro

las coberturas vacunales, dando lugar a epidemias de enfer-
medades que parecian controladas.

Desde el punto de vista sanitario, se consideran dos gru-
pos de vacunas:

- Vacunas sistemdticas o de recomendacion universal. El
objetivo es proteger al individuo susceptible y ademas
obtener inmunidad de grupo. Se aplican dentro de los
programas de salud publica, mediante los calendarios
vacunales. En Espafia se incluyen: difteria, tétanos, tos
ferina acelular, poliomielitis inyectable, haemophilus
influenzae tipo b, hepatitis B, menigocdcica conjugada
serogrupo C, sarampién, rubéola y parotiditis.

- Vacunaciones no sistemdticas u optativas. No forman parte
del programa de salud publica, y su aplicacién tiene
caracter individual o en grupos de poblacién. Entre ellas
se incluyen: varicela, neumocdcicas polisacaridas y con-

jugadas, gripe, BCG, hepatitis A, meningocdcica polisa-
carida serogrupos A, C, Y, W135, rabia, cdlera...

VACUNACION ANTIDIFTERIA-TETANOS-TOS
FERINA

Esta vacuna trivalente, que combina células enteras de
tos ferina con toxoide diftérico y tetanico (DTPe), se admi-
nistra en Espafia de forma sistemética desde 1965 y ha sido
muy eficaz para controlar estas enfermedades.

Tos ferina. Actualmente, existe una falta de control epi-
demiolégico de esta enfermedad, que se debe basicamente
al aumento de la poblacién de adolescentes y adultos sus-
ceptibles, en relacién con la disminucién de inmunidad vacu-
nal y natural con el paso del tiempo. Los casos de tos feri-
na en este grupo constituyen la principal fuente de conta-
gio para lactantes y nifios pequefios que no han iniciado o
completado su primovacunacion.

DTPa. Se trata de una vacuna inactivada, preparada con
toxoide diftérico y tetdnico y con componentes antigéni-
cos atdxicos de Bordetella pertussis. Numerosos estudios y
ensayos clinicos ponen de manifiesto que la vacuna acelu-
lar frente a la tos ferina (DTPa) es efectiva y muestra menos
efectos adversos que la vacuna de células enteras. Esto per-
mite administrar dosis de refuerzo posteriores, para conse-
guir mantener una inmunidad prolongada en la edad adul-
ta. En la prevencién de la tos ferina, la DTPa es, en general,
equivalente a la DTPe.
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dTpa. Es una vacuna combinada con un componente teta-
nico normal, un componente antidiftérico tipo adulto y un
componente perttsico acelular con una menor carga anti-
génica. Esta vacuna podria sustituir a la tétanos difteria (dT)
de adulto a los 14 afios de edad y, posteriormente, ser pres-
crita como dosis de refuerzo cada 10 afios, en especial, los
que por su trabajo tengan estrecha relacion con niflos recién
nacidos y lactantes. Esta vacuna sélo estd indicada en per-
sonas mayores de 10 afios. Por tanto, no se puede utilizar
en primovacunacién, vacunaciones incompletas o en profi-
laxis antitetdnica. Solo inducird una respuesta de recuerdo
en personas que hayan sido previamente inmunizadas
mediante la vacunacion o la infeccién natural.

Difteria. Aunque hace afios que no se declara ningtin caso
en Espafia y la situacién inmunitaria en nifios es muy buena,
no ocurre lo mismo con las tasas de proteccién en adultos.
Esto, unido a la creciente llegada de emigrantes, hace acon-
sejable mantener la revacunacion a los 6 afios y las vacuna-
ciones de refuerzo con preparados de baja carga antigénica
durante la vida adulta, cada 10 afios.

Tétanos. Atn se siguen declarando casos en Espafia, ya
que, al igual que ocurre con la difteria, el grado de despro-
teccion de la poblacién adulta es elevado. Se recomienda
una dosis de refuerzo de vacuna combinada Td de tipo adul-
to (o dTpa) a los 14 afios, con revacunaciones cada 10 afos
a partir de la tltima dosis aplicada.

VACUNACION ANTIPOLIOMIELITIS

La polio podria ser la primera enfermedad erradicada
durante este siglo XXI. En junio 2002 se certifico la Regién
Europea de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) como
territorio libre de poliomielitis. En relacion al Plan de Erra-
dicacién de la Poliomielitis, en el afio 2004 se instaurd en los
calendarios vacunales de Espafia el cambio de utilizacion de
vacuna polio atenuada oral (VPO) por la vacuna de polio
inactivada inyectable (VPI). Con esta vacuna se confiere una
proteccién suficiente y duradera tras la administracién de
cuatro dosis. En la estrategia final de erradicacion de la polio-
mielitis se recomienda un periodo transitorio de VPI hasta
que se elimine la circulacién de los poliovirus derivados de
la VPO, que puede revertir al estado salvaje y producir enfer-
medad. La utilizacién de vacunas combinadas ha permitido
no aumentar el nimero de inyecciones al introducir la VP],
lo que es mejor aceptado por la poblacién. Hay comerciali-
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zadas en Espafia dos vacunas combinadas pentavalentes,
que asocian la VPI con las vacunas triple bacteriana acelular
y Haemophilus influenzae tipo b. Esta vacuna ha sido inclui-
da recientemente en el calendario vacunal de la mayoria
de Comunidades Auténomas en Espafia.

VACUNACION ANTI-HAEMOPHILUS INFLUENZAE
TIPO B (HIB)

Las vacunas anti-Hib utilizadas actualmente son pro-
ducidas por conjugacién del polisacarido capsular purifi-
cado con una fraccion proteica (proteina transportadora).
De este modo se consigue transformar el comportamiento
timoindependiente del polisacarido en timodependiente, y
asi alcanzar una elevada respuesta inmunogénica ya a par-
tir de los 2 meses de edad, a la vez que permitiria una res-
puesta anamnésica de anticuerpos (memoria inmunolégi-
ca) cuando se administren dosis de refuerzo. Este es el fun-
damento de las vacunas conjugadas contra H. influenzae tipo
b, y también frente a Streptococcus pneumoniae y por Neisse-
ria meningitidis._

La eficacia clinica de las vacunas conjugadas Hib es cer-
cana al 100%. La incidencia, morbilidad y mortalidad de
estas infecciones han experimentado un espectacular des-
censo, llegando casi hasta desaparecer en aquellos paises
donde estas vacunas se ha incluido en los calendarios vacu-
nales. Su uso generalizado produce también una disminu-
cién del ntimero de portadores sanos del Hib. Por esta razoén,
los beneficios de la vacuna no son sélo individuales sino
también colectivos o de grupo al evitar posibles fuentes de
contagio.

Las vacunas combinadas DTPa-Hib han sido la base de
las vacunas combinadas mas recientes que incluyen un
mayor nimero de antigenos. Al combinar el antigeno con-
jugado Hib con la vacuna DTPa se ha observado que el titu-
lo de anticuerpos frente a Hib es menor que cuando se dan
dos inyecciones separadas; sin embargo, diversos estudios
han comprobado que, gracias a la memoria inmunolégica
inducida por estas vacunas, permiten una rapida y eficaz
respuesta protectora de anticuerpos IgG especificos al admi-
nistrar una dosis de refuerzo. En la practica, por tanto, no
hay diferencias clinicas relevantes en cuanto a eficacia pro-
tectora. No obstante, cuando se utilicen vacunas combina-
das de Hib con DTPa, se recomienda la pauta vacunal de 4
dosis (tres de primovacunacién y una dosis de recuerdo).
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VACUNACION ANTIHEPATITIS B

Las primeras vacunas utilizadas obtenidas a partir de
plasma de portadores del virus de la hepatitis B (VHB) estan
en desuso. Las vacunas disponibles actualmente en Espafia
son las obtenidas con técnicas de recombinacion genética.

La vacuna recombinante anti-VHB es una vacuna segu-
ray eficaz con una escasa reactogenicidad y muy inmuné-
gena. Con tres dosis se induce una respuesta protectora de
anticuerpos (AntiHBs) en més del 95% de los individuos
vacunados. La estrategia mas efectiva para controlar la inci-
dencia de la infeccién por el VHB consiste en vacunar simul-
taneamente lactantes, adolescentes y personas con practi-
cas de riesgo.

En los recién nacidos hijos de madres positivas al antigeno de
superficie de la hepatitis B (HbsAg) se administrara en las pri-
meras 12 horas de vida inmunoglobulina especifica frente
al VHB y en zona contralateral la primera dosis de la vacu-
na anti-VHB, repitiendo la segunda dosis al mes de vida y
la tercera dosis a los seis meses. A los 9-15 meses de vida
convendria hacer una serologia para HBsAg y Anti-HBs. Se
recomienda, por tanto, la deteccién del AgHBs en embara-
zadas en el tercer trimestre de gestacion, a fin de detectar
portadoras cronicas asintomaticas y poder asi actuar median-
te inmunoprofilaxis activa y pasiva en caso recién nacidos
de madres portadoras.

Efectos adversos imputados a estas vacunas: 1a posible rela-
ci6n causal entre la vacuna de la hepatitis B y esclerosis mul-
tiple surge en Francia en el afio 1994, tras la publicacién
de varios casos de esta enfermedad los meses siguientes a
la introduccién de la vacunacion sistematica infantil contra
la hepatitis B. Posteriores estudios analiticos epidemiolégi-
cos han rechazado por completo esta relacion. La O.M.S. ha
concluido que esta asociacion es meramente casual y que
no hay razones para modificar las recomendaciones de la
vacunacion universal de nifios y adolescentes.

El timerosal se ha usado durante décadas como conser-
vante en muchas vacunas inactivadas, incluidas algunas de
hepatitis B. Hace unos afios surgi6 la sospecha de su pre-
sunta responsabilidad en la aparicion de autismo y de otros
trastornos del desarrollo neuropsiquico en nifios (sindrome
de hiperactividad y déficit de atencion, retardos del habla,
etc). Esto determiné que en 1999, las autoridades sanitarias
norteamericanas aconsejasen eliminarlo o reducirlo drasti-
camente de las vacunales infantiles, lo que en la practica

338 VOL. 46 SUPL. 2, 2006

se ha llevado ya a efecto. Las presentaciones pedidtricas
actuales de vacuna contra el VHB no contienen timerosal.
A pesar de todo, no se ha hallado ninguna evidencia hasta
la fecha de que los niflos expuestos a vacunas que conten-
gan mercuriales sufran mds autismo que los nifios en quie-
nes dichas exposiciones sean menores o nulas.

VACUNACION ANTIMENINGOCOCO C

Neisseria meningitidis es la causa mas frecuente de sep-
sis y meningitis en los nifios de todo el mundo. En base al
polisacarido capsular se clasifica en distintos serogrupos,
de los que el A, B, y C son los responsables del 80- 90% de
los casos de enfermedad meningocdcica, siendo los sero-
grupos Y y W-135 los causantes practicamente del resto. En
1997, ante la alta incidencia presentada por la enfermedad
meningocécica por serogrupo C en Espaiia, se vacuné de
forma generalizada a toda la poblacién entre 18 meses y
19 afios con la vacuna bivalente de polisacéridos Ay C. Esto
produjo un descenso global importante de la enfermedad
meningocdcica (76% de descenso en casos debidos al sero-
grupo C). Sin embargo, esta vacuna, la tinica disponible
en esas fechas, tiene una eficacia y duracién limitada, sobre
todo en los nifios mds pequefios.

La vacuna antimeningocécica C conjugada se obtiene
mediante la union del oligosacarido de la capsula con una
proteina portadora: toxoide diftérico (proteina CMR197) o
toxoide tetanico. La que contiene toxoide tetdnico se ha
comportado en el laboratorio como mas inmundgena, por
lo que se acepta un esquema de vacunacion en lactantes
con dos dosis en series primarias. Al igual que ocurre con
la vacuna conjugada frente a Hib, esta vacuna es eficaz a
partir de los 2 meses de edad, produce inmunidad dura-
dera e induce memoria inmunolégica. Al disponer en el
afio 2000 de esta vacuna, y dada la situacién endémica en
Espafia de la enfermedad meningococica serogrupo C, se
introdujo en el calendario de vacunaciones sistematicas de
la mayorfa de comunidades auténomas, mediante el esque-
ma de 3 dosis (2, 4, y 6 meses). En algunas comunidades, a
la vez se llev a cabo una campafia para vacunar a todos
los nifios menores de 6 afios, estuviesen o no vacunados
con la vacuna de polisacaridos. En el afio 2004 se abordé la
vacunacion de los escolares de 10 a 17 afios de edad, que
en 2000 eran mayores de 6 aflos y, por tanto, no estaban
vacunados con la vacuna conjugada frente al meningoco-



co C. En nuestro medio, la eficacia de esta vacuna ha que-
dado demostrada dado el descenso espectacular del niime-
ro de casos de enfermedad meningocdcica; actualmente se
aprecia un predominio de casos debidos al serogrupo B
(50% de casos confirmados) frente a los debidos al sero-
grupo C (18%).

Estudios recientes han puesto de manifiesto la existen-
cia de fallos vacunales, sobre todo en Gran Bretafia, donde
se introdujo la vacunacion sistemética a todos los lactan-
tes desde 1999 mediante el esquema de 2, 3 y 4 meses. Para
solventar este problema, se proponen calendarios de vacu-
nacion alternativos, administrando una cuarta dosis de
refuerzo en el segundo afio.

Recientemente, ha sido aprobada la vacuna conjugada
tetravalente frente a los serogrupos A, C, Y y W135. En Esta-
dos Unidos se recomienda su administracién mediante dosis
Gnica a nifios mayores de 11 afos.

La sintesis de una vacuna eficaz frente al serogrupo B
resulta dificultosa, pues el polisacarido capsular, como base
de la vacuna, no es lo suficiente inmunégeno. Tras la codi-
ficacion del genoma del meningococo B, se esta investigando
la seleccién de otras proteinas con mayor capacidad anti-
génica, que permitan el desarrollo de una vacuna eficaz.

VACUNACION ANTISARAMPION-RUBEOLA-
PAROTIDITIS

Esta vacuna de virus vivos atenuados se aplica en Espa-
fia desde 1981 en una sola inyeccion. Induce anticuerpos
protectores detectables frente al sarampién en el 96-98%,
frente a la rubéola en el 90-95% y frente a la parotiditis en el
85-90% de los vacunados.

El calendario vacunal incluye 2 dosis de vacuna triple
virica (TV). Desde el afio 2000 se adelant6 la edad de admi-
nistracion de la segunda dosis, con el fin de que no haya
nifios susceptibles a estas enfermedades cuando comiencen
la escolarizacién, evitando asi la aparicién de brotes esco-
lares.

Triple virica y alergia al huevo. Numerosos estudios han
demostrado que las reacciones alérgicas tras la administra-
cién de la triple virica tienen mas posibilidades de deberse
a otros componentes (como gelatina o neomicina) que a las
proteinas del huevo, por lo que se ha matizado esta con-
traindicacion. Actualmente, en funcion del tipo de reaccién
presentada, la pauta de actuacion seria:
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1. Reaccion leve tras ingestion de huevo (reacciones ora-
les, gastrointestinales, urticaria localizada o generaliza-
da, angioedema):

- No asma crénica activa: vacunar en centro de salud
con la TV convencional con total seguridad; el nifio
permanecerd en el centro de vacunacion 30 minutos
para evaluar las posibles reacciones que pudieran apa-
recer.

- Asma cronica que precisa medicacién para el control
de los sintomas: vacunacién en medio hospitalario con
la TV habitual.

2. Manifestaciones alérgicas con claro componente sisté-
mico tras la ingestién de huevo (dificultad respirato-
ria, estridor, cianosis, palidez, hipotension, alteraciones
de la conciencia) : vacunacion en medio hospitalario con
la TV habitual.

3. Reaccién anafilactica con una dosis de TV: no poner la
segunda dosis.

Triple virica y autismo. Esta asociacion surge tras la publi-
cacion del trabajo de Wakefield et al. en The Lancet, en 1998,
basado en la descripcién de doce nifios con sintomas intes-
tinales y trastornos conductuales, en el que en ocho de ellos
la sintomatologia, parecia haber comenzado poco después
de recibir la vacuna triple virica. Desde entonces, han apa-
recido un gran volumen de trabajos cientificos en relacion
con el tema, sin que se haya podido encontrar relacion entre
esta vacuna y el autismo y la enfermedad intestinal. Varias
publicaciones recientes de prestigiosas instituciones avalan
esta falta de relacion. Igualmente, y tras revisar la eviden-
cia cientifica existente entre virus del sarampién y enfer-
medad de Crohn, se ha concluido que el virus no se encuen-
tra en el intestino de los pacientes con dicha enfermedad. A
pesar de estas evidencias, todo esto ha contribuido a crear
en la poblacién cierta confusion sobre la seguridad de la
vacuna, sobre todo en el Reino Unido. Esto ha llevado a una
caida de las coberturas de vacunacién con triple virica, lo
que ya ha provocado la aparicién de brotes de sarampion,
con sus habituales complicaciones.

VACUNAS COMBINADAS

Representan un gran avance técnico que permite la pro-
teccion vacunal frente a un creciente nimero de infecciones
sin necesidad de multiplicar el ntimero de inyecciones. A
partir de la vacuna triple bacteriana, en su forma con per-
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tussis acelular (DTPa), se han desarrollado nuevas combi-
naciones y en la actualidad se dispone de vacunas tetrava-
lentes, pentavalentes y una hexavalente, que han sustitui-
do a las vacunas combinadas derivadas de la DTPe. Hay
comercializadas en Espafia dos vacunas pentavalentes, que
contienen las vacunas DTPa/VPI/Hib.

La incorporacion de mayor interés, actualmente, son las
vacunas combinadas hexavalentes, que permiten la vacu-
nacion frente a seis antigenos con una sola inyeccién. Estos
preparados contienen: toxoide diftérico, toxoide tetanico,
antigenos de la tos ferina en su forma acelular, tres virus
inactivados de la polio, antigeno recombinante de la hepa-
titis B y polisacarido capsular purificado de H. Influenzae
tipo b conjugado con proteina atdxica tetanica. Estan auto-
rizadas en Espafia desde octubre del 2000 dos preparados
comerciales: Infanrix-hexa, y Hexavac,; las diferencias entre
ambos preparados son que Infanrix hexa, contiene 3 com-
ponentes de Bordetella Pertussis, y 10 microgramos del
AgHBs, mientras que Hexavac, contiene 2 componentes de
B. Pertussis y 5 microgramos de AgHBs. Ambas vacunas tie-
nen una buena inmunogenicidad, similar a la que inducen
sus componentes cuando se administran por separado. Ade-
mds presentan escasa reactogenicidad y son seguras y bien
toleradas. Incorporan el componente acelular de la tos feri-
na, menos reactogénico que las vacunas antipertussis con
células enteras, asi como la vacuna de poliovirus inactiva-
dos, evitando los riesgos de la VPO. Todo esto confiere a las
vacunas hexavalente un interés especial en la elaboracién
de las calendarios vacunales actuales.

En el afio 2003, se ha comunicado la posible relacién entre
la vacunas hexavalentes y el incremento de riesgo de muer-
te stibita. Se detectaron en los estudios de farmacovigilan-
cia en Europa cinco casos de muerte stbita inesperada ocu-
rridos en nifios en las 24 horas siguientes a la administra-
cién de alguna de las vacunas hexavalentes. Esto ha hecho
que la Agencia Europea para la Evaluacion del Medicamento
(EMEA) haya revisado desde entonces en dos ocasiones la
seguridad de las vacunas hexavalentes, manifestando en
sus informes que no evidencian una relacién causa efecto
entre la vacuna hexavalente y los episodios de muerte stibi-
ta descritos, de tal manera que mantienen las mismas indi-
caciones y no establece ninguna modificacién en las reco-
mendaciones previas para estas vacunas. Un analisis epi-
demiolégico retrospectivo realizado en Alemania para eva-
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luar si la asociacion temporal entre la administracion de
vacunas hexavalente y muerte stibita puede ser atribuida a
una casualidad, concluye que los hallazgos no prueban una
relacién causal entre vacunacién y muerte stibita, pero cons-
tituyen una sefial de alerta para los nifios vacunados con
dosis de refuerzo con Hexavac, en el segundo afio de vida,
lo que implica una estrecha vigilancia después de la vacu-
nacion.

El Ministerio de Sanidad y Consumo en Espafia acor-
dé en Diciembre de 2003 no promover el uso de las vacu-
nas hexavalentes en los programas de vacunacion actuales,
hasta disponer de mas datos respecto a la sefial de farma-
covigilancia generada. El resto de paises europeos no ha
tomado medidas regulatorias contra estas vacunas, tal y
como aconseja el Comité Cientifico de Especialidades Far-
macéuticas de la EMEA. A la luz de los conocimientos actua-
les y de la informacién disponible, los expertos europeos
aconsejan continuar la vacunacién con hexavalentes.

VACUNACION ANTIVARICELA

La varicela en nifios sanos, generalmente es una enfer-
medad benigna y autolimitada, pero puede llegar a causar
complicaciones graves y/o muerte. La elevada incidencia
de casos anuales da lugar a un niimero importante de com-
plicaciones, hospitalizaciones y un alto costo econémico.

La gravedad de la varicela aumenta con la edad, de
forma que aunque menos de un 10% de los casos ocurren
en personas mayores de 20 aflos, hasta un 55% de las muer-
tes acaecen en este grupo de edad. La infeccién en gestan-
tes no inmunes presenta un riesgo especial, pues puede
haber transmision intrauterina y perinatal. Si la infeccién es
en las primeras semanas de embarazo (sobre todo, entre la
13-20 semana) produce un sindrome de varicela congénita
en un 2% de casos, mientras que si ocurre en los 5 dias antes
02 dias después del parto puede ocasionar una varicela peri-
natal en el 15-30% de casos, con una mortalidad asociada
de hasta un 30%.

La primera vacuna antivaricela fue desarrollada en Jap6n
en 1974, a partir de virus vivos atenuados procedentes de
la cepa Oka del virus varicela-zoster, y de ella derivan todas
las utilizadas actualmente. En 1995, la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) autorizé una nueva variante de la vacu-
na para su uso regular en nifios sanos. La primera vacuna
comercializada en Espaiia se autorizé en diciembre de 1997;



en el afio 2005 se comercializa la vacuna de varicela auto-

rizada para su administracion en nifios sanos.

La efectividad de esta vacuna es del 75-95% frente a cual-
quier forma de varicela y del 99-100% en la prevencién de
la enfermedad moderada o grave. En la mayoria de nifios
vacunados que padecen varicela la enfermedad es muy leve
y sin toxicidad sistémica. En Estados Unidos un plan de
vacunacién aplicado entre 1995 y 2003 ha conseguido reba-
jar en un 93% los casos de varicela y en un 60% las muertes.

Los efectos adversos mas frecuentes han sido una erup-
cion leve, que aparece a las 3-4 semanas de la vacunacién;
la mayoria de las erupciones que aparecen en la primera
se.mana tras la vacunacién estan causados por el virus sal-
vaje. En general, los exantemas diseminados los causa el
virus salvaje, mientras que los exantemas zosteriformes sue-
len estar causados por la cepa Oka de la vacuna. Los efec-
tos secundarios graves son muy infrecuentes.

La transmisidn del virus vacunal a otros contactos sus-
ceptibles se ha descrito en raras ocasiones, y sélo en caso de
que el vacunado presentara erupcion, lo que s6lo ocurre en
el 5% de los vacunados. Por tanto, parece conveniente vacu-
nar a los individuos sanos susceptibles de contraer varice-
la que estén en contacto con inmunodeprimidos y emba-
razadas susceptibles.

A pesar de que la vacuna de la varicela retine las cuali-
dades para poder ser utilizada en vacunacién universal,
existen ain importantes preocupaciones respecto su incor-
poracién en el programa de vacunacion infantil, ligadas
sobre todo a la disminucién de la circulacién del virus:

- Coberturas vacunales inferiores al 70-80% podrian des-
plazar la enfermedad hacia los jovenes y adultos, cuan-
do la enfermedad es més grave.

- Herpes zoster. Recientes estudios demuestran una menor
incidencia en nifios o adultos sanos vacunados que en
la poblacién no vacunada. Datos clinico-epidemioldgi-
cos muestran que el estimulo repetido de la inmunidad
celular mediante exposicion al virus salvaje reduce el
riesgo de herpes zoster en la edad adulta. Pero una vez
que la vacunacién universal disminuya la circulacién
del virus salvaje, es de esperar un posible aumento de
su incidencia.

- Duracidn de la proteccion. Los seguimientos més extensos
provienen de Japon y han demostrado proteccion de
hasta 20 afios en presencia del virus salvaje. Se ha obser-
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vado en las personas vacunadas un aumento de los nive-

les de anticuerpos tras exposicion a la varicela natural.

Se ha constatado una disminucién de la efectividad vacu-

nal con el tiempo que trascurre desde la vacunacion, por

lo que no se sabe atin con certeza el nimero de dosis
necesarias para garantizar una proteccién duradera,
teniendo en cuenta ademas que los estudios realizados
hasta la fecha han sido realizados en un contexto en que
el virus de la varicela circula ampliamente. Reciente-
mente, se estan sugiriendo esquemas vacunales de 2
dosis en la edad pediatrica como mas eficaces que el régi-
men de dosis tinica. En lo que respecta a la vacuna tetra-
virica (sarampion, rubéola, parotiditis y varicela), pare-
ce haber atin mayor convencimiento de que debera apli-
carse en régimen de 2 dosis en primovacunacién. Tam-
bién en pacientes inmunodeprimidos y en personas sanas
mayores de 13 afios es necesaria la administracion de
dos dosis para alcanzar tasas de seroconversion mayo-

res del 90%.

- Costo econdmico. Los estudios de costo/beneficio demues-
tran que los costes directos de la enfermedad son meno-
res que el coste de la vacunacion universal. Pero al con-
tabilizar los costes sociales, la vacunacion es coste-efec-
tiva, de manera que los estudios han sido siempre favo-
rables a la vacunacion teniendo en cuenta los costos
directos y los indirectos. Estos estudios se realizan con-
templando una sola dosis en el programa de vacunacion
infantil.

Todo esto hace que se considere con cautela la introduc-
cién de la vacuna en los calendarios de vacunaciones siste-
maticas. El momento idéneo de administracion seria coin-
cidiendo con la triple virica, ya que se evitarian la mayoria
de los casos de la infancia (el 90% ocurre en menores de 10
afios) y a esta edad la cobertura vacunal serfa mas amplia.
Para aumentar la efectividad de esta estrategia debera com-
plementarse con la vacunacién de adolescentes susceptibles.
También estd indicada en la profilaxis postexposicion en los
3 dias (maximo 5 dias) posteriores al contacto. En el curso
escolar 2005-2006 se incluira en algunas comunidades auté-
nomas la vacunacion sistematica dirigida al colectivo de 10
a 14 afios susceptibles; con esta estrategia se trata de preve-
nir que se padezca en edades donde las complicaciones son
mas graves. En el ano 2004, Alemania ha anunciado la inclu-
sién de la vacuna frente a la varicela en su calendario ruti-
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nario de vacunacion, convirtiéndose de ese modo en el pri-
mer pais de la Unién Europea que la incluye.

Dados los elevados porcentajes de seroproteccién, no
estd indicado el cribado serolégico tras la vacunacion de
forma sistematica en nifios. Tampoco estaria indicado para
determinar la susceptibilidad, ya que no hay ningtn pro-
blema si se administra a nifios que ya han pasado la enfer-
medad.

VACUNACION ANTINEUMOCOCICA

Streptococcus pneumoniae ocupa en Espaiia el segundo
lugar como agente causante de enfermedad invasora y
meningitis en la infancia, después del meningococo sero-
grupo B. Numerosos estudios han evaluado la epidemiolo-
gia espafiola en lo que respecta al neumococo, constatan-
dose tasas de incidencia de enfermedad invasora por neu-
mococo en menores de dos afios mucho més elevadas que
en la poblacién general.

La vacuna antineumocdcica polisacarida no conjugada
23-valente, comercializada en 1983, evoca una respuesta
T-independiente, lo que da una proteccién poco duradera
y resulta ineficaz en niflos menores de 24 meses, edad donde
se presentan tasas mas altas de enfermedad neumocécica
invasora.

La vacuna antineumocdcica polisacarida conjugada hep-
tavalente (VCN 7-v) estd formada por los polisacaridos cap-
sulares de siete serotipos de neumococos, asociados cada
uno de ellos a una proteina transportadora que los trans-
forma de T independiente en T dependiente. Se ha utiliza-
do como proteina transportadora la CRM197. Los serotipos
incluidos en la vacuna representan la mayoria de los casos
de enfermedad invasora en Estados Unidos y Europa: 4, 6B,
9V, 14, 18C, 19F y 23F. Esta vacuna fue comercializada en
Estados Unidos en febrero de 2000 y en Espafia en junio
de 2001.

Resulta altamente eficaz en la prevencion de la enfer-
medad invasora causada por los serotipos incluidos en la
vacuna y, ademds, no parece haber riesgo aumentado de
enfermedad neumocdcica por otros serotipos no incluidos
en ella. Diversos estudios han mostrado tras la vacunacién
un llamativo descenso de las infecciones neumocdcicas en
nifios menores de 5 afios de edad, mas importante atin en
los primeros 12 meses, asi como una disminucion de las
infecciones graves neumocécicas en personas mayores de
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20 aflos de edad, posiblemente como consecuencia de la dis-
minucién de la transmisién del S. pneumoniae en la comu-
nidad. También es eficaz en la prevencion de neumonia neu-
mocdcica en menores de dos afos y en la reduccion del esta-
do de portador de la enfermedad, pero no parece ser tan
efectiva en la prevencion de episodios de otitis media en
aquellos nifios con otitis media aguda recurrente. En base a
las evidencias actuales, no se recomienda su uso para pre-
venir la otitis media.

Se trata de una vacuna segura, siendo la reactogenici-
dad similar a la de otras vacunas pediétricas del calenda-
rio. La coadministracion de la vacuna heptavalente con el
resto de vacunas sistematicas del calendario vacunal es com-
patible, inyectdndose por separado en zonas anatémicas dis-
tintas, sin que haya aumentos significativos de su reacto-
genicidad ni pérdida de su inmunogenicidad.

La VCN 7-v es la tinica vacuna capaz de prevenir la
enfermedad neumocécica en nifios menores de dos afios de
edad y de promover memoria inmunolégica. Su introduc-
cion en el calendario de vacunaciones sistematicas seria la
lnica estrategia para conseguir las coberturas necesarias
para reducir el impacto de la enfermedad

VACUNACION ANTIGRIPAL

La morbilidad por gripe en nifios menores de dos afios
es elevada, con tasas de hospitalizacion comparables a las
de adultos mayores de 65 afios. En Espafia, la vacuna anti-
gripal esta indicada en nifios mayores de 6 meses de edad
afectos de enfermedades crénicas (incluyendo asma infan-
til) que favorezcan la aparicién de complicaciones asociadas
al padecimiento de la enfermedad. En nifios sanos no esta
especificamente indicada la vacunacion. Las vacunas actua-
les son vacunas inactivadas obtenidas a partir de cultivos en
huevo embrionado, y se administran via intramuscular.

Vacunas intranasales. En octubre de 2000, se registra en
Suiza una vacuna antigripal intranasal inactivada, que se
dejo de comercializar al observarse con su utilizacién un
aumento significativo del riesgo de paralisis facial. En 2003,
fue registrada en los EE.UU. una nueva vacuna intranasal,
elaborada con virus vivo genéticamente modificado y ate-
nuado por adaptacién a temperaturas bajas, que puede supo-
ner ciertas ventajas en comparacion con las vacunas anti-
gripales de virus inactivados. Es muy eficaz, al producir
inmunidad humoral, celular y local en mucosas; tiene pocos



efectos secundarios, de manera que no se han registrado,
por el momento, casos de paralisis facial; y es comoda de
aplicar, por lo que es muy bien aceptada por nifios y fami-
liares.

VACUNACION ANTIRROTAVIRUS

El rotavirus es el principal agente causal de la diarrea
aguda grave en nifios, una enfermedad que representa una
de las principales causas de mortalidad infantil a nivel mun-
dial, especialmente en paises en vias de desarrollo. Segtiin
los estudios realizados en Espafia, el rotavirus es el res-
ponsable del 20-30% de los casos de diarrea aguda en meno-
res de cuatro afos, siendo la principal causa de diarrea en
esta edad.

La primera vacuna antirrotavirus fue registrada en Esta-
dos Unidos en 1998. Era una vacuna de virus vivos que com-
bina cuatro serotipos. Fue retirada del mercado en 1999 tras
observarse un aumento de la incidencia de invaginacion
intestinal en los lactantes vacunados.

En la actualidad se ha desarrollado una nueva vacuna
que ha demostrado tener baja reactogenicidad, adecuada
inmunogenicidad, eficacia y es segura, sin asociacion con
invaginacién intestinal. Se trata de una vacuna monovalente
humana, obtenida mediante atenuacion de un rotavirus obte-
nido de un nifio, cuyo serotipo es prevalente. Desde enero
de 2005 se comercializa en México y su autorizacion esta
proxima en América Latina y Asia Pacifico y después se
extendera a Europa y Estados Unidos.

Serifa interesante su inclusién en el calendario de inmu-
nizaciones, especialmente en paises de baja renta, por el
impacto y la gravedad que esta infeccion tiene en estas pobla-
ciones. En los paises industrializados hay que realizar estu-
dios epidemiolégicos y de eficiencia para decidir cuando
hay que incluir la vacuna en el calendario de vacunacio-
nes sistematicas del lactante. La administracion por via oral
y la adaptacién al calendario vacunal vigente por su com-
patibilidad con el resto de vacunas del mismo pueden faci-
litar su inclusion y hacer que su aceptacion por parte de los
padres y del personal sanitario sea buena.

VACUNA CONTRA EL VIRUS RESPIRATORIO
SINCITIAL (VRS)

Actualmente, se estan ensayando varios tipos de vacu-
nas frente al VRS:

J.E. GARCIA GARCIA

1. Vacunas de subunidades. Las glicoproteinas de superficie
Fy G condicionan la diversidad antigénica del virus. Las
vacunas PFP-1y PFP-2 que contienen la proteina F puri-
ficada del VRS inducen anticuerpos en nifios que han
tenido infecciones previas por el VRS. Son inmunogg-
nicas y con pocos efectos adversos. Aunque no se ha
encontrado enfermedad potenciada por vacuna en los
vacunados que se infectan por VRS, esta posibilidad no
puede descartarse con absoluta seguridad, pues no son
capaces de generar respuesta citotoxica especifica. Esta-
rian dirigidas a nifios que ya han sido infectados en algu-
na ocasién por el VRS (por tanto, con capacidad citotd-
xica frente al VRS en el momento de ser vacunados) y
que tienen alto riesgo de desarrollar complicaciones pul-
monares tras la infeccién por VRS. Se estan ensayando
como vacunas otras proteinas: PFP-3, BBG2Na.

2. Vacunas de virus vivos atenuados.se han ensayado en nifios
seronegativos para VRS con resultados poco satisfac-
torios

3. Vacunas de VRS recombinante. Se pueden generar
mutantes altamente atenuados y genéticamente estables,
que permitird obtener vacunas mas seguras e inmund-
genas.

4. Vacunas expresadas en vectores vivos. Estan menos desa-
rrolladas, y solo se han ensayado en animales.

5. Inmunizacién maternal. La vacunacién a las mujeres ges-
tantes en el tercer trimestre con vacunas frente al VRS,
se esta probando como estrategia de prevencion de la
infeccién. Se pretenden elevar los titulos de anticuerpos
en el suero materno y, por ende, los niveles de anti-
cuerpos trasferidos al recién nacido.

A pesar de los numerosos intentos realizados, hasta el
momento no se dispone de una vacuna eficaz frente a las
infecciones por el VRS.

Otras vacunas no sistemdticas como la vacuna contra la
hepatitis A o la vacuna BCG se administra de forma ruti-
naria en algunas comunidades auténomas. La actual vacu-
na BCG tiene escaso papel en nuestro medio en el control
de la tuberculosis, pero avances en el campo de la genética
estan permitiendo el desarrollo de nuevas vacunas mas efi-
caces y seguras contra la tuberculosis.

En los ltimos afios asistimos a la incorporacion al mer-
cado de un niimero creciente de vacunas, lo que lleva a rei-
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teradas modificaciones de los calendarios vacunales. Esta

amplia oferta de vacunaciones puede, a veces, ocasionar

problemas de aceptabilidad por parte de los padres, y poner

en peligro las elevadas coberturas vacunales conseguidas

en primovacunacion. Por tanto, cualquier decisién de incor-

porar una nueva vacuna o modificar los calendarios vacu-

nales debe ser tomada con cautela.
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Intoxicacién aguda en pediatria

B. AGUIRREZABALAGA GONZALEZ

Centro de Salud Natahoyo. Gijon.

INTRODUCCION

En nuestro medio, las consultas por sospecha de intoxi-
cacién suponen un capitulo poco numeroso respecto al total
de consultas (0,3% de las consultas de servicios de urgencias
pedidtricos, segtin el Grupo de Trabajo de Intoxicaciones de
la Sociedad Espariola de Urgencias de Pediatria). Poco nume-
10s0, que no poco importante, porque una respuesta rapi-
day adecuada por parte de los profesionales sanitarios que
lo atienden se asocia con un mejor prondstico. Desde los Cen-
tros de Salud se hace una labor de prevencién y educacién
sanitaria en los “Programas del nifio sano” esencial a la hora
de evitar accidentes prevenibles, segtin la edad del nifio. Pero
tan importante como es hacer la prevencién, lo es saber qué
se debe hacer ante una sospecha de intoxicacién desde el
Centro de Salud, hacerlo rapidamente y con criterios uni-
formes y coordinados con los hospitales de referencia.

En este protocolo se intenta hacer un esquema practico
para todos los pediatras que, desde Atencion Primaria, pue-
den ser el primer nivel de consulta ante uno de estos casos.

VALORACION INICIALY ESTABILIZACION

Lo habitual en pediatria no son las situaciones de urgen-
cia vital, pero hay que reconocerlas y saber actuar. Lo pri-
mero es hacer una valoracion global del paciente, buscan-
do sintomas que sugieran intoxicacion:

a) Valoracion neurolégica:

- exploracién neuroldgica completa;

- lesiones traumaticas asociadas (craneo y cervicales);
b) Valoracion respiratoria:

- asegurar permeabilidad de la via aérea;

- administrar O; si es necesario
c) Valoracion cardiovascular:

- tension arterial, frecuencia cardiaca

- relleno capilar.

Se pueden encontrar situaciones que suponen riesgo
vital para el paciente, tales como:

Coma/estupor

Recordar que hay 3 situaciones de coma metabélico que
son tratables inmediatamente: hipoglucemia, sobredosis de
opidceos y meningitis.

La actuacion en la hipoglucemia serd (a) asegurar una via
respiratoria y (b) obtener un acceso venoso para administrar
glucosa inmediatamente (glucosado 25%, 2 cc/kg; glucosado
al 10% 5 cc/kg, en 10 min). Ademas se necesitaran extraccio-
nes y puede que expansiones si hipotension. La naloxona, anti-
doto de los opidceos (0,1 mg/kg, repitiendo si la respuesta es
positiva), no es recomendada de forma rutinaria por algunos
autores, por sus efectos secundarios. Recordar que la escala de
Glasgow no tiene valor prondstico en los pacientes intoxicados.

Correspondencia: Belén Aguirrezabalaga Gonzalez. Centro de Salud Natahoyo. Gijén.Avda Juan Carlos I, s/n. Gijén.

Correo electrdnico: bag@arquired.es

©2006 Sociedad de Pediatrin de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.orglicenses/by-nc/2.1/es|), la cual permite su uso, distribucion y reproduccidn por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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Convulsiones

Pasos: (a) asegurar via respiratoria y administrar O; al
100%; (b) acceso venoso, para administrar glucosa e ini-
ciar medicacién anticonvulsivante: diacepan (0,2-0,3 mg/kg)
y después iniciar dosis de carga de fenitoina lentamente (15-
20 mg/kg). Se puede repetir diacepam hasta 3-4 dosis

Hipotermia

En intoxicaciones por barbittiricos, antidepresivos, alco-
hol, opidceos, fenotiazinas, sedantes y pacientes hipoglucé-
micos. Hay que recalentar de forma lenta y progresiva, qui-
tar ropas htimedas y administrar O, caliente y humidificado.

Hipertermia
Despojar de la ropa, mojar con agua templada y aplicar
ventilador si se dispone. No aplicar hielo ni agua muy fria.

Hipotension

La hipotensién secundaria a hipovolemia absoluta o rela-
tiva es una complicacién frecuente en el nifio intoxicado. La
actuacién sera: (a) acceso vascular, para administracién de
liquidos (salino a 20-30 cc/kg, a pasar en media hora); (b)
puede ser secundaria a firmacos especificos y tener anti-
doto. Por tanto:

- ATD triciclicos: bicarbonato i.v. (2-3 mEq/kg en bolo).

- Beta-bloqueantes: glucagon i.v. (0,1 mg/kg).

- Antagonistas del Calcio: calcio i.v.

Hipertensién

Los criterios de hipertension severa, segtin la edad, son
TAD >82 y 85-90 mmHg en pacientes de 1 mes-2 afios y de
3-14 afios, respectivamente.

El farmaco de eleccion inicial es la nifedipina (por como-
didad de administracion, rapidez accion, efecto predecible
y escasos efectos secundarios). Dosis: 0,25-0,5 mg/kg. En
general, 10 mg en nifios >20 kg, 5 mg en nifios de 10-20 kg
y 2,5 mg en nifios de 5-10 kg. Se puede administrar sublin-
gual, intranasal o rectal con igual efectividad. Repetir la
dosis 2 veces mas con intervalos de 30 min.

HISTORIA CLINICA
¢Es cierta la intoxicacion?

Suponer que si siempre que haya duda y, sobre todo,
si la sustancia es potencialmente toxica.
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Identificar la sustancia
a) Realizar anamnesis detallada:

- tiempo desde el contacto

- volumen que habia de suspension en el frasco

- pastillas que habia

- iii Cuidado con los recipientes no originales !!!

b) Considerar que la cantidad ingerida ha sido la maxi-
ma estimada.

¢) Conocer la minima cantidad de téxico productora de
sintomas.

d) Considerar posibilidad de mas de un téxico (adoles-
centes).

e) Tres consideraciones importantes:

- Conocer las “bombas en el tiempo” (sustancias que no
provocan sintomas inicialmente, pero que pueden tener
un curso posterior mds toxico): paracetamol, hierro,
litio, inhibidores de la MAQ, hipoglicemiantes orales,
setas hepatotoxicas, sustancias de liberacion lenta (pre-
parados de teofilina, bloqueantes de canales Ca, etc).

- Conocer las sustancias que con minima ingesta pue-
den causar intoxicaciones severas: bloqueantes del Ca,
beta-bloqueantes, clonidina, antidepresivos triciclicos,
hipoglicemiantes orales, etilenglicol.

- Conocer las sustancias sin toxicidad potencial (Tabla I).

f) Conocer los tipos de toxicos posibles:

- medicamentos;

- productos de limpieza y domésticos;

- plantas.

INFORMACION TOXICOLOGICA
Una vez indentificada la sustancia, hay que buscar infor-
maci6n sobre la misma y su toxicidad. Podemos buscar infor-
macion a tres niveles:
(1) Libros de texto: seria conveniente tener en cada Centro
de salud uno o dos libros de consulta rapida.

- Manual de intoxicaciones en Pediatria. Santiago Minte-
gui. Grupo de Trabajo de Intoxicaciones de la Socie-
dad Espaiiola de Urgencias de Pediatria.

- El nifio intoxicado. Dr Jorge Mateu Sancho.

- Poisoning & Drug Overdose. California Poison Control
System.

- Paediatric Toxicology. Handbook of poisoning in children.
Nicola Bates, Nicholas Edwards, Janice Roper, Glyn
Volans.



B. AGUIRREZABALAGA GONZALEZ

TABLAL  SUSTANCIAS CUYA INGESTA NO OCASIONA TOXICIDAD.

Abrasivos H,O,
Aceite de bafio Incienso
Aceite de motor Jabones

Aceite mineral (salvo aspiracion)
Acondicionantes de cuerpo
Adhesivos

Agua de bafio

Ambientadores (spray y refrigerador)
Antidcidos

Antibidticos (la mayoria)

Arcilla

Azul de Prusia

Barras de labios

Bettin (si no contiene anilinas)
Brillantinas

Bronceadores

Cerillas

Cigarrillos-cigarros

Colas y engrudos

Colonias

Colorete

Contraceptivos

Corticoides

Cosméticos

Cosméticos de bebé

Cremas y lociones de afeitar
Champts liquidos

Desinfectantes iodofilos
Desodorantes

Detergentes (tipo fosfato, aniénicos)
Edulcorantes (sacarina, ciclamato)
Fertilizantes (sin herbicida o insecticida)

Jabones de bafio de burbujas
Lépiz (grafito, colores)

Lejia <5% (hipoclorito sédico)
Loci6n de calamina

Lociones y cremas de manos
Lubricantes

Magquillador de ojos

Masilla (menos de 60 g)
Oxido de zinc

Paquetes de humidificantes
Pasta de dientes (+/- flaor)
Perfumes

Periédico

Peréxido 3%

Pintura (interior o latex)
Productos capilares (tonicos, tintes)
Purgantes suaves

Suavizante de ropa

Tapones

Termémetros (Hg elemental)
Tinta (no permanente, negra/azul)
Tinta de boligrafo

Tiza

Vaselina

Velas (cera abeja o parafina)
Vitaminas (+/- fldor)
Warfarina (0,5%)

Yeso

Nota: ningiin agente quimico es totalmente seguro; estos materiales han sido ingeridos y no han producido toxicidad salvo en caso de ingestas
masivas. EI promedio del trago de un nifio menor de 5 afios es de 5 cc, el de un adulto, 15 cc.

(2) Consulta telefonica al Servicio de Toxicologia sobre el
producto y las actuaciones a seguir (Teléfono 91 411 26
76).

(3) Consulta en Internet: hay varias direcciones posibles,
con la desventaja de la lentitud de la consulta y la no
accesibilidad en todos los centros.

http:/ /www.seup.org/seup/grupos_trabajo/intoxi-
caciones.htm

http:/toxicon.er.uic.edu

http:/toxnet.nlm.nih.gov

http:/www.atsdr.cdc.gov/atdsrhome.html

- http:/www.emedicine.com/emerg/index.shtml
- http:/www.cdc.gov

ACTUACION ESPECIFICA

Una vez estabilizado el paciente e identificado el t6xi-
co, se actuara en consecuencia, segtin el tipo de toxico y la
situacion del paciente. Las tres opciones terapéuticas en las
intoxicaciones pasan por (a) la decontaminacion del téxico,
(b) la administracion del antidoto (si éste existe) y (c) la apli-
cacién de las medidas destinadas a facilitar la eliminacién
de la sustancia toxica (diuresis forzada, alcalinizacién o aci-
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dificacién de la orina; no se hablara de ellas por ser medi-
das propias de un Centro Hospitalario.

Decontaminacién

Recordar que la primera medida puede ser retirar al nifio
del ambiente toxico, sobre todo, en inhalaciones o exposi-
cién cutanea.

Decontaminacion cutdnea

Los nifios con relativa frecuencia se derraman encima
productos que les ocasionan auténticas quemaduras qui-
micas. Hay que retirar toda la ropa contaminada e irrigar la
piel con agua o suero salino.

No se deben usar neutralizantes quimicos sobre una piel
expuesta a un producto dcido o muy basico, porque la reac-
cién quimica produce mas calor y quemadura. Hay que com-
probar el pH de la piel para asegurarse que todo el téxico
se ha retirado y, si no es asi, seguir irrigando. Hacerlo unos
15 minutos después de que la piel parezca ya normal. Las
personas que atiendan al nifio deben proteger su propia piel.

Decontaminacion ocular

Hay que irrigar durante 15-20 minutos con agua o suero
salino y aplicar después fluoresceina para comprobar lesio-
nes. Asegurarse de irrigar todo el ojo y parpados. Es obli-
gada la consulta posterior con oftalmélogo.

Decontaminacion gastrointestinal

Este apartado esta en continua controversia y es objeto
de constantes revisiones en la literatura. Se aportan los tlti-
mos datos de la Academia Americana de Toxicologia Clini-
ca y la Asociacion Europea de Centros de Toxicologia y Toxi-
cologia Clinica (1997). En general, sélo es ttil si han pasado
menos de 2 horas desde la ingesta del toxico.

Emesis, jarabe de ipecacuana

Su uso esta muy cuestionado, a pesar de que se utilizo
ampliamente. Algunos autores no consideran su uso. Tarda
unos 20-30 minutos en provocar el vémito, tiempo en el cual
el toxico sigue absorbiéndose. Contraindicaciones absolutas:

- nifos <6 meses;

- nivel de conciencia disminuido-coma;

- ingesta de agentes corrosivos, detergentes o produc-

tos volatiles;
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- toxicos que causen depresion del SNC (antidepresi-
vos triciclicos);

- ingesta de alcalis, dcidos u objetos afilados;

- drogas bradicardizantes (betabloqueantes, digital, blo-
queantes canales de Ca).

Lavado gdstrico
Indicado en:
- ingesta de cantidad elevada de téxico depresor del
SNC (carbamazepina);

- ingesta de sustancias no absorbibles por el carbon acti-

vado (hierro);

- sustancias volatiles toxicas;

- sustancias volatiles que contienen agentes téxicos

(organofosforados):

Contraindicado en ingesta dlcalis, acidos u objetos pun-
zantes. En general, se aconseja (Academia Americana) reser-
varlo para ingestas recientes de toxicos potencialmente peli-
grosos para la vida del paciente. No indicado en las into-
xicaciones moderadas.

Carbon activado

El carb6n activado absorbe casi todos los téxicos habi-
tuales y deberfa ser administrado tan rdpido como sea posi-
ble a la mayoria de los pacientes que han ingerido una can-
tidad de veneno potencialmente téxica. No se considera ttil
en ingestas de hierro, litio, etanol, potasio, causticos, desti-
lados de petréleo, metanol o etilenglicol. Su empleo estd en
constante revision y actualmente es la técnica de eleccion,
salvo contraindicacion expresa, no siendo necesario el vacia-
do gastrico previo. El vaciado géstrico (lavado géstrico) se
reserva para aquellas situaciones en que esté indicada la
decontaminacién digestiva y la sustancia no sea absorbible
por el carbon; también en situaciones en que la intoxicacion
sea en la hora previa de un téxico con potencial dafio al SNC.
Aunque se administra con cierta frecuencia un emético antes
del carbén activado, su eficacia no estd demostrada.

Dosis: 1 g/kg. Presentacién: polvo negro, inodoro e insi-
pido, que forma un complejo estable con la toxina ingerida,
impidiendo su absorcion e induciendo su eliminacién por
las heces. Algunos autores recomiendan mezclarlo con yogur,
agua, leche o helados (posible disminucién de la capacidad
absortiva al hacer esto). Hay una presentacion de buen sabor
(Lainco®) que viene en envases de 25y 50 g, cuya caduci-
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‘ Llamada telefénica/consulta en el Centro de Salud ‘

Sospecha de intoxicacién

‘ Determinar gravedad del suceso F

Téxico: cudl, cuanto, cudndo

Medidas RCP

Organizar transporte

¢

Hospital

Valorar carbén activado Alta
+ +/-
Valorar traslado hospital

Clinica: neurolégica, respiratoria

Figura 1. Esquema de pauta de actuacién ante una intoxicacion.

dad es de 5 afios. Dosis miiltiples (1 g/kg/2-4 horas) tienen
utilidad en ciertas intoxicaciones, porque interrumpen la
circulacion enterohepatica de algunos toxicos y/o favore-
cen el paso de la circulacion sanguinea a la luz gastrica. Se
usa en intoxicaciones por carbamazepina, fenitoina, feno-
barbital, propoxifeno, digoxina, meprobamato, teofilina,
nadolol, fenilbutazona, salicilatos, piroxicam, glutetimida,
fenciclidina, ATD triciclicos o preparados “retard”.

Administracién contraindicada en casos de ingesta de
causticos y obstruccién gastrointestinal (vigilar peristaltis-
mo).

Son sustancias poco absorbibles los metales (Fe, Li, Hg),
hidréxido de Na, metanol, acido bérico, clorpropramida,
cianuro, hidréxido de K, etanol, isopropanol, metilcarba-
mato, DDT, metasilicato de Na, dlcalis y dcidos minerales.
Es dudoso su empleo en intoxicaciones por paracetamol que
necesiten antidoto

Dados los escasos efectos secundarios (estrefiimiento, vémi-
tos, dolor abdominal) y su alta eficacia en impedir la absorcion
de muchas sustancias toxicas, es un producto que debiera estar
disponible en todas las consultas pedidtricas de los Centros de
Salud.

Administracién de antidoto

Raramente va a estar indicado en el medio extrahospi-
talario, salvo situaciones de extrema urgencia. Para estas
raras excepciones seria conveniente disponer en el Centro
de Salud de:

- Naloxona: para intoxicaciones conocidas por opidce-
os, con clara alteracién del nivel de conciencia y/o
depresion respiratoria. Dosis: 0,01-0,1 mg/kg i.v.

- Flumazenil (Anexate®): en intoxicaciones por benzo-
diacepinas con afectacién del nivel de conciencia y/o
depresion respiratoria, antes de su traslado hospita-
lario. Dosis: 0,01 mg/kg, i.v.

- También estaria indicada la administracion de Bipe-
rideno (Akinetén®) a dosis de 0,1 mg/kgi.v. oim, ante
reacciones extrapiramidales secundarias a idiosincra-
sia o sobredosis de antieméticos.

¢DONDE SE ATIENDE AL INTOXICADO?

Hoy en dia, en nuestro medio, la mayoria de las intoxi-
caciones se producen en el hogar, sobre todo, por via diges-
tiva, mediante la ingesta de medicamentos o productos de
limpieza del hogar, y dan lugar a consultas médicas en las
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dos primeras horas tras producirse el contacto con el toxico.

Es, por ello, 16gico pensar que el escenario idoneo para mane-

jar la mayoria de estas consultas sean los centros de salud.

Por tanto, una pauta de actuacion logica desde el Cen-

tro de Salud seria la siguiente (Fig. 1):

350

Estabilizar, si procede.
Confirmar intoxicacion, tipo de producto y cantidad
dosis ingerida.
Posibilidades:
- Vigilancia domiciliaria, si la sustancia es inocua (no serfa
una intoxicacion real), o si dosis ingerida es inocua.
- Intoxicacién confirmada de sustancia potencialmen-
te toxica:
. administrar la primera dosis de carb6n activado y,
posteriormente, traslado hospitalario; o bien,
. traslado hospitalario directamente, si la situacion es
grave y/o no susceptible de decontaminacién ini-
cial con carbén.
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Aproximacion a las urgencias quirdrgicas en Pediatria de

Atencion Primaria

D.J. PELAEZ MATA

Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Central de Asturias. Oviedo

INTRODUCCION

Las actividades basicas de actuacion de un Centro de
Salud son la prevenci6n de la enfermedad, la promocion de
la salud, la atencién inmediata de las urgencias y la referen-
cia a niveles superiores en caso necesario. La preparacion de
los profesionales, el equipamiento necesario y la existencia
de protocolos adecuados son los principales factores que
determinan el éxito de una determinada actuacion.

Las urgencias hospitalarias son las urgencias vitales y
aquéllas en las que existe la necesidad de utilizar medios
diagnoésticos y/o terapéuticos no disponibles en Atencién
Primaria. Las urgencias quirtrgicas pediatricas se incluyen
en este grupo. Para su diagndstico y tratamiento es indis-
pensable la estrecha colaboracion entre pediatras y ciruja-
nos pediatricos. Hablamos de un conjunto de cuadros cli-
nicos en los que es muy frecuente que la primera consulta
se realice en el Centro de Salud, pero cuya resolucion defi-
nitiva puede requerir una actuacién quirdrgica urgente. El
pediatra de atencién primaria debe estar familiarizado con
estas enfermedades, orientarlas adecuadamente y estimar
la necesidad o no de ser valoradas por un cirujano pedia-
trico de forma urgente, movilizando los recursos necesarios
que lleven a la solucién definitiva del proceso.

Describiremos en este trabajo las urgencias quirtrgicas
que mas frecuentemente demandan una primera valoracién

por el Pediatra de Atencién Primaria, procesos potencial-
mente graves como la aspiracion e ingestiéon de cuerpos
extrafios, el escroto agudo o el abdomen agudo.

ASPIRACION DE CUERPOS EXTRANOS

La aspiracion de un cuerpo extrafio hacia laringe, tra-
quea o bronquios es un accidente que puede amenazar la
vida del nifio de forma inmediata. La localizacion del cuer-
po extrafio a lo largo de la via aérea y el grado de obstruc-
cién que genera estan directamente relacionados con la gra-
vedad del proceso que, en cualquier caso, precisa de un diag-
ndstico y tratamiento urgente.

La broncoaspiracién ocurre mas frecuentemente en dos
grupos de edad: menores de dos afios (justificado por la
natural tendencia a esta edad de llevarse todo a la boca, y
en los que mas frecuentemente se aspiran frutos secos) y
alrededor de los 10-12 afios, en los que es mas habitual la
aspiracién de productos inorganicos.

Se caracterizan por el atragantamiento brusco, que ocu-
rre tipicamente mientras se come o se tiene un objeto en la
boca. Posteriormente y de forma casi siempre inmediata
aparecen tos, ahogo, sibilancias, estridor e incluso cianosis,
caracteristicos de un episodio asfictico. En el caso en que la
tos no expulse el cuerpo extrafio suele transcurrir un peri-
odo asintomatico de duracién muy variable (minutos a dias,
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segtn el grado de obstruccion que genere, la localizacién
y la inflamacién secundaria de la via aérea). En los raros
casos de obstruccion laringea o traqueal completa, la clini-
ca empeora progresivamente con dificultad respiratoria, cia-
nosis y parada cardiorrespiratoria en minutos. Solamente
una actuacién inmediata (maniobra de Heimlich) salva la
vida del nifio en estos casos.

Lo mas frecuente es que el cuerpo extrafio se impacte en
el bronquio principal derecho, pero puede detenerse en cual-
quier lugar de la via aérea, produciendo una obstruccién
casi siempre incompleta de la misma. En estos casos se pro-
duce una atenuacién de la sintomatologia, pudiendo llegar
a desaparecer. Debido a esto, inicamente el 25% de los
pacientes acude a su médico en las primeras 24 horas tras
el atragantamiento. La tos persistente y las sibilancias son
los sintomas caracteristicos de este periodo.

El primer paso diagnéstico tras la sospecha clinica de
la aspiracién del cuerpo extrafio a la via aérea es realizar
una buena historia clinica dirigida, buscando el reconoci-
miento del episodio de atragantamiento, lo cual ocurre en
mds del 90% de los casos. Es frecuente la existencia de tes-
tigos que confirman el episodio, incluso los minimos deta-
lles que indican el momento del episodio, el cuerpo extra-
fio aspirado y la sintomatologia inmediata. Debe hacerse el
diagnéstico diferencial con la ingestién del cuerpo extra-
fio, en la que predomina la sintomatologia digestiva (vémi-
tos, babeo). Cuando el atragantamiento no es reconocido
por el nifio ni la familia debemos hacer el diagndstico dife-
rencial con distintas entidades como el crup o la epigloti-
tis en las aspiraciones laringeas y crisis asmaticas, traque-
obronquitis o neumonia en los casos de aspiracién traque-
al o bronquial.

La exploracién fisica es normal en el 5-20% de los casos.
La auscultacién pulmonar es muy sensible (90%) pero poco
especifica y se caracteriza por una mezcla de sibilancias, en
ocasiones roncus y fundamentalmente hipoventilacién en
el campo pulmonar en el que se impacta el cuerpo extrafio.
Cuando el cuerpo extrafio se queda en la traquea el sinto-
ma predominante es la sibilancia, pudiendo no haber dife-
rencias en la ventilacion de ambos campos pulmonares. En
raras ocasiones el cuerpo aspirado se emplaza en la misma
carina y puede bailar sobre la entrada de ambos bronquios,
produciendo clinica escasa y una auscultacién cambiante
que desorienta la sospecha clinica.
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Finalmente, debemos sospechar la aspiracién en nifos
con neumonias de repeticion en la misma localizacién, sibi-
lancias frecuentes en nifios sin asma, especialmente si no
responden a broncodilatadores, y casos de absceso pulmo-
nar. Suelen ser pacientes de mucho tiempo de evolucion
(incluso meses) en los que es importante interrogar sobre
un episodio antiguo de atragantamiento probablemente ya
olvidado por la familia.

Una vez se sospecha el episodio de broncoaspiracion,
el especialista de Atencién Primaria debe tomar las medi-
das para la valoracion del paciente en el correspondiente
Centro Hospitalario que cuente con los medios adecuados
para completar el diagndstico y proceder al tratamiento. Es
indispensable realizar radiografias de térax en inspiracion
y espiracion. En ellas podemos encontrar el cuerpo extra-
flo si es radiopaco o, mas habitualmente, signos indirec-
tos como atrapamiento aéreo (Fig. 1), atelectasia o despla-
zamiento mediastinico. Hasta el 25% de las radiografias de
térax son normales, por lo que ésta no descarta la aspira-
cién. La combinacién de la historia clinica, exploracién fisi-
ca y estudio radiolégico indican la realizacién de una bron-
coscopia rigida con anestesia general que confirmara el
diagnéstico y permitira la extraccion del cuerpo extrafio.
La sospecha clinica de la aspiracién de cuerpo extrafio
puede por si sola ser indicacion de realizacién de la bron-
coscopia rigida.

En los casos de sintomatologia de asfixia en los que se
sospeche la obstruccién completa de la via aérea estaremos
ante una urgencia vital que debemos tratar adecuadamen-
te (estimular a toser en caso de nifios conscientes 0 manio-
bras de desobstruccién — Heimlich — en casos de asfixia pro-
gresiva, cianosis o pérdida de conciencia). En dltimo caso
puede ser necesario intubar al paciente, intentando empu-
jar el cuerpo extrafio con el tubo endotraqueal para favo-
recer la ventilacién.

INGESTION DE CUERPOS EXTRANOS

La via digestiva es el camino “natural” del cuerpo extra-
flo desde la boca al interior del organismo, y por tanto es
mas frecuente que la broncoaspiracion. Cualquier cosa, por
inverosimil que parezca, puede pasar a la via digestiva y el
tratamiento definitivo depende mas de la localizacién del
objeto en la via digestiva que de la propia naturaleza del
cuerpo extrafo. En la mayoria de los casos la sospecha pro-
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Figura 1. Radiografia de térax en inspiracién y espiracion en la que se aprecia atrapamiento aéreo derecho.

cede de la desaparicién del objeto cuando el nifio, habi-
tualmente lactante, juega con €l o de la visualizacion direc-
ta por algtin familiar.

La impactacion de objetos en el es6fago es poco frecuente
y ocurre en alguna de las zonas anatdmicamente mads estre-
chas de éste (bajo el musculo cricofaringeo, en el arco adr-
tico o en el cardias). Provoca habitualmente sintomas de
babeo, dolor, dificultad o incapacidad para la deglucion y
es frecuente la sintomatologia respiratoria acompafiante. En
caso de sospecharse, es imprescindible la confirmacion radio-
légica precoz (radiologia cervical y/o tordcica, esofagogra-
ma, TC cervicotoracico), ya que esta indicada la extraccién
del mismo mediante esofagoscopia en el Centro Hospitala-
rio de referencia. El retraso terapéutico puede conllevar com-
plicaciones muy severas, como la perforacion esofdgica,
mediastinitis o incluso el paso a la via aérea.

Més del 90% de los cuerpos extrafios ingeridos pasan el
cardias, permaneciendo el paciente asintomatico. El dolor
abdominal o los vémitos son excepcionales, y el objeto atra-
viesa todo el tracto gastrointestinal sin problemas, siendo
expulsado espontdneamente en 24-72 horas. El diagnéstico
de confirmacién es radiolégico en los objetos radio-opacos,
siendo el estudio normal en el resto de los objetos. Se reco-
mienda al nifio una dieta rica en fibra, evitando los laxan-
tes, y el control domiciliario de todas las deposiciones hasta
comprobar la expulsion del mismo. Si esto no ocurre con-
viene repetir el estudio radiolégico periédicamente cada 7-
10 dfas. Unicamente la falta de progresion de un objeto
durante un periodo de mas de 6 semanas obliga a la explo-

racion quirtirgica y su extraccion. Esta se realiza mediante
esofagogastroscopia en aquéllos que permanecen en el esto-
mago sin movilizarse, pero puede ser necesaria la explora-
cién mediante laparotomia. La sospecha de perforacion intes-
tinal, que se manifiesta en forma de peritonitis aguda, y la
hemorragia digestiva son indicaciones de revisién quirtr-
gica.

Los objetos puntiagudos, con riesgo de perforacién gas-
trica o intestinal, y las pilas, que pueden producir quema-
duras y perforacion en caso de salida de su contenido al
exterior, son excepciones que conviene controlar en el medio
hospitalario, mediante observacion clinica y controles radio-
l6gicos periddicos frecuentes. Estd indicada la extraccion de
las pilas que permanecen mas de 48 horas en el estémago
por el elevado riesgo de perforacién géstrica.

ESCROTO AGUDO

Se caracteriza por el dolor testicular brusco acompafia-
do de signos inflamatorios locales. Las causas mas frecuentes
son la torsion testicular, la torsién de hidatide y la epididi-
mitis aguda, aunque la etiologia es muy variada (Tabla I).
Todos ellos presentan una expresién clinica similar (sobre
todo a medida que van pasando las horas), lo que dificul-
ta el diagndstico clinico. En todos los casos hace falta una
valoracion etiologica urgente porque el retraso en el trata-
miento de la torsion testicular puede conllevar la pérdida
de la gonada.

No hay acuerdo sobre la causa mas frecuente de sin-
drome escrotal agudo. La torsion testicular ocurre caracte-
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TaBLA L. CAUSAS MAS FRECUENTES DE SINDROME ESCROTAL AGUDO.

o Torsion testicular
*  Orquiepididimitis aguda
¢ Torsion de hidatide de Morgagni

¢ Edema escrotal idiopético

e Prpura de Schonlein - Henoch
e Tumores

e Traumatismo testicular

o Picaduras de insecto

¢ Hidrocele
* Hernia inguinal incarcerada

risticamente en dos grupos de edad, el periodo prenatal (tor-
sion extravaginal) y la adolescencia (torsién intravaginal).
La torsion de hidétide es frecuente entre los 7 y 14 afios y la
epididimitis aguda es mas tipica de la edad adulta, aunque
todas ellas pueden aparecer a cualquier edad.

Es importante conocer el momento del inicio del dolor
y su evolucién. En la torsion testicular el dolor se inicia brus-
camente (y con frecuencia de noche) y con el paso de las
horas el dolor desaparece mientras sigue aumentando la
inflamacién escrotal acompafiada de afectacién general y
vomitos. En la torsion de la hidatide el dolor escrotal es
menos agudo y con pocos sintomas acompafantes. En la
epididimitis aguda el dolor es insidioso, progresivamente
en aumento, su intensidad se relaciona directamente con la
inflamacién local y son frecuentes los sintomas miccionales
acompanantes (disuria). En todos los casos es importante
descartar un traumatismo previo sobre la zona.

La exploracién metddica del escroto ayuda al diagnds-
tico. En la torsién de la hidatide es patognomonica la pal-
pacion de un nédulo duro, hipersensible y mévil en el polo
superior del testiculo acompafado de escasos signos infla-
matorios escrotales. En la torsion testicular el teste, doloro-
s0 0 no, esta engrosado y de consistencia muy dura, muy
adherido a los tejidos adyacentes, elevado y puede estar
anormalmente orientado en el escroto en posicion trans-
versal. El reflejo cremastérico suele estar ausente y el dolor
no disminuye al elevar el testiculo. La transiluminacion es
negativa. En la orquiepididimitis aparece edema, eritema y
tumefaccién escrotal y el testiculo estd aumentado de tama-
fio a expensas del epididimo. El dolor disminuye al elevar
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el testiculo (signo de Prehn, muy dificil de valorar en el nifio).
En cualquiera de los tres casos, con el paso del tiempo es
frecuente la aparicion de un hidrocele reactivo y la infla-
macion de todos los tejidos que forman el escroto, por lo
que se produce una tumefaccion escrotal importante que
dificulta la exploracion y el diagnéstico diferencial.

El diagnostico es clinico en la torsién de la hidatide
(“punto azul” ya descrito). En caso de duda etioldgica es
indispensable la confirmacién precoz del diagnéstico, ya
que la supervivencia del testiculo en la torsién es propor-
cional al tiempo de evolucién (del 100% en menos de 6 horas
al 20% en més de 12 horas de progreso). Ante la duda se
recomendara la eco-doppler o la gammagrafia testicular
urgente en el Centro Hospitalario de referencia. Una eco-
grafia normal orienta al diagnéstico, pero suele ser insufi-
ciente. En caso de no descartarse torsién del testiculo o duda
diagnostica esta indicada la exploracién quirtrgica bajo
anestesia general antes que la actitud expectante, que puede
derivar en la pérdida del teste torsionado.

ABDOMEN AGUDO

Es la segunda causa mas frecuente de consulta urgente
en pediatria después de los traumatismos (5-10% del total).
En Atencién Primaria los sintomas més frecuentes de aten-
cion urgente son fiebre, sintomas catarrales y traumatismos
por encima de diarrea y vomitos, mas habitualmente rela-
cionados con el abdomen agudo quirtirgico. Aunque el dolor
abdominal en mas del 90% de los casos es de origen psico-
somatico, es preciso descartar causas organicas, en ocasio-
nes de tratamiento finalmente quirtrgico. Existen multiples
causas de dolor abdominal y la edad es un factor determi-
nante para orientar los diferentes procesos. Las causas mas
frecuentes de abdomen agudo que precisan tratamiento qui-
rargico en la infancia se reflejan en la Tabla IL.

Habitualmente el dolor abdominal de causa quirtrgi-
ca se acompafia de otros sintomas, entre los que destacan la
fiebre, vomitos, intolerancia oral, estrefiimiento o diarrea, y
menos frecuentemente hematemesis o melenas. Puede acom-
pafarse de sintomatologia respiratoria, urinaria o gineco-
l6gica, lo que orienta el diagndstico. Es preciso investigar la
localizacion, intensidad, tiempo de evolucion y tipo de dolor
(cblico, continuo, difuso).

La exploracion fisica debe incluir otros aparatos y siste-
mas (exploracion general, cabeza, cuello, térax, extremi-
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CAUSAS DE ABDOMEN AGUDO QUIRURGICO EN FUNCION DE LA EDAD (SE EXCLUYEN LOS NEONATOS).

Causas frecuentes

Causas poco frecuentes

Lactante (< 2 afios)
Invaginacién intestinal
Hernia inguinal

Preescolar (2-6 afios) Apendicitis aguda

Escolar (> 6 afios) Apendicitis aguda

Estenosis hipertrofica de piloro

Malrotacién y vélvulo
Apendicitis aguda

Invaginacién intestinal
Diverticulo de Meckel
Obstruccidn intestinal
Tumores

Torsién de ovario
Diverticulo de Meckel
Obstruccidn intestinal
Colecistitis aguda
Ulcera péptica
Tumores

dades) para descartar procesos inflamatorios o infecciosos
que pueden cursar con sintomatologia abdominal (catarro
de vias altas, neumonia, gastroenteritis, meningitis). Ins-
peccionar el abdomen permitira valorar la existencia de cica-
trices de cirugia previa, petequias y la presencia de hernias
(umbilical, inguino-escrotal). La auscultacién de los rui-
dos abdominales es muy orientativa en las obstrucciones
intestinales (hiperperistaltismo o silencio abdominal).
Mediante la percusién se aprecian zonas de matidez, tim-
panismo y organomegalias. La palpacién debe realizarse
suavemente acercindonos a la zona que el nifio refiera como
dolorosa. Se realiza buscando masas, zonas de defensa
voluntaria o involuntaria, comprobando los clasicos signos
de peritonismo: Blumberg (signo de rebote), Rovsing (dolor
referido a la fosa iliaca derecha al palpar otros cuadrantes).
El tacto rectal permite descartar la existencia de fecalomas
no palpados previamente y valorar el fondo de saco de Dou-
glas.

En funcién del diagnéstico de sospecha, es precisa la rea-
lizacién de pruebas complementarias, ya sean analisis de
sangre (hemograma, bioquimica, estudio de coagulacién),
analisis de orina y/o pruebas de imagen (radiografias de
térax y abdomen, ecografia u otras). La sospecha de pro-
cesos quirtrgicos exige la valoracién por un cirujano infan-
til en el Centro hospitalario de referencia. Los més frecuen-
tes son la estenosis hipertroéfica de piloro, la invaginacién
intestinal, la hernia inguinal y la apendicitis aguda.

Estenosis hipertréfica de piloro

De origen desconocido, se suele presentar entre la 2* y
8% semana de vida, caracterizado por la presencia de vomi-
tos frecuentes que empeoran progresivamente hasta con-
vertirse en proyectivos (vomitos “en escopetazo”), que ocu-
rren después de las tomas y son tipicamente no biliosos.
El lactante se mantiene hambriento y se produce un estan-
camiento ponderal. El retraso diagnéstico lleva a la pérdi-
da de peso acompafiada de deshidrataciéon y malnutricién.
Se debe realizar diagnéstico diferencial con todos aquellos
procesos que cursan con vémitos, siendo el mas frecuente
el reflujo gastroesofagico, fisioldgico a esa edad.

En la exploracion, en ocasiones, es posible palpar la oliva
pildrica y en casos severos se aprecian las ondas peristalti-
cas de lucha del estomago. Una vez evaluado el lactante,
prestando especial atencién al estado general del nifio y esti-
mado su estado de hidratacién y nutricién, se establece un
diagndstico clinico de sospecha. El traslado al hospital de
referencia permitira la confirmacién diagnéstica, que se lleva
a cabo midiendo el didmetro pilérico ecograficamente y, una
vez estabilizada la situacién hidroelectrolitica y el equilibrio
acido-base, debe programarse la intervencién quirtrgica.

Invaginacién intestinal

La urgencia quirtrgica mas frecuente en lactantes de 4
a 12 meses de edad es la consecuencia de la introduccion
telescopada de un segmento intestinal proximal en uno dis-
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tal adyacente (habitualmente el fleon terminal en el colon)
provocando un cuadro de obstruccién intestinal y compro-
miso vascular secundario. En menos del 5% de los casos
se puede reconocer la causa o cabeza de la invaginacién:
diverticulo de Meckel, pdlipos, linfomas o duplicaciones
intestinales. El resto se consideran idiopaticas.

Se producen crisis de dolor abdominal (identificadas por
su intensidad y un caracteristico “encogimiento” de pier-
nas) acompafiadas de llanto, palidez y sudoracion fria alter-
nando con perfodos asintomaticos de aletargamiento y pos-
tracién de varios minutos de duracién. Se producen vomi-
tos, inicialmente alimenticios, después biliosos, y las depo-
siciones se mezclan con sangre y moco (heces en “jalea de
grosella”), indicativas del sufrimiento intestinal secunda-
rio. El estado del nifio empeora gravemente en pocas horas
si no se llega al diagnéstico.

Durante la crisis de dolor, el abdomen esta duro y es difi-
cil de valorar. En las fases asintométicas, la postracién del
lactante permite la exploracion abdominal a fondo, siendo
caracteristica la palpacién de una masa alargada, mal defi-
nida, dolorosa, mas frecuentemente en el lado derecho del
abdomen. Es mandatorio el tacto rectal, durante el que se
puede constatar la rectorragia acompafiante.

Una vez establecido el diagndstico de sospecha debe
corroborarse mediante radiologia o bien ecografia, que tiene
una sensibilidad y especificidad cercana al 100%. El estudio
radioldgico debe llevarse a cabo en el hospital terciario que
disponga de radiélogos con experiencia y cirujanos pedia-
tricos. En caso de confirmarse la invaginacion es manda-
torio realizar un enema (baritado, aéreo o hidrico, éste ulti-
mo mediante control ecografico), que confirma el diagnds-
tico y permite la reduccion de la invaginacién en el 80%
de los casos. E1 20% restante se reduce manualmente median-
te intervencion quirdrgica que, en raras ocasiones, precisa
la reseccién intestinal del segmento afecto.

Hernia inguinal incarcerada

La incarceracién o imposibilidad de reduccién de una her-
nia es la complicacién més frecuente de ésta. Si no se resuel-
ve con prontitud se produce un compromiso vascular secun-
dario de la viscera herniada (habitualmente asa intestinal u
ovario) que precisa intervencién quirtirgica urgente.

La incarceracion es mds frecuente en los lactantes, que
se encuentran irritables, presentan colicos, llanto y vémitos
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ocasionales. Al explorar al nifio aparece una masa ingui-
nal dura, dolorosa y firme que puede llegar al escroto en
el varén (hernia inguino-escrotal).

Una vez diagnosticada, debe intentarse la reduccién
manual de la misma, presionando la hernia con los dedos
en direccién al anillo inguinal, que fijaremos con la otra
mano, manteniendo al nifio lo mas relajado posible. Inclu-
so se puede indicar un analgésico antes de la maniobra para
facilitar la misma. Después de la reduccion, estd indicada la
hospitalizacién del paciente tinicamente en casos de gran
afectacion del estado general o si se sospecha lesién de la
viscera herniada. En todo caso, debe remitirse posterior-
mente para ser evaluado por el cirujano pediatrico que indi-
cara la intervencién quirtrgica de forma programada. Si
la reduccion no es posible, debe remitirse al hospital para
ser valorado por el especialista, que indicara la intervencion
quirtdrgica solamente en caso de estrangulacién, que ocurre
en pocas ocasiones.

Apendicitis aguda

Es la primera causa de abdomen agudo quirtirgico en la
infancia, fundamentalmente en nifios de 7 a 14 afios. Carac-
teristicamente se inicia el dolor abdominal en la regién
periumbilical y posteriormente se focaliza en el lado dere-
cho del abdomen a medida que el nifio se va encontrado
peor y va limitando su actividad fisica. El nifio més peque-
flo es incapaz de localizar la region dolorosa, y habitual-
mente sefiala el dolor alrededor del ombligo. Es frecuente
que se acompafie de fiebre, vomitos e inapetencia.

El diagndstico de sospecha en Atencién Primaria se esta-
blece combinando la historia clinica y una cuidadosa explo-
racion fisica del abdomen, incluyendo todos los cuadrantes
y acercandonos de forma suave y progresiva a la zona dolo-
rosa. La defensa involuntaria en la fosa iliaca derecha acom-
pafiado de signos de peritonismo (Blumberg, Rovsing, etc.)
orienta al diagndstico de apendicitis evolucionada o perito-
nitis apendicular, que ocurre en el momento del diagnosti-
co en mas del 80% de las apendicitis en los menores de 3 afios.
El tacto rectal es dificil de valorar, pero puede ayudar al diag-
nostico en caso de plastrén en el fondo de saco de Douglas.

En caso de sospecha clinica deben realizarse andlisis de
sangre (leucocitosis moderada con desviacion izquierda,
elevacion de proteina C reactiva), y pruebas de imagen. La
ecografia puede ser ttil en casos dudosos. La indicaciéon qui-



rurgica definitiva de realizar laparotomia o laparoscopia

sera tomada por el cirujano pediatrico.
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*Centro de Salud Parquesol (Valladolid). **Centro de Salud Laguna de Duero (Valladolid)

URGENCIAS ORL

CUERPOS EXTRANOS (CE)

Son muy variados. Pueden ser no orgéanicos y orgéani-
cos, incluso insectos. Debemos ser muy cautos y sélo inten-
taremos extraerlos si son facilmente accesibles, tenemos la
experiencia y el material necesarios y contamos con la cola-
boracién del nifio o con una buena inmovilizacion, ya que
maniobras de extraccion inadecuadas pueden empujar el cuerpo
extraiio y producir lesiones e inflamaciones que dificultan su
extraccion posterior y pueden ocasionar secuelas. En caso
de no reunir las condiciones adecuadas, es preferible deri-
var al nifio de entrada.

Oido

Suelen localizarse en los 2/3 exteriores del conducto audi-
tivo externo (CAE). La mayoria son asintomaticos. Pueden
producir hipoacusia (si ocupan toda la luz del conducto), otal-
gia, otorrea, otorragia, ruidos o chasquidos u otitis externa.
Se diagnostican por otoscopia, ante el antecedente de intro-
duccién, la clinica o como hallazgo casual. El tratamiento con-
siste en su extraccion. Los CE animados deben ser anestesia-
dos o matados antes de su extraccion instilando anestésico o
rellenando el conducto con alcohol o aceite templados, para
que se suelte; contraindicado si hay perforacion timpénica.

Correo electrdnico: jucasi@telefonica.net

La extraccion puede hacerse de dos formas:

* Lavado dtico suave, con la jeringa de extraccion de tapo-
nes o con un angiocatéter del n® 16-18 cortado previa-
mente a 3-4 cm. de la insercién de la aguja, conectada a
una jeringa de 50 cc cargada de agua tibia y dirigiendo
la irrigacién hacia el cuadrante posterosuperior. Si hay
erosiones, mejor utilizar suero fisioldgico estéril o afia-
dir solucién antiséptica (Betadine®). Mas id6neo en el
caso de CE pequeos duros y de bordes redondeados.
Esta contraindicado en el caso de otorrea o perforaciéon
timpénica y en el caso de CE capaces de hincharse con
el agua como semillas, papel, tiza,.... Si refiere dolor inten-
so, que le pasa liquido a la garganta, o vértigo, derivar al ORL
por probable perforacion timpdnica.

* Instrumental, con un ganchito abotonado, sobrepasando
el cuerpo extrafio por la parte superior y arrastrandolo de
dentro a fuera. Sélo utilizaremos pinzas si estamos segu-
ros de poder sujetar el CE y extraerlo (algodén, lana, ...).
Si hay lesiones en el conducto, conviene evitar la sobrein-

feccion manteniéndolo seco e incluso aplicando gotas de

antibidtico tépico.

Nariz

Suelen localizarse en la zona anterior de la fosa nasal. Pue-
den ser asintomaticos durante un tiempo o producir una difi-
cultad respiratoria nasal. Posteriormente, debido a la infec-
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cion, pueden producir una rinorrea fétida, mucopurulenta o
sanguinolenta. La secrecion fétida unilateral debe hacernos pen-
sar siempre en un cuerpo extraiio. Se diagnostica por visuali-
zacién directa mediante rinoscopio u otoscopio. Puede reque-
rir una aspiracion o limpieza previa de las secreciones. Ante
la sospecha clinica y la ausencia de visualizacion es reco-
mendable una valoracion especializada. En ocasiones, en una
radiografia lateral puede visualizarse un CE radiopaco.

A veces, puede expulsarse pidiéndole al nifio que se
suene fuerte. No se debe empujar el cuerpo extrafio hacia
atrds por riesgo de aspiracion a via aérea. Se extrae por via
anterior con ganchito abotonado, pasandolo por encima del
cuerpo extrafo y traccionando hacia fuera. Sdlo se utiliza-
ran pinzas si el CE permite hacer una fuerte presa (trozo de
esponja, algodon,...)

Tras la extraccién puede producirse una leve hemorra-
gia que cede espontdneamente o con una mecha de agua
oxigenada. Reexaminaremos la nariz por si quedaran res-
tos, que habria que extraer, o lesiones. En caso de lesiones
o infeccién puede prescribirse pomada antibidtica y lava-
dos con suero fisiolégico.

Faringe

La localizacién mas frecuente son las amigdalas palati-
nas. Suelen ser espinas de pescado. Puede haber disfagia,
dolor de garganta, sensacién de cuerpo extraio y aumen-
to de la salivacion.

Se extraen con pinzas rectas previa visualizacién direc-
ta con iluminacién y ayuda de un depresor. Hay que reali-
zarla precozmente por riesgo de necrosis y abscesos. Ante
la exploracion negativa y persistencia de los sintomas, el
paciente debe ser valorado de urgencias por el especialista
por el riesgo de graves complicaciones.

HEMORRAGIAS

Ante cualquier hemorragia importante hay que valorar el esta-
do hemodindmico del paciente y administrar expansores plas-
méticos, como suero salino fisiolégico por via intravenosa, en
caso de signos de hipovolemia (hipotension, taquicardia, ...).

Epistaxis

Es todo sangrado originado en las fosas nasales. La zona
mas frecuente de sangrado es la parte baja y anterior del
tabique nasal (plexo de Kiesselbach). Generalmente es un

D. SANCHEZ DIAZ, J.C. SILVA RICO

proceso benigno, aunque a veces puede ser grave. Puede
deberse a causas locales (irritaciéon mecénica, rinitis seca
anterior, rinitis bacterianas, viricas o alérgicas) o causas sis-
témicas (infecciones sistémicas, hipertension arterial, enfer-
medades vasculares, alteraciones hematicas y de la coagu-
lacién, farmacos).

La mayoria de las epistaxis en los nifios ceden espon-
taneamente o con medidas simples. El uso de procoagu-
lantes sistémicos o tépicos no ha demostrado su eficacia.
Hay que intentar siempre el procedimiento menos trauma-
tico y pasar al siguiente si no cede la hemorragia, en el orden
que se describe a continuacién:

a. Mantener la parte superior del tronco erguido y la cabe-
za ligeramente inclinada hacia delante para evitar que
la sangre se vaya hacia atrds. Limpiar la fosa nasal de
restos de sangre y codgulos (que se suene). Compresion
externa, presionando suave y firmemente con los dedos
el ala de la nariz sobre el tabique durante 5-10 minutos.

b. Colocar una mecha de algodén impregnada en agua oxi-
genada en la parte anterior de la fosa y presionar el ala
de la nariz sobre el algod6n durante 5-10 minutos, reti-
randolo en 1-2 horas.

c. Taponamiento anterior con esponja precomprimida como
Merocel. Se recorta, si es preciso, segtin el tamafio de
la fosa nasal, se recubre con abundante pomada anti-
bidtica, se introduce y se irriga con suero fisiol6gico para
que se expanda y rellene la fosa. Si no se dispone de esta
esponja o no cede la hemorragia, puede hacerse el tapo-
namiento con gasa orillada bien impregnada en poma-
da antibiética. Se deja el extremo inicial asomando por
la narina para evitar que caiga hacia faringe, se intro-
duce ayudandonos por unas pinzas de bayoneta y se va
plegando la gasa de abajo hacia arriba asegurandonos
de que con la gasa cubrimos toda la fosa. El tapona-
miento se retirara a las 48 horas. Si precisa taponamiento
mas de 48 horas, debera administrarse profilaxis anti-
bidtica general para evitar sobreinfecciones.

d. Sicon las medidas anteriores no ha cedido la epistaxis,
debera ser derivado al hospital. En caso de hemorragia
incoercible que ponga en peligro la vida del nifio, y mien-
tras se efectda el traslado, puede utilizarse una sonda
urinaria de Foley que se introduce por la nariz hasta
verla aparecer por detras de la tivula, se rellena el balon
con suero fisioldgico, y se tira de la sonda hasta enca-
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jarla en la coana y se fija con una pinza; el resto de la fosa
se rellena igual que en un taponamiento anterior.

Otorragia

Es la aparicion de sangre por el conducto auditivo exter-
no. En la mayoria de los casos se debe a una otitis aguda.
Otras posibles causas son traumatismos del oido, de la base
del craneo, fracturas del hueso temporal o por impactacién
mandibular, infecciones, tumores o alteraciones de la coa-
gulacion.

Rara vez supone la existencia de un problema grave, y
casi nunca requiere maniobras destinadas a controlar la pér-
dida de sangre, pues suele ser un proceso autolimitado. Si
sangra mucho se puede hacer un taponamiento estéril con
gasa orillada seca. Se tratard el proceso causal. En caso de oto-
licuorrea evitar manipulacion y derivar.

Faringeas

Son raras y en general benignas debidas a amigdalitis.
También pueden deberse a traumatismos, tumores, discra-
sias sanguineas. S6lo suelen requerir el tratamiento del pro-
ceso causal. En el caso de las hemorragias tras amigdalectomin
y adenoidectomia, se derivardn de urgencias para ser valoradas
por el otorrinolaringdlogo, ya que a veces pueden compro-
meter la vida del paciente.

TRAUMATISMOS
Nasales

Suelen ser traumatismos directos laterales o frontales
por caidas, golpes, accidentes de tréfico o deportivos. Pue-
den cursar con epistaxis, dolor, tumefaccion, hematoma,
obstruccion, deformidad o movilidad nasales.

Debe sospecharse una fractura siempre que haya una his-
toria de traumatismo y hemorragia nasal. Se hara una explo-
racién cuidadosa de la pirdmide nasal buscando asimetrias
o0 hundimiento del dorso nasal (muchas veces dificiles de ver
en el nifio por las pequefas dimensiones y el edema) o cre-
pitacién; se explorard la movilidad nasal colocando el dedo
indice y el pulgar a cada lado de los huesos propios e inten-
tando movilizar la piramide. Se explorardn las fosas nasales;
puede verse una coloracién hemorragica de la mucosa nasal
(a veces la tinica evidencia clinica de la lesién) o un abom-
bamiento fluctuante en la parte anterior del tabique que nos
hace pensar en un hematoma del tabique (a veces se desa-
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rrolla a lo largo de los dias y es muy sugestivo un dolor inten-
so que no cede, junto con obstruccién nasal). El estudio radio-
légico es de dudosa utilidad en los nifios.

Se controlara la epistaxis como explicamos en el apar-
tado correspondiente. Ante la sospecha de fractura, debe
remitirse al otorrinolaringdlogo de urgencias para su reduc-
cién y estabilizacion precoz y asi minimizar las posibles
secuelas. Cuando haya mucho edema, puede ser necesario
esperar 2-3 dias hasta que este baje (pueden ayudar el frio
local, los antiinflamatorios y dormir con la cabeza elevada).

El hematoma de tabique debe ser evacuado para evitar
la necrosis del cartilago septal (nariz en silla de montar). Es
recomendable reevaluar al nifio a los 2-3 dias porque puede verse
una deformidad que no se apreciaba antes por el edema o un hema-
toma de tabique de aparicidn mds tardia.

Oticos
Pabellon auricular

Los traumatismos cerrados pueden producir otohema-
toma que debe ser derivado al otorrinolaringélogo de urgen-
cias, ya que al formarse entre el pericondrio y el cartilago,
sino es tratado adecuadamente y precozmente, puede pro-
ducir como secuela una necrosis del cartilago (oreja en coli-
flor).

Las heridas abiertas que no afecten al cartilago se tra-
taran con desbridamiento y sutura. En caso de afectacion
cartilaginosa debera afiadirse profilaxis antibiética. Si hay
amputacion, se derivara para reimplantacion lo antes posi-
ble, conservéndolo en suero fisiolégico que se mantiene frio
con hielo, sin que se congele.

Conducto auditivo externo y medio

Las lesiones mas frecuentes son las producidas por mani-
pulacion con objetos punzantes o bastoncillos, pudiendo
ocasionar laceracién del epitelio del CAE y perforacién de
la membrana timpdnica, en raras ocasiones se lesiona la
cadena osicular. También puede haber lesiones por explo-
siones, bofetadas, barotraumatismos (vuelos, buceo). Cur-
san con otalgia leve, otorragia escasa e hipoacusia de trans-
misién. Se diagnostican por otoscopia.

Si hay lesiones importantes o perforacién timpénica serd
valorado por el especialista. Las perforaciones de pequefio
tamafio suelen cerrar espontdneamente en el plazo de 6
semanas a 6 meses. Se evitara la entrada de agua.



Fracturas del hueso temporal

Suelen producirse en traumatismos craneoencefélicos
por accidentes de tréfico, agresiones o caidas accidentales.
Puede cursar con otorragia u otolicuorrea, paralisis facial,
hemotimpano, desgarro timpénico, escalén en CAE, hipo-
acusia, vértigo, nistagmo. En ocasiones, el hemotimpano es el
tinico signo de una fractura de pefiasco.

Tras la estabilizacion inicial, debera ser enviado al hos-
pital.

Bucofaringeos

Los desgarros simples del velo del paladar y pared pos-
terior de la faringe (por lapices, caramelos de palo) no sue-
len precisar sutura, gracias a la tendencia espontanea a la
buena y rapida cicatrizacion de la zona. Los empalamien-
tos que afectan a la pared lateral o posterior de la faringe
pueden ser causa de graves complicaciones. Si se produce
hematoma que obstruye la via aérea hay que drenarlo.

PARALISIS FACIAL

Es el déficit motor de la musculatura de un lado de la
cara, por lesién del nervio facial o VII par craneal. Puede ser
periférica (se afecta toda la hemicara) o central (sélo se afec-
ta la parte inferior conservandose la motilidad de la frente
con posibilidad de elevar la ceja)

Etiologia
1. Congénitas: principalmente por lesiones durante el parto.
2. Adquiridas:

- Paralisis facial periférica idiopética o de Bell. Es la mas
frecuente. La etiologia se desconoce, pero cada vez
hay mas datos que apuntan a los virus del herpes sim-
ple o zoster como responsables de una neuritis con
comprension isquémica del nervio y/o una alteracion
autoinmune desmielinizante. La instauracién es aguda,
aunque suele estar precedida de prédromos de infec-
cién viral inespecifica, predominando los sintomas
catarrales. La evolucion es generalmente favorable con
inicio de la recuperacién en 2-4 semanas y recupera-
cion completa en 3-12 meses; son poco frecuentes los
déficits parciales permanentes.

- Traumatismos: faciales o del hueso temporal

- Infecciones: otitis, herpes zoster 6tico (Ramsay-Hunt),
meningitis, encefalitis, varicela, sarampion, enferme-
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dad de Lyme (eritema migratorio, artritis, carditis y
alteraciones neurolégicas)

- latrogénica: cirugia otolégica o parotidea

- Tumores: cerebral, neurinoma, colesteatoma, rabdo-
miosarcoma

- Sindrome de Melkersson-Rosenthal (triada paralisis
facial periférica y edema facial recurrentes y lengua
escrotal)

- Otras: miastenia gravis, Guillain-Barré, distrofias mus-
culares, Kawasaki

Clinica

Sintomas de paresia facial siempre: imposibilidad de
cerrar el ojo afecto, signo de Bell (al intentar cerrar los par-
pados, en el lado afecto el ojo se desplaza hacia arriba), desa-
paricion del surco nasogeniano, comisura bucal desviada al
lado sano al intentar ensefiar los dientes.

Segtin la topografia de la lesion, puede afiadirse: dis-
minucién de la secrecién lagrimal con vision borrosa o lagri-
meo unilateral, disminucién del gusto en los 2/3 anteriores
de la lengua, disestesias o dolor facial o retroauricular, hipe-
racusia.

Diagnéstico

Por anamnesis, exploracién fisica (del nervio facial, del
resto de los pares craneales y neurolégica bésica y general
y ORL basica) y exploraciones complementarias que no sue-
len ser necesarias si existe una parélisis facial unilateral peri-
férica aislada sin otros sintomas neurolégicos, generales o
de afectacién de oido o mastoides.

Si la pardlisis progresa o no ha mejorado en 3 semanas,
se pueden hacer estudios neurofisioldgicos del nervio afec-
tado, comparandolos con el lado sano; pueden cuantificar
el grado de lesion neuronal y son el indicador prondstico
mas preciso.

Se hara serologia de borrelia burgdorferi para descartar
enfermedad de Lyme (a veces la paralisis facial es la inica
manifestacion de la enfermedad).

Tratamiento

Se remitira al especialista para su evaluacion. Si existe
una paralisis facial central o déficit asociado de otros pares
craneales se remitird al neurélogo de urgencia. Si hay afec-
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tacién de oido o mastoides se remitira al otorrinolaringélo-
go de urgencia. Lo fundamental del tratamiento son los cui-
dados oculares (ldgrimas artificiales durante el dia las veces
que precise para no notar molestias y pomadas y oclusién
del ojo por la noche). Se pautardn analgésicos si tiene dolor.
La eficacia de los corticoides es dudosa; pueden darse a dosis
de 1-2 mg/Kg/dia de 3 a 7 dias y luego disminucién pro-
gresiva. El aciclovir se usa en el herpes; no se ha demos-
trado su eficacia en la paralisis de Bell. Las secundarias a
infecciones bacterianas se trataran con antibidticos, y en el
caso de otitis media serosa puede requerir drenaje trans-
timpdanico. Puede ser necesaria la descompresion quirtir-
gica del nervio facial en tumores o traumatismos.

URGENCIAS OFTALMOLOGICAS

QUEMADURAS

Algunos productos quimicos pueden originar lesiones
causticas entre leves y graves dependiendo de la concen-
tracién y el tiempo de contacto. Los alcalis originan lesio-
nes mds profundas que los 4cidos y tienen peor pronéstico.
Constituyen una urgencia absoluta. Lo mds importante es irri-
gar con suero fisioldgico o agua corriente lo mds ripido posible y
durante 15-20 minutos. Después se puede instilar un colirio
anestésico, sedar al enfermo y remitir al oftalmélogo cubrien-
do el ojo con un apésito estéril sin aplicar pomadas.

La radiacion ultravioleta por exposicion a la luz solar
sin proteccion en la playa o la nieve o por el arco voltaico
puede originar una queratoconjuntivitis actinica. Hay un
dolor intenso y la tincién con fluoresceina muestra un patrén
caracteristico con multiples puntos difusos en la superfi-
cie corneal. Se trata con un vasoconstrictor asociado a un
corticoide. Si en 48 horas no mejora se debe remitir al oftal-
mologo.

CUERPOS EXTRANOS

Los CE en la conjuntiva o la cérnea requieren una explo-
racién de toda la conjuntiva, incluyendo la eversién del par-
pado para visualizar la conjuntiva tarsal superior. Si estd
muy superficial puede intentarse su eliminacién sin nece-
sidad de anestésico, lavando con suero fisioldgico a presion.
Si estd incrustado puede aplicarse un colirio anestésico e
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intentar remover con una torunda de algodén; si no se con-
sigue y se tiene habilidad, con el nifio tranquilo, puede extra-
erse con una lanceta o aguja de 20G. Si esta localizado en el
eje visual debe remitirse al oftalmélogo. Después de extraer
el cuerpo extraiio hay que evaluar la perdida de epitelio con fluo-
resceina y ldmpara de Wood. A continuacion se aplica un anti-
bidtico topico, afadiendo un midriatico si afecta la cornea,
y se ocluye durante 24-48 horas. Si persisten las molestias
tras este periodo debe ser valorado por un oftalmélogo.

Se debe sospechar un CE intraocular cuando nos encon-
tramos una zona localizada de inyeccién conjuntival, hife-
ma, catarata localizada o lesion del iris. Derivar urgente para
confirmacién radiolégica y extraccion con reconstruccién
quirdrgica por el oftalmélogo.

TRAUMATISMOS

Dependiendo del objeto, la fuerza y la incidencia del
golpe podemos encontrar lesiones aisladas o combinadas
que afecten a diferentes estructuras oculares. Los hallazgos
que sugieren una lesion importante son: disminucion de la agu-
deza visual, irregularidad pupilar con respuesta foto motora alte-
rada, aplanamiento en la cdmara anterior, hifema, enoftalmos o
exoftalmos, hipotonia del globo ocular, sensacion de secrecidn ligui-
da caliente tras el traumatismo.

Parpados: En los hematomas, aplicar compresas hela-
das durante 48 horas. En las abrasiones limpiar con suero
fisiologico y aplicar una pomada antibiética profilactica. En
las heridas, limpieza cuidadosa con antiséptico y sutura si
la herida es vertical. Si afecta al aparato lagrimal, al mis-
culo elevador del parpado superior, hay pérdida extensa de
tejido o afectacion del borde palpebral la sutura debe rea-
lizarla el oftalmélogo.

Orbita: La fractura se manifiesta por una limitacion de
la mirada hacia arriba con diplopia, enoftalmos y enfise-
ma subcuténeo. Requiere confirmacién radioldgica. El tra-
tamiento inicial es conservador con analgésicos-antiinfla-
matorios, hielo local, y profilaxis antibiética. La interven-
cion quirtrgica estad indicada cuando la fractura es gran-
de, persiste la diplopia o el enoftalmos.

Conjuntiva: La hemorragia conjuntival se localiza en la
conjuntiva bulbar, tiene un color rojo intenso homogéneo,
no se identifican los vasos, los bordes estan bien definidos
y es indolora. En el periodo neonatal puede estar relacio-
nada con el trauma obstétrico. A otras edades hay que des-



carta un cuerpo extrafio o una perforacion ocular. En ausen-
cia de otras lesiones no requiere tratamiento y se resuelve
de forma esponténea en unas semanas. Si hay hiperemia
conjuntival y dolor descartar la existencia de un cuerpo extra-
flo y teflir con fluoresceina. Si existen pequeiias heridas se
tratan con pomada antibiética durante 5-7 dias y las de
mayor tamafio deben ser suturadas por el oftalmélogo.

6rnea: Las erosiones o heridas originan un intenso dolor
acompafiado de epifora fotofobia, blefarospasmo y dismi-
nucién de la agudeza visual. La tincién con fluoresceina
detecta la lesién. Se aplica un antibidtico tépico y se oclu-
ye durante 24 horas. En todos los casos debe ser valorado
posteriormente por el oftalmélogo.

Iris: En ]a lesién del musculo esfinter del iris hay aniso-
coria con respuesta fotomotora lenta. Se acompafia de dolor,
inyeccién ciliar, fotofobia, y disminucién de la visién. Los
desgarros en la superficie anterior del cuerpo ciliar produ-
cen una hemorragia en la cimara anterior (hifema). Si no
hay traumatismo previo se debe descartar maltrato, retino-
blastoma, leucemia, hemofilia. Siempre requiere la valora-
cion del oftalmologo.

Cristalino: La luxacién traumatica, origina perdida de
visién y requiere cirugia cuando ocasiona glaucoma por blo-
queo pupilar, contacto corneal o disminucién de la agude-
za visual no corregible por otros métodos. Las lesiones per-
forantes o penetrantes que lesionan el cristalino pueden cau-
sar una catarata o la desintegracion del cristalino con mate-
rial floculento en la cimara anterior. Derivacién urgente al
oftalmélogo.

Rotura del globo ocular: Puede aparecer hemorragia
conjuntival de 360°, hifema, limitacién de la motilidad ocu-
lar, hipotonia y pérdida de la cimara anterior, salida del con-
tenido ocular con irregularidad pupilar y sensacién de secre-
cion liquida caliente tras el traumatismo. Nunca se debe pre-
sionar directamente sobre el 0jo. Se remite con urgencia al
oftalmélogo cubriendo el ojo con un apdsito estéril que no pre-
sione el ojo y sin aplicar fluoresceina, pomada ni colirio. Puede
administrarse un antibiético sistémico, profilaxis antiteta-
nica y analgésicos. Cuando después de un traumatismo apare-
ce ceguera o disminucion de la agudeza visual tras un periodo
asintomatico, se puede deber a una contusion del nervio dptico o
si se acompafia de destellos y objetos flotantes a un desprendi-
miento de retina. Ambas situaciones requieren derivacion urgen-
te al oftalmalogo.
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OJOROJO

Hay que diferenciar si es por inyeccion conjuntival o
ciliar y los signos acompafiantes:
- Inyeccion conjuntival: Aumenta en los fondos de saco

conjuntivales y disminuye en la unién de la cornea y la
esclera. Al mover el parpado inferior se movilizan los
vasos dilatados y palidecen al instilar una gota de epi-
nefrina.

- Inyeccién ciliar: Predomina en el limbo formando un
anillo hiperémico periquératico alrededor de la cérnea.
No se movilizan los vasos ni palidece al instilar epine-
frina.

- Edema: La conjuntiva edematizada sobresale del plano
normal (quemosis). En el edema de cérnea hay una per-
dida de transparencia que se acompafia de disminucién
en la agudeza visual.

- Secrecién: Caracteristico de las conjuntivitis. Puede ser
mucopurulenta o acuosa con secrecion blanquecina en
el canto interno del ojo.

- Epifora: Relacionado con obstruccién del conducto naso-
lagrimal, o ser una manifestacion de conjuntivitis, cuer-
po extrafio, queratitis, iritis, glaucoma, anomalias de los
parpados o las pestafias y paralisis del VII par.

- Dolor: Debe diferenciarse de la sensacion de cuerpo
extrafio caracteristica de la conjuntivitis.

- Disminucién de la agudeza visual: Debe diferenciarse

de la vision borrosa debida a las secreciones, que desa-
parece al parpadear, y que puede ocurrir en las conjun-
tivitis.

- Alteraciones pupilares: Miosis o midriasis con respues-

ta foto motora lenta o irregular.
- Triada defensiva: Blefaroespasmo, lagrimeo y fotofobia.
El dolor, la disminucion de la agudeza visual, las alteraciones
pupilares, la triada defensiva y la falta de respuesta al tratamien-
to pasadas 48 horas son indicadores de gravedad que aconsejan
derivacidn al oftalmdlogo.

Blefaroconjuntivitis

Existe inyeccién conjuntival y una inflamacion crénica
difusa del borde palpebral que puede afectar a la base de
las pestanas (blefaritis anterior) o a las glandulas de Mei-
bomio (blefaritis posterior). Puede asociarse con una der-
matitis seborreica o ser de causa infecciosa en relacion con
el estafilococo aureus o epidermidis. El tratamiento se basa
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en una correcta higiene con jabén neutro y pomada anti-
bidtica.

El orzuelo de etiologia estafilococica puede evolucionar
formando un absceso doloroso, que si no drena de forma
espontdnea requiere evacuacion quirtrgica. El chalazién es
un nédulo duro e indoloro debido a la inflamacién granu-
lomatosa crénica de la glandula de Meibomio, con reten-
cion de secreciones, que si no involuciona de forma espon-
tdnea debe remitirse al oftalmélogo para inyeccién local de
triamcinoilona o extirpacién quirtrgica.

Obstruccion del conducto lagrimal

Entre un 5% de los recién nacidos a término y un 10%
de los pretérmino puede persistir una obstruccién congé-
nita del conducto lagrimal, debida generalmente a una mem-
brana en la valvula de Hasner, situada en la desembocadu-
ra del meato inferior. El sintoma principal es la epifora con-
tinua, asociada con mayor riesgo de conjuntivitis e infla-
macién del saco lagrimal, originando una dacriocistitis. El
tratamiento inicial es expectante aconsejando realizar un
masaje hidrostatico mediante 10 compresiones sobre el saco
lagrimal 2-3 veces al dia, asociando un colirio y pomada
antibidtica en la dacriocistitis. En el 95% de los casos la reca-
nalizacion es esponténea en los primeros 12 meses. En caso
contrario se remite al oftalmélogo para sondaje del conducto
lagrimal.

Celulitis

La infeccién de los tejidos orbitarios de etiologia bac-
teriana (estreptococo, estafilococo y haemophilus) puede
afectar a los parpados (celulitis peri orbitaria) o a los teji-
dos situados por detras del tabique orbitario (celulitis orbi-
taria).

La celulitis peri orbitaria o preseptal produce una tume-
faccion que apenas permite ver el globo ocular. El ojo con-
serva todos sus movimientos, no existe proptosis y la agu-
deza visual y los reflejos pupilares no se encuentra afecta-
dos. Por lo general, puede tratarse en Atencién Primaria con
antibidticos sistémicos que cubran los gérmenes implica-
dos.

La celulitis orbitaria produce proptosis, limitacién de los
movimientos visuales y alteraciones visuales. Requiere ingre-
so hospitalario para tratamiento antibi6tico parenteral y rea-
lizacién de TAC que descarte un absceso orbitario
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Conjuntivitis
Neonatal

Segtin la OMS, se trata de cualquier conjuntivitis que
aparece en los primeros 28 dias de vida. El tiempo que tar-
dan en aparecer los sintomas y los antecedentes de infec-
cién materna son datos ttiles para el diagndstico. La con-
firmacion requiere tincién de gram y cultivo del exudado
ocular.

La conjuntivitis quimica, se manifiesta en las primeras
24-36 horas de vida y es iatrogénica, como reaccién a los
colirios utilizados en la profilaxis neonatal.

La conjuntivitis gonocdcica aparece del 2°al 4° dia y cursa
de forma aguda con gran quemosis, tumefaccion de los par-
pados y secrecion purulenta. Se puede lesionar la cornea y
producir ceguera precozmente, por lo que requiere tratamiento
inmediato con penicilina tépica y ceftriaxona sistémica.

La conjuntivitis por neumococo o estafilococo se mani-
fiesta entre el 3° y el 10° dia y la secrecién es mucopuru-
lenta. Requiere tratamiento topico con eritromicina o aure-
omicina.

La conjuntivitis por Chlamydia es la causa més frecuente
de oftalmia neonatorum en los paises occidentales. Apare-
ce entre el 7%y 142 dia y se reconoce por la hiperplasia papi-
lar con secrecion mucopurulenta. El 15% desarrolla una neu-
monia intersticial por lo que al tratamiento con tetracicli-
na topica hay que afiadir eritromicina por via sistémica.

La conjuntivitis herpética se manifiesta entre el 6° y 14°
dfa, como un ojo rojo brillante unilateral con una secreciéon
acuosa y vesiculas en el parpado o la piel circundante.
Requiere un tratamiento con aciclovir y siempre debe ser
valorada por el oftalmdlogo.

Infecciosa

En las conjuntivitis agudas bacterianas la secrecion es
mucopurulenta. El estreptococo, el estafilococo y el Hae-
mophilus influenzae, que se caracteriza por producir una
conjuntivitis hemorragica asociada a menudo a otitis media,
son los gérmenes mas frecuentes. El tratamiento se basa
en hacer una limpieza de las secreciones con suero fisiol6-
gico y aplicar un antibi6tico tépico en forma de colirio duran-
te el dia cada 2-3 horas y pomada por la noche durante 7
dias o hasta 72 horas después de la desaparicion de los sin-
tomas. Si en 48 horas no se produce mejoria debe ser valo-
rado por el oftalmélogo.



La conjuntivitis virica se caracteriza por una secrecién
escasa mucosa y abundantes foliculos blanco grisaceos en la
conjuntiva palpebral. El adenovirus es el patégeno més
comun. Los serotipos 8 y 19 son responsables de la querato-
conjuntivitis epidémica que se caracteriza por la presencia
de hemorragias subconjuntivales y en los casos severos cursa
con fotofobia y queratitis. Los serotipos 3 y 7 son responsa-
bles de la fiebre faringoconjuntival que cursa con fiebre, farin-
gitis, queratoconjuntivitis y adenopatia preauricular dolo-
rosa. No existe un tratamiento especifico y dura dos sema-
nas. Puede utilizarse un antinflamatorio no esteroideo topi-
co si hay mucha inflamacion tras la fase aguda y antibioti-
cos topicos si se sospecha sobreinfeccion bacteriana.

Inmune

La conjuntivitis alérgica se caracteriza por prurito ocu-
lar, lagrimeo, quemosis y papilas rojizas en la conjuntiva
tarsal. Son la respuesta a un mecanismo de hipersensibili-
dad tipo I desencadenado frente a alérgenos estacionales
como los pdlenes o perennes como los acaros o epitelios
de animales, y se suelen acompafiar de otras manifestacio-
nes alérgicas, sobre todo, rinitis. El tratamiento se realiza
con antihistaminicos tépicos en la fase aguda. En casos seve-
ros se pueden utilizar estabilizadores de los mastocitos y
corticoides tépicos. Como profilaxis estacional, junto con
las medidas de control ambiental, puede ser ttil el cromo-
glicato o el nedocromil tépicos.

La conjuntivitis vernal es bilateral y de caracter estacio-
nal, con brotes recurrentes en primavera y verano. Afecta
sobre todo a varones con atopia de entre 8-10 afios, con ten-
dencia a remitir en la pubertad. Se caracteriza por prurito,
lagrimeo, fotofobia, secreciéon seromucosa blanquecina y
papilas en la conjuntiva tarsal en forma de empedrado. Puede
complicarse afectando la cornea. El tratamiento es igual que
en las conjuntivitis alérgicas pero si existen tlceras debe afia-
dirse un antibiético tépico y derivar al oftalmélogo.

Queratitis

La afectacién de la cérnea, independientemente de su
etiologia, se manifiesta por inyeccion ciliar, sensacion de
cuerpo extrafio, dolor, fotofobia, lagrimeo y visién borrosa
por pérdida de transparencia corneal. La tincién con fluo-
resceina nos permite valorar si hay afectacion del epitelio
corneal y determinar la morfologia de la tilcera corneal. Toda
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lesién corneal debe ser valorada por el oftalmélogo. En aten-
cion primaria, se debe ocluir el ojo durante 24 horas, salvo
si se sospecha etiologia infecciosa, aplicar midridticos para
dilatar la pupila, antibi6tico topico y nunca corticoides.

Uveitis

Puede ser anterior incluyendo el iris y el cuerpo ciliar
(iridociclitis), o posterior (coriorretinitis). Se caracteriza por
la presencia de hiperemia ciliar, dolor, fotofobia, lagrimeo,
miosis con respuesta lenta e irregular y disminucion de la
agudeza visual. Hay exudado en la cimara anterior forma-
do por el paso de proteinas, fibrina y células al humor acuo-
so que pueden formar un nivel blanquecino en la zona infe-
rior de la cdmara anterior (hipopion) y verse con ldmpara
de hendidura (fendmeno de Tyndall). El diagnéstico debe
ser siempre confirmado por el oftalmélogo. Desde el punto
de vista etiol6gico, si no es de origen traumdtico, antes de cata-
logarla como idiopdtica deben descartarse otras causas como la
espondilitis, la artritis reumatoide juvenil, la tuberculosis, la toxo-
plasmosis y la sarcoidosis. El tratamiento genérico se realiza
con midriéticos y corticoides tépicos

Glaucoma

En un ojo rojo sin secrecién ocular en el periodo neo-
natal, la trfada clasica de lagrimeo, fotofobia y blefarospas-
mo son signos de alarma de glaucoma congénito por aumen-
to en la presion intraocular. Afecta a 1 de cada 15000 naci-
dos y es bilateral en el 75% de los casos. La pupila estd midrid-
tica y la cdrnea aparece sin brillo, de aspecto turbio y con un aumen-
to del didmetro superior a 12 mm. Se produce por una anoma-
lia en el desarrollo angular que origina alteraciones mor-
folégicas del globo y afectacién del nervio dptico, con cegue-
ra irreversible. Puede ser primitivo o asociado con anoma-
lias oculares (aniridia, microftalmos,....) o sistémicas (Sin-
dromes de Marfan, Sturge Weber, metabolopatias, cromo-
somopatias,...) y secundario (embriopatia rubedlica, retino-
patia del prematuro,....). Es prioritaria la derivacion al oftal-
mologo para tratamiento quirtrgico precoz, aunque el pro-
nostico suele ser bastante malo.

LEUCOCORIA

Es un signo que se manifiesta por la presencia de un
reflejo blanquecino en el area pupilar. Puede deberse a diver-
s0s procesos, entre los que destacan:
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Catarata congénita. Opacidad del cristalino que puede
ser hereditaria o aparecer como una manifestacion de
embriopatias (TORCH), enfermedades metabdlicas (dia-
betes, galactosemia, hipoparatiroidismo), cromosomo-
patias (Down, Turner,..), radiaciones ionizantes o téxicos.
Retinoblastoma. Tumor intraocular maligno. Un 94%
son esporadicos y el 6% restante se heredan de forma
autosémica dominante con una penetrancia del 80%.
Antes de los 3 afios aparece el 90% y es extremadamen-
te raro después de los 7 afios. Aproximadamente, un 20%
son bilaterales. Los hijos y hermanos de personas afec-
tadas deben realizar exdmenes periédicos oftalmoldgi-
cos durante los dos primeros afios de vida.
Hiperplasia persistente del vitreo primario. Malforma-
cion congénita, no hereditaria y unilateral en el 90% de
los casos, debida a una falta de regresion del sistema vas-
cular hialoideo. Puede originar glaucoma, hemorragias
y desprendimiento de retina.

Retinopatia del prematuro. Alteracién en el proceso de
vascularizacion retiniana que puede llegar a ocasionar
un desprendimiento de retina.

El pediatra de atencién primaria debe comprobar en los

examenes de salud la transparencia de medios con el oftal-

moscopio y derivar al oftalmélogo siempre que encuentre

una leucocoria.
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Problemas de salud del nifio inmigrante

A. MARTIN RUANO*, J. MARTIN RUANO**

*Centro de Salud Miguel Armijo. Salamanca. **Centro de Salud Santa Marta de Tormes. Salamanca

INTRODUCCION

Los nifios y adolescentes suponen un 12-15% de la pobla-
cién inmigrante y un porcentaje importante de la poblacion
infantil por las bajas tasas de natalidad de los aut6ctonos.
Siguiendo las directrices de la Academia Americana de
Pediatria, se define nifio inmigrante a todo nifio proceden-
te de otro pais con situacion legalizada o no, refugiado y/o
procedente de la adopcidn internacional, sin olvidar a los
que se desplazan por cortos periodos de tiempo para trata-
miento médico, de paso por Espafia 0 en programas esta-
tales. Los menores de 18 afios tienen reconocido el dere-
cho a la asistencia sanitaria, estén o no inscritos en el padrén
municipal, en las mismas condiciones que los espafioles (Ley
8/2000). EI colectivo de inmigrantes méas numeroso es el ibe-
roamericano, seguido por los africanos (sobre todo, marro-
quies), europeos no comunitarios (btilgaros, rumanos) y
asidticos. Por paises, predominan los marroquies, ecuato-
rianos y colombianos.

Los nifios inmigrantes necesitan una atencion sanitaria
especial porque proceden de paises en vias de desarrollo
(con sistemas sanitarios deficientes y escasos programas pre-
ventivos), viven en condiciones precarias, pueden padecer
patologias poco frecuentes en nuestro medio, tienen unas
coberturas vacunales bajas en general, presentan movilidad
geografica importante (lo que hace dificil su control y segui-

miento) y presentan dificultades en el acceso a los servicios
sanitarios (falta de informacién, idioma diferente, factores
culturales, religiosos y escaso cumplimiento y adhesion al
tratamiento). En general, tienen una mayor tasa de hospi-
talizacién, mayor uso de urgencias y menos actividades pre-
ventivas. La atencion sanitaria al nifio inmigrante debe
incluir las siguientes actuaciones:

*  Diagnosticar el problema de salud por el que acude:

- si presenta semiologia de patologia autéctona, diag-
nostico/tratamiento habituales;

- si presenta semiologia de patologia importada, cate-
gorizar por pais de origen y sintomas que presenta para
poder llegar al diagnéstico (diagndstico sindrémico).

*  Detectar otros problemas de salud no percibidos por la fami-
lia (enfermedades prevalentes en el pais de origen, alte-
raciones o enfermedades no diagnosticadas previa-
mente).

 Incluir en los Programas del Nifio Sano y de vacunaciones

(comprobar y corregir si es necesario). Se debe insistir

en la importancia de estas actividades, procurando darle

cita programada con flexibilidad para facilitar su cum-
plimiento.

*  Valoracion de problemas sicoldgicos y de integracion.

El seguimiento peri6dico debe comprobar la recupera-

cién y mejora global de su salud pasados 6-12 meses. Para
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poder llevar a cabo estas actuaciones es imprescindible rea-
lizar una buena historia clinica y seleccionar las explora-
ciones complementarias necesarias.

ANAMNESIS
Sino dominan el idioma el nifio o los padres es til dispo-

ner de un intérprete accesible para recoger los siguientes datos:

*  Datos de filiacién: nombre correcto, fecha y lugar de naci-
miento, edad de traslado al pais de acogida, pais de ori-
gen, ruta de inmigracion, etnia, religién de los padres,
idioma.

*  Antecedentes familiares: edad, estado de salud y posible
consanguinidad de los padres, enfermedades en fami-
liares (anemias hemoliticas, déficit de lactasa, etc.), con-
diciones de la vivienda, personas que conviven en ella
y grado de parentesco, habitos toxicos, situacion labo-
ral y legal de los padres, grado de insercién social.

*  Antecedentes vacunales (comprobando su registro espe-
cifico).

o Antecedentes personales: embarazo (deseado o no, con-
trolado, edad de la madre), parto (lugar, datos antropo-
métricos, necesidad de reanimacién), periodo neonatal
(screening problemas, etc), desarrollo sicomotor, enfer-
medades previas (febriles, diarreicas, vomitos, ingresos,
profilaxis malaria y tratamientos recibidos), alimenta-
cién que ha seguido desde el nacimiento, alergias cono-
cidas o sospechadas, escolarizacion (colegio al que asis-
te, curso, nivel de integracién y aprendizaje), conductas
de riesgo en “nifios mayores” (alcohol, drogas, activi-
dad sexual), malos tratos, actividad laboral.

*  Anamnesis por aparatos y sistemas_

- Recoger el motivo de consulta actual

- Investigar la existencia de sintomas frecuentes (a veces,
no valorados), como pueden ser dolor abdominal,
vomitos, diarrea, prurito o fiebre intermitente. Debe
ser orientada por los problemas prevalentes de la zona
de la que vienen, tanto de enfermedades infecciosas
como de otro tipo.

- Hacer énfasis en posibles defectos neurosensoriales
(auditivos, visuales).

- Tests validados de desarrollo sicomotor y rendimien-
to escolar.

- Valoracién sicosocial: es necesario valorar aspectos
como la atencién y el cuidado del nifio en el hogar, el
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seguimiento sanitario, aparicion del duelo migratorio,
proceso de adaptacion al pais de acogida, escolariza-
cién (el fracaso escolar es frecuente), el estrés y la angus-
tia, las condiciones de vivienda y habitabilidad, la agru-
pacion dentro de la vivienda, la movilidad geogréfica,
las condiciones laborales, las relaciones de género, el
conocimiento y acceso a los recursos socio sanitarios,
utilizacién de la medicina alternativa y productos afi-
nes, la aparicion de trastornos del comportamiento,
etc. En definitiva, la valoracion psicosocial se orienta
a la deteccion de necesidades, con el fin de solventar-
las y promover estilos de vida saludables y autocui-
dados que tengan en cuenta, de una manera respon-
sable, no sélo los valores y costumbres del pais de aco-
gida, sino también las provenientes del pais de origen.

EXPLORACION FISICA
Hay que vencer la inseguridad, ansiedad y vergiienza

que muchos nifios y, sobre todo, adolescentes, mujeres hin-
ddes y arabes puedan tener para ser desvestidas o visitadas
por un hombre (solicitar permiso en estos casos al adulto
acompafiante, previa explicacién). Se debe realizar una
exploracion completa e incluir despistaje de enfermeda-
des prevalentes.

o Estado nutricional: Valorar déficit nutricional. El més
usado es el indice nutricional de Waterlow (Peso real x
Talla P50/Talla real x Peso P50 x 100) y, en adolescentes,
el indice de Quetelet.

*  Somatometria: peso, perimetro cefalico, longitud o talla.
Desarrollo puberal (estadios de Tanner). Lo ideal es com-
pararlas con graficas de su pais, lo que en ocasiones es
dificil. En este caso, siempre es mas ttil valorar las ganan-
cias de peso y talla a lo largo del tiempo. Si hay desnu-
tricion se debe producir el fenémeno del “catch-up”,
para el peso en 3-4 meses y en 4-5 meses para la talla;
si no se produce en 6-12 meses, buscar patologia aso-
ciada.

*  (Cabeza: fontanela anterior, craneotabes (raquitismo), pelo
escaso y sin brillo (malnutricién).

*  Piel y tejido celular subcutdneo: exploracion exhaustiva,
escara de BCG, palidez, alteraciones en la pigmentacién
de la piel, lesiones de la lepra, tilceras, micosis, escabio-
sis, tifias, pediculosis, signos de maltrato, ndédulos sub-
cutaneos (oncocercomas), linfedemas.



Mucosas: palidez en caso de anemias (sobre todo, dre-
panocitosis y otras hemoglobinopatias).

Adenopatias y nddulos.

Boca: inflamaciones, caries, maloclusiones, encias hemo-
rragicas (malnutricién).

Ocular: optotipo a partir de los 4 afios para detectar alte-
raciones de la agudeza visual. Cover test y Hirschberg
para detectar estrabismos. Valorar conjuntivitis por Tri-
chinela spiralis o Clamidia tracomatis, coriorretinitis de
ONCOCETCosis.

Audicidn: exploracién con diapasén, otoscopia, explora-
cion externa.

Exploracion cardiovascular y pulmonar: soplos, pulsos peri-
féricos, tension arterial.

Abdomen: descartar visceromegalias, hepato y espleno-
megalias (leishmaniasis, paludismo, anemias, etc). Valo-
rar parasitosis como causa de dolor abdominal.
Locomotor: alteraciones de la columna (escoliosis, hiper-
cifosis, hiperlordosis).

Genitales: situacion de los testes, alteraciéon del meato,
circuncision. Valorar orquitis repetidas (filariasis). En
nifias, descartar sinequias vulvares, oxiuriasis. Ablacion
clitoris.

Neuroldgico-sicoldgico: desarrollo sicomotor por test vali-
dado (hacerlo de forma repetida, Denver), focalidad neu-
roldgica (cisticercosis), exploracién neurolégica com-
pleta, valoracion sicolégica (estrés, depresiones, ansie-
dad, antecedentes sugerentes de maltrato, carencias emo-
cionales, problemas de conducta).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

No existe consenso sobre cudles son las pruebas de labo-

ratorio recomendadas de forma sisteméatica en nifios inmi-

grantes asintomaticos. Deben seleccionarse segtn el pais de

origen, tiempo transcurrido desde su llegada, datos de la

anamnesis, exploracion fisica y factores de riesgo detectados.

Nifio asintomatico (anamnesis y exploracién fisica

normales)

Mantoux a todos (PPD). Considerar Mantoux positivo si

presenta:

- Induracién =5 mm y sospecha clinica o radioldgica,
contacto intimo con caso indice o sospechoso, nifios
inmunodeprimidos o VIH y conversores recientes.

A. MARTIN RUANO, J. MARTIN RUANO

- Induracién =10 mm en el resto de los casos, incluidos
controles del nifio sano y en nifios inmigrantes asin-
tomaticos. Si BCG administrada en los tltimos 3 afios,
considerar positivo si =215 mm y si esta entre 10-14 mm,
individualizar su interpretacién.

Si Mantoux negativo y signos de desnutricién o para-

sitos, repetir en 2-3 meses para descartar anergia. Si aun

asi es negativo pero la sospecha es alta, solicitar Rx térax

y muestras en jugo gastrico.

Pardsitos en heces a los recién llegados (menos de 3 afos).

Una muestra en asintomaticos y tres si la primera es posi-

tiva, hay clinica digestiva, inmunosupresion o enfer-

medad grave.

Serologia hepatitis B, Cy VIH a los procedentes de Africa

subsahariana y sudeste asiatico. Si serologia VHB posi-

tiva, solicitar virus delta; si es negativa, vacunar. Como
alternativa, se puede solicitar a los padres VIH y s6lo si
es positiva solicitar la del nifio

VDRL (puede solicitarse a los padres), si proceden de

Africa subsahariana.

Nifio sintomatico o con factores de riesgo

Hemograma y bioquimica bdsica con transaminasas y orina
elemental, si se observa malnutricién, retraso ponderal,
palidez, fiebre prolongada. Si hay anemia microcitica y
ferropenia se indica tratamiento con hierro y se repite la
analitica; si se corrige la ferropenia pero no la anemia,
se debe hacer electroforesis y analisis para detectar hemo-
globinas anormales. En casos seleccionados, niveles de
plomo en sangre.

Coprocultivo y pardsitos en heces, en diarreas prolongadas,
cronicas, recidivantes, retraso ponderal, dolor abdomi-
nal, eosinofilia 0 asma atipica. Lo ideal es recoger 3 mues-
tras en dias alternos.

Serologia hepatitis By C: ademds de solicitarlas en todos
los procedentes del Africa subsahariana y Sudeste Asia-
tico, se debe valorar si ha sufrido técnicas invasivas (cir-
cuncision, ablacién clitoris, tatuajes), transfusiones o pre-
senta clinica compatible.

VIH, segtn historia clinica y factores de riesgo (trans-
fusiones previas, conductas de riesgo en adolescentes o
en sus progenitores en el caso de nifios pequefios) y, sobre
todo, en inmigrantes subsaharianos.

Pardsitos en orina, en nifios con leucocituria y/o hema-
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turia procedentes de zonas endémicas de esquistoso-

miasis.

* Frotis sanguineo y gota gruesa, en individuos de zonas
endémicas de paludismo si presenta sintomas (diarrea,
fiebre, tos) o se detectan alteraciones en la exploracién
fisica sugerentes de la enfermedad (si es negativo, valo-
rar repetirla coincidiendo con pico febril).

* Filariasis, en inmigrantes con eosinofilia procedentes de
zonas endémicas.

* Seleccionar ofras exploraciones complementarias segun las
enfermedades prevalentes en el pais de origen y los datos
recogidos en la anamnesis y exploracion fisica (Tablas
Iy IT). Una leucopenia o eosinofilia leves en Africa sub-
sahariana no precisan estudio, ya que se consideran
variantes de la normalidad.

Los nifos procedentes de adopcion internacional cons-
tituyen un grupo de inmigrantes de alto riesgo, tanto por
su origen (China, India, Rumania, Rusia, Ucrania, Colom-
bia, Ecuador, Perti, Guatemala, Nicaragua) como por las
condiciones de vida que han padecido. Se impone una his-
toria clinica exhaustiva y rigurosa y la realizacién sistema-
tica de pruebas de cribado de laboratorio: hemograma com-
pleto, estudio del hierro, hemoglobinopatias si es preciso,
andlisis de orina con examen microscopico, pardsitos y hue-
vos en heces, coprocultivo, enzimas hepaticas (GOT, GPT),
cribado de raquitismo (fosfatasa alcalina, calcio, fésforo),
plomo sérico, serologia sifilis, VIH 1y 2, hepatitis C, B (si es
positiva, serologia de hepatitis D), cribado metabélico (hipo-
tiroidismo y fenilcetonuria en menores de 6 meses, y prue-
bas de funcién tiroidea en nifios mayores de 6 meses), Man-
toux, investigacion de Plasmodium (frotis de gota gruesa
de sangre periférica si presentan sintomatologia o proceden
de Africa subsahariana) e investigacién de Citomegalovi-
rus (cultivo de orina, serologia) en casos de sospecha clini-
ca. Es conveniente evaluar a todos los niflos adoptados,
incluso si las pruebas en su pais fueron negativas, y repe-
tir la serologia a los 6 meses para descartar el periodo “ven-
tana” o incubacion.

APROXIMACION SINDROMICA

La aproximacién sindrémica nos permite acercarnos, a
partir de los sintomas, a los diagndsticos mas frecuente en
las poblaciones inmigrantes, segtin el pais de origen. Se exclu-
yen las enfermedades comunes y universales. Se debe de
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TABLA L.  ENFERMEDADES PREVALENTES EN LOS PAISES DE ORIGEN.
Paises No infecciosas Infecciosas
India, B-talasemia Virus Hepatitis B
Pakistan, Drepanocitosis Parasitosis
Bangladesh Anemia ferropénica Tuberculosis
Sri Lanka Déficit G-6-PDH Paludismo
Hipotiroidismo congénito
Raquitismo
Magreb B-talasemia Virus Hepatitis B
Anemia ferropénica Parasitosis
Fiebre reumatica Tuberculosis
Raquitismo
Africa/ Drepanocitosis Virus Hepatitis B
Caribe Déficit G-6-PDH Esquistosomiasis
Raquitismo Anquilostomiasis
Tuberculosis
Paludismo
VIH
Filaria (suroeste de
Guinea)
China, B-talasemia Virus Hepatitis B
Filipinas, Hemoglobina de Barts Parasitosis
Vietnam Hemoglobina H Tuberculosis
Déficit G-6-PDH
Deficiencia de lactasa
Mediterraneo  B-talasemia
Déficit G-6-PDH
Raquitismo
Paises Anemia ferropénica Parasitosis
andinos Tuberculosis
Cisticercosis
E. Chagas
Dengue
Malaria
Oncocercosis
Leishmaniosis
Esquitosomiasis
Ascaridiasis
S. Loefler
Strongiloides
Uncinariosis
Este Europa Virus Hepatitis B
VIH

hacer valorando la zona de procedencia del paciente, el tiem-
po que lleva en el pais de acogida (la frecuencia de la mayo-
ria de las enfermedades tropicales disminuyen con el tiem-
po de estancia en pais) y la realizacién de viajes recientes.
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TaBLA II.  TECNICAS Y EXPLORACIONES INDICADAS SEGUN GRUPO ETNICO Y CLINICA COMPATIBLE.

PPD, Estudio* Ca/P, TSH, VHB VIH Sedimento Gota
parasitos anemiay FA T3,T4 orina gruesa
en heces ferropenia
India, Pakistén X X X X X X X
Bangladesh
Paises del Magreb X X X X
Africa/Caribe X X X X X X X
China, Filipinas, X X X X
Vietnam
Paises X X X
mediterraneos
Paises andinos X X
Europa del Este X X X

* Segiin sospecha: hemograma, morfologia, VCM, sideremia, ferritina, Hb A2, Hb F, Hb S.

Sindrome constitucional: tuberculosis, SIDA, leishmania-
sis (Kala-azar), esprue tropical, absceso hepético ame-
biano.

Sindrome febril: paludismo, tuberculosis, fiebre tifoidea,
absceso hepatico amebiano, VIH/SIDA, leismaniasis,
brucelosis.

Sindromes cutdneos: escabiosis, micosis superficiales, infec-
ciones bacterianas, dermatitis de contacto, urticaria cro-
nica secundaria, filariasis (oncocercosis, loasis), lepra.
Rash y fiebre: enfermedades virales exantemdticas (saram-
pién), fiebre tifoidea, rickettsiosis, esquistosomiasis, fie-
bre recurrente, fiebres virales hemorragicas.

Lesiones hipopigmentadas : lepra, oncocercosis, micosis
cuténeas.

Ulceras cutdneas: tlcera tropical, leishmaniasis cutanea
y mucocutanea, tlcera de Buruli, ETS.

Edema subcutdneo migratorio recurrente: Lola loa.
Patologia respiratoria: tuberculosis, migracion pulmonar
de nematodos, eosinofilia pulmonar tropical y palu-
dismo.

Anemia: ferropénica, paludismo, hemoglobinopatias,
déficit GoPDH.

Eosinofilia: parasitos intestinales (sobre todo, Strongy-
loides), filariasis, esquistosomiosis y reacciones alérgi-
cas.

Diarrea: bacterias enteropatégenas habituales, giardia-
sis, amebiasis, estrongyloidosis (con dolor abdominal y
eosinofilia).
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Diarrea crénica: protozoos, helmintos, déficit lactasa,
esprue tropical.

Sindromes urinarios (hematuria): tuberculosis génitouri-
naria, esquistosomiasis, drepanocitosis.

Visceromegalia, esplenomegalia: malaria, hepatitis, leish-
maniasis, absceso hepatico amebiano, anemias hemoli-
ticas crénicas, fiebre tifoidea, brucelosis, tuberculosis.
Sindromes neuroldgicos: cisticercosis, meningitis bacte-
riana, lepra.

Cardiovascular (taquicardias, HTA, soplos, ...): ansiedad,
fiebre reumatica, miocardiopatias (tripanosomiasis,
esquistosomiasis), fibrosis endomiocardica.
Adenopatias: tuberculosis (cervicales, axilares, mediasti-
nicas), VIH/SIDA (generalizadas), filariasis (inguinales,
ingles colgantes), ETS (inguinales), linfomas.

Patologia oftalmoldgica: conjuntivitis, oncocercosis, loasis.
Los principales cuadros y diagnésticos por zonas de pro-

cedencia se recogen en la Tabla III. Segtin la sospecha cli-

nica y la zona de procedencia, se solicitaran las explora-

ciones complementarias mas adecuadas (valorar remitir a

servicio especializado ante dudas diagnésticas):

Eosinofilia pulmonar tropical: serologia Filarias.

Sd Loeffler (Ascarosis, Strongyloides, Uncinarias, Toxocara):
parasitos en heces, esputo, serologia Toxocara.
Tuberculosis: Mantoux, Rx térax, Ziehl en esputo, Ziehl
orina (sintomas urinarios).

Leishmaniasis: serologia Leishmania.

Malaria: Frotis y gota gruesa.
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TABLA III. SOSPECHA CLINICA SEGUN PAfS DE PROCEDENCIA Y SIGNOS/SINTOMAS.

Sudeste asiatico Africa subsahariana Africa Norte América latina
Asma Eosinofilia pulmonar ~ Sd Loeffler Sd Loeffler Sd Loeffler
tropical Eosinofilia pulmonar
Sd Loeffler tropical Sd Loeffler
Tos Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis
Esplenomegalia Leishmaniosis Malaria Malaria Leishmaniosis
Malaria Esplenomegalia tropical ~ Esplenomegalia tropical
Leishmaniosis Leishmaniosis
Esquistosomiasis Esquistosomiasis
Focalidad neurolégica Cistercircosis
Prurito, edemas, Oncocercosis
nédulos subcutaneos
Neuropatia periférica Lepra Lepra Lepra
Eosinofilia Filaria Filaria Parasitos intestinales Parasitos intestinales
Parésitos intestinales ~ Parasitos intestinales
Hemoptisis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis
Paragonimosis
Hematuria Esquistosomiasis Esquistosomiasis
Sintomatologia Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis
urinaria Esquistosomiasis
Fiebre Malaria Tuberculosis Tuberculosis Malaria (América Central)
Tuberculosis Tuberculosis
Edemas Filariasis

* Lepra: explorar sensibilidad, Ziehl de linfa o raspado

nasal.

e Filariasis, oncocercosis: filarias en sangre.

* Pardsitos intestinales: parasitos en heces.

* Paragonimosis: parasitos en heces, esplenomegalia tro-

pical Ig M.

* Esquistosomiasis: pardsitos en heces (esplenomegalia),

pardsitos en orina (sintomas urinarios).

e Cisticercosis: TAC craneal, serologia.

PATOLOGIA DEL NINO INMIGRANTE
A) Enfermedades infecciosas (54-73%)

1. Patologia contraida en el pais de destino

Los inmigrantes estan expuestos a las mismas enferme-

dades que la poblacién autéctona, mds incluso en ocasio-

nes, por vivir en situacién marginal, con malas condiciones
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higiénicas, tener mala educacién sanitaria y habitos poco
saludables o por no haber recibido las mismas inmuniza-
ciones que los nifios nacidos del pais de destino. Sus con-
diciones de vida favorecen que los procesos infecciosos en
estos nifos sean mas frecuentes y graves, con indices mas
elevados de hospitalizacién, fundamentalmente, infeccio-
nes respiratorios y digestivas. También pueden verse infec-
ciones micéticas, pediculosis, escabiosis, etc. Hay una mayor
frecuencia de sarampion y rubéola por la baja cobertura
vacunal

2. Patologia importada del pais de origen
Enfermedades transmisibles en Esparia

Hay que tener en cuenta que los inmigrantes, por su
situacién marginal, también pueden adquirir estas infec-
ciones en el pais de destino.



* Tuberculosis: alta prevalencia en Africa, Latinoamérica,
Sudeste Asiatico, antigua URSS y Rumania. La mayoria
aparecen en los 5 primeros afios de estancia. La fre-
cuencia es muy variable, segtn el tipo de estudio (3-
40%). Hay también un riesgo aumentado de contagio en
el pais de destino por la marginalidad en la que pueden
vivir. Se detectan con cierta frecuencia Mantoux positi-
vos (12,5% en una unidad de referencia) y son pocos los
casos de enfermedad tuberculosa (1,3%), que, en gene-
ral, es transmitida por adultos enfermos (se debe buscar
la fuente de contagio). Los nifios no suelen ser bacilife-
ros. Debe tenerse un alto indice de sospecha clinica (sin-
tomas respiratorios, fiebre prolongada, sindrome cons-
titucional, adenopatias, etc) y un meticuloso seguimiento
del tratamiento (mayor resistencia y menor cumpli-
miento) y de los controles periddicos.

* Hepatitis A: muy frecuente que queden inmunizados
durante la infancia en sus paises.

* Hepatitis B: mds frecuente en Sudeste Asiatico (10-15%
de portadores), Africa subsahariana (7-20% de porta-
dores) y Latinoamérica (1-4% de portadores).

e Hepatitis C: mas frecuente en Africa subsahariana y
Sudeste asiatico.

e VIH: més frecuente en Africa subsahariana. Hay que
valorar el posible contagio en el pais de destino, por las
condiciones de vida (prostitucién, etc).

* Sifilis: més frecuente en paises subdesarrollados, por lo
que también es mas frecuente la sifilis congénita.

Enfermedades tropicales dificilmente transmisibles
Suponen el 3-5% de la patologia total. Su diseminacién

entre la poblacion autdctona es dificil, aunque no imposi-
ble, dado que en Espafia hay buenas condiciones higiénicas
de salud publica, faltan huéspedes intermediarios y vecto-
res apropiados para ello. El riesgo de desarrollar una enfer-
medad tras la infeccion se desvanece con el tiempo que la
persona inmigrante pasa en el pais de destino.

* Malaria o paludismo: producida por Plasmodium falci-
parum, vivax, oval y malarie. Endémico en zona tropi-
cal y subtropical de Asia (P. vivax), Africa (P. falciparum)
y Latinoamérica (P. vivax). Transmision por picadura
del mosquito anopheles, transfusiones, via placentaria
o compartir jeringuillas. Sospechar ante inmigrantes pro-
cedentes de esas zonas con fiebre sin foco y, sobre todo,
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si asocian anemia, eosinofilia y /o hepatomegalia. Recor-

dar que en nifios la clinica puede ser atipica y que hay

mayor riesgo de evolucion grave a corto plazo.

Esquistosomiasis: segun el agente etiologico, puede pro-

ducir clinica hepatica e intestinal, renal (sospechar si hay

hematuria en inmigrantes Africa subsahariana y zonas
del Mediterraneo oriental).

Tripanosomiasis africana (enfermedad del suefio): Se trans-

mite por picadura de la mosca tsé-tsé en Africa subsa-

hariana, Botswana y Namibia. Producida por Tripano-
soma brucei. Puede existir chancro de inoculacion; pos-

teriormente, cefalea, insomnio, adenopatias, anemia y

rash; si evoluciona, puede llegar a provocar perdida

de peso, alteracién del SNC y muerte.

Leismaniasis cutdnea (botén de Oriente): Sudamérica,

América Central, Méjico, Africa subsahariana, Norte de

Africa, Oriente Préximo, Afganistan, India, Iran, Pakis-

tan y China.

- Europa, Asia y Africa: L. tropica y major (tiende a curar
espontdneamente).

- América: L braziliensis y mexicana (o suele curar
espontdneamente y puede evolucionar a formas defor-
mantes).

Leismaniasis visceral (Kala-azar: visceromegalia, anemia,
leucopenia, fiebre, anorexia): endémica en América Cen-
tral, China, Nepal, India Oriente Préximo y Africa sub-
sahariana
Tripanosomiasis americana (enfermedad de Chagas): endé-
mica en Sudamérica y en algunas zonas rurales de Amé-
rica Central, Méjico y Caribe. Se transmite por contac-
to con deyecciones de chinches, via placentaria o por
transfusiones sanguineas. En el punto de inoculacién se
desarrolla un nédulo rojizo (chagoma), con piel indu-
rada e hipopigmentada alrededor; después, edema pal-
pebral unilateral, fiebre y adenopatias. En la fase cré-
nica puede producir miocardiopatia dilatada, megae-
sofago y megacolon.

* Filariosis: producida por nematodo que invade vasos lin-

faticos y tejidos subcuténeos. Se produce por 8 especies

distintas. Se transmite por picadura de insecto y puede

vivir muchos afios en el hombre (8-15). No transmisible

en Espafa. Segtn la clinica, puede clasificarse en:

- hemolinfdticas, por Wuchereria bancrofti (Africa, Asia y
América latina) y Brugia malayi (Sudeste asiatico): al
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inicio aparece cefalea, mialgias y linfangitis, que puede
derivar en linfadenitis y, a veces, elefantiasis. Los sin-
tomas pueden permanecer afos y dejar secuelas.

- sanguineas, por Mansonella ozzardi (América del Sur)
y Mansonella perstans (Africa tropical): dan poca cli-
nica y mucha eosinofilia. Loa Loa (Africa Central y
Oeste) produce edemas importantes y conjuntivitis.

- cutdneas, por Oncocerca volvulus (oncocercosis) (Afri-
ca ecuatorial, Latinoamérica, Yemen, Arabia Saudi):
la clinica predominante son nédulos subcutaneos, pru-
rito, envejecimiento de la piel, cambios de pigmen-
tacion y, a veces, inflamacion del globo ocular y ner-
vio 6ptico (ceguera de los rios).

Toxocarosis: produce cuadros de larva migratoria visce-

ral con sintomatologia fundamentalmente respiratoria

(tos y asma).

Lepra (enfermedad de Hansen).

Fiebres hemorrdgicas: fiebre amarilla y dengue (en nifios

son raras y la transmisién muy dificil).

Las parasitosis intestinales son la patologia infecciosa impor-

tada més frecuente en nifios inmigrantes (14-60% segtin

los distintos estudios). Suelen ser asintomaticas. Los para-
sitos mds frecuentemente encontrados, por orden, son

Giardia lamblia, Trichuris trichura, Ascaris lumbricoides,

Uncinarias, Entantoeba histolytica, Strongyloides ster-

coralis y Esquistosoma. La infestacién por helmintos intes-

tinales no suele correlacionarse con enfermedad, gene-
ralmente no se transmiten de persona a persona y su pre-
valencia disminuye con el tiempo de estancia en el pais
receptor (practicamente, a los 3 aflos de estancia no se
encuentran helmintos). Una excepcion la constituye Tae-
nia solium, que puede sobrevivir durante afios en el tubo
digestivo del infestado, excretando huevos que, una vez
ingeridos en la manipulacién de alimentos, pueden pro-
ducir casos de neurocisticercosis en la poblacién autéc-
tona. La esquistosomiasis no puede ser transmitida en la
poblacién autéctona, pero las complicaciones aparecen
afios después, incluso sin que existan adultos viables. El
Strongyloides stercoralis tiene la capacidad de mantener
un ciclo autoinfectivo, por lo que puede sobrevivir afios
después de que la persona infectado haya abandonado
el trépico y producir un sindrome de hiperinfestacién en
inmunodeprimidos. Por ello, en los nifios que proven-
gan de zonas endémicas de strongyloides stercolaris que
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vayan a ser sometidos a tratamiento inmunosupresor o
con corticoides debe buscarse especificamente este pato-
geno y, atn con estudio negativo, deberia tratarse empi-
ricamente al paciente, ya que el patégeno puede reacti-
varse incluso muchos afios después de abandonar la zona
endémica. El tratamiento recomendado en las parasito-
sis intestinales consiste en:

- Giardia lamblia: metronidazol (15 mg/kg/dia, cada 8
horas, oral, 5-7 dias) o tinidazol (50 mg/kg, dosis tinica,
maximo 2 g).

- Trichuris trichura: albendazol (400 mg/dia, 200 mg en
<2 afios, oral), junto con ivermectina (200 pg/kg, dosis
Unica, oral). Puede usarse mebendazol (200 mg/dia,
cada 12 horas, oral, 3 dias, 0 500 mg, dosis tnica).

Ascaris lumbricoides: mebendazol (200 mg/dia, cada

12 horas, oral, 3 dias, 0 500 mg, dosis tinica).

- Uncinarias: mebendazol (200 mg/dia, cada 12 horas,
oral, 3 dias). Si larva migrans: albendazol (400 mg/dia,
cada 8 horas, oral, 3 dias).

- Entamoeba histolytica:

. Asintomético: paromomicina (25-35 mg/kg/dia, cada
8 horas, oral, 7 dias).

. Amebiosis intestinal o absceso hepético: metronida-
zol (35-50 mg/kg/dia, cada 8 horas, oral, 10 dias,
seguido de paromomicina (25-35 mg/kg/dia, cada 8
horas, oral, 7-10 dias) o yodoquinol (30-40 mg/kg/d1a,
cada 8 horas, maximo 2 g/dfa, oral, 20 dias).

- Strongyloides stercolaris: ivermectina (200 pg/kg/dia,
1-2 dias) o albendazol (400 mg/dia, cada 24 horas, oral,
3 dias).

- Schistosoma: praziquantel (40-60 mg/kg/dia, cada 8
horas, oral, 1 dia).

- Tenia solium: prazicuantel (5-10 mg/kg, oral, dosis
Unica).

- Cisticercosis: praziquantel (50 mg/kg/dia, cada 8 horas,
oral, 15 dias, o albendazol (15 mg/kg/d1ia, cada 12 horas,
maximo 800 mg, oral, 14-28 dias). Asociar corticoides.

Remitir al nifio al hospital de referencia cuando existe:

Sospecha de paludismo.

Sintomas no claros (pérdida de peso, tos prolongada,

diarrea prolongada, hematuria).

Padres y/o nifios enfermos de tuberculosis procedentes

de zonas donde abundan los microorganismos multi-

rresistentes.



* Nifo africano/asiatico con fiebre de origen desconoci-
do.

* Parasitosis intestinales, pulmonares o cutaneas, si hay
dudas sobre su tratamiento o evolucién.

* Neuropatia sensitivo o motora (lepra).

 (risis comiciales y trastornos confusionales.

* Necesidad de pruebas mas especificas (estudio de fila-
rias, esquistosomas, gota gruesa, G6PDH, etc).

3. Patologia del nifio viajero

Sufren més enfermedades infecciosas, pues su sistema
inmunolégico no esta preparado para afrontar las enfer-
medades infecciosas endémicas de la zona. (diarrea del via-
jero, hepatitis A, fiebre tifoidea, paludismo). Se debe insis-
tir en las medidas preventivas en caso de viaje a su pais, de
forma definitiva o de vacaciones (prevencién antipalddica
si estd indicado, vacunaciones, medidas de higiene, etc).

B) Enfermedades no infecciosas prevalentes en el pais

de origen

*  Anemias hemoliticas: tienen un lugar destacado en las
enfermedades de base genética. Puede ser por déficit
enzimatico (déficit de GoPDH) o por hemoglobinopati-
as (estructurales, como la Hb S, o sindromes talasémi-
cos). Distribucion geografica similar a la malaria.

* Deficiencia de lactasa (frecuente en nativos australianos,
americanos, del Africa tropical y del Este y Sudeste de
Asia y afroamericanos).

 Alteraciones metabolismo calcio/fésforo (raquitismo).

o Alteraciones tiroideas (hipotiroidismo, déficit yodo...).

*  Malformaciones congénitas y otras enfermedades hereditarias
(consanguinidad).

* Cardiopatias reumdticas.

*  Pubertad precoz (mas frecuente en nifios adoptados e inmi-
grantes que en la poblacién autdctona).

* Posible mayor incidencia de tumores (leucemias, linfo-
mas, tumores hepaticos).

C) Enfermedades no diagnosticadas o tratadas

previamente

*  Enfermedades carenciales: retraso en el crecimiento y desa-
rrollo, malnutricién caldrico proteica y anemias ferro-
pénicas y de otro tipo. Sobre todo, en zonas de Africa
subsahariana y oriental, Asia meridional y el Pacifico
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(inmigrantes poco frecuentes en nuestra zona). Se atri-
buye a falta de alimentos durante el proceso de emi-
gracién, malos hébitos dietéticos, falta de conocimien-
tos basicos sobre la alimentacion del nifio y sus necesi-
dades, dieta poco variada (mas patente tras el destete.),
infecciones de repeticion, etc. No hay una alta preva-
lencia de sindromes malnutritivos clasicos, pero si sig-
nos aislados de déficit nutricional en un alto porcenta-
je de nifios (escorbuto, pelagra, raquitismo, déficit vita-
mina A, etc.). La malnutricion es mas importante en los
menores de 5 afios y puede producir retraso de creci-
miento, alteracion del aprendizaje, disminucién de la
actividad fisica y de la resistencia a la enfermedad y
aumento de la morbimortalidad. Recordar que se dara
profilaxis de anemia ferropénica en todos los lactantes
que siguen o han seguido lactancia materna exclusiva
mds alla de los seis meses y se hara profilaxis del raqui-
tismo con vitamina D en todos los lactantes.

*  Enfermedades por ausencia de medicina preventiva previa:
caries dental (hasta un 75% de los casos en su primer reco-
nocimiento), enfermedades vacunables, defectos senso-
riales (favorecen el retraso sicomotor), defectos del apa-
rato locomotor, anomalias congénitas y enfermedades
crénicas sin diagnosticar. Pueden presentar también pro-
blemas de desarrollo y retraso sicomotor, que se deben
identificar lo mas precoz posible para su tratamiento.

D) Patologia derivada de factores sicosociales

Puede dar lugar a situaciones de marginacion social y
la aparicién de trastornos psicolégicos. La forma en que las
familias sean capaces de abordar el proceso de adaptacion
e integracion determinara en los padres la posibilidad de
sufrir problemas sociales, trastornos psiquiatricos y del com-
portamiento y, en los hijos, dificultades en el desarrollo psi-
cosocial de su personalidad y diversos problemas de salud
mental. Los inmigrantes son 5 veces mas vulnerables a pro-
blemas de salud mental por acumulacién de factores sico-
sociales (falta de identidad cultural, inseguridad en el empleo
paterno, duelo, afioranza, responsabilidad, stress, insufi-
ciente presencia de los padres, trastorno de los roles fami-
liares, situacion laboral y legal, ansiedad, depresion, etc).

Los problemas de salud mental en los nifios inmigran-
tes no difieren en gran medida de los nifios de la poblacion
autdctona, siendo los mas frecuentes:
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- problemas del desarrollo y madurativos: inmadurez,
conducta infantil, retraso sicomotor y /o del lenguaje,
dificultades articulatorias;

- problemas escolares: fracaso escolar, dificultades en lec-
toescritura, inadaptacion, desinterés/negativa por el
colegio;

- problemas de atencién e inquietud: nerviosismo, impul-
sividad, falta de atencion;

- problemas de rendimiento intelectual;

- manifestaciones somaticas sin explicacién médica: vomi-
tos, dolores abdominales, alteracion del suefio, apetito
(exceso o defecto), mareos, cefaleas, trastornos de esfin-
teres, mutismo;

- problemas de relacion: aislamiento, timidez, mala rela-
cién social, familiar, celotipia, apego excesivo a un pro-
genitor;

- por peligro de la vida: intentos autoliticos 0 amenazas;

- problemas relacionados con el sexo: conducta inapro-
piada, abusos sexuales;

- trastornos de conducta: agresividad, rebeldia, desobe-
diencia, amenazas, rabietas, negativismo, novillos, robos,
conductas racistas, ingestién toxicos, problemas con la
justicia;

- problemas de cardcter: irritabilidad, inseguridad, cam-
bios bruscos de humor;

- problemas emocionales: tristeza, llanto inmotivado, apa-
tfa, ansiedad, miedos, fobias obsesiones, temores infun-
dados, deseo de morir;

- por alteraciones mentales: conductas raras, fantasias,
alucinaciones, ideas delirantes, Sd. de Ulises (depresion,
desorientacion, actitudes paranoicas, alucinaciones).
Los diagnésticos mas frecuentes en las consultas del

nifio inmigrante son infecciones respiratorias y 6ticas, GEA

bacterianas y viricas, parasitosis intestinal, infecciones e

infestaciones cutaneas, tuberculosis, problemas odonto-

légicos, talla baja, malnutricién, anemia, caries, vacuna-
ciones incorrectas, ausencia de screening visual y auditi-
vo y de enfermedades crénicas, malformaciones congé-
nitas no diagnosticadas, retraso del desarrollo no diag-
nosticado. En general, la salud de los inmigrantes lati-
noamericanos o del Norte de Africa es mejor que la de los
subsaharianos, Sudeste asiatico y Este de Europa. Glo-
balmente, tienen una mayor tasa de hospitalizacion, mayor
uso de urgencias y menos actividades preventivas. Los
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motivos de ingreso no difieren de los de la poblacion gene-
ral (GEA, neumonia, bronquiolitis, convulsion febril, bron-
quitis, ITU, asma, etc).

Los estudios sobre la salud de los hijos RN de madre
extranjera no han encontrado diferencias significativas con
la poblacién general. Las complicaciones perinatales no pare-
cen mas frecuentes. Las diferencias que se observan se refie-
ren més al apoyo social. Los motivos de ingreso de RN son
embarazo no controlado, drogas, tabaco, bajo peso al nacer,
prematuridad, infeccién materna VHB, VHC, VIH.

Las necesidades de salud mds importantes de los nifios
inmigrantes son las relacionadas con la nutricion, la salud
bucodental, los cuidados basicos, el manejo de la fiebre, el
mantenimiento de la salud, la adhesién al tratamiento y a
programas preventivos, la integracion social y escolar, la
prevencion del abuso, del maltrato, de las infecciones y de
los accidentes (domésticos y de trafico). Para dar respuesta
a estas necesidades cobra un especial protagonismo la Edu-
cacién para la Salud.

VACUNAS EN EL NINO INMIGRANTE

Se informard a los padres de la especial importancia de
la actualizacion individualizada de las vacunas, ya que las
pautas son distintas en los diferentes paises. Se debe con-
sultar el calendario vacunal del nifio inmigrante, lo que a
veces no es facil porque no es considerado como documento
esencial en la inmigracién. El nimero necesario de dosis
para considerar bien vacunado figura en la Tabla IV; si le
falta alguna dosis se completara. En caso de no tener nin-
guna vacuna o no aportar documentacién fiable se aplica-
ré el calendario que se recoge en la Tabla V.

Se debe explicar la importancia de las vacunas y cuél va
a ser la pauta de vacunacion para adaptar su situacién a la
del resto de la poblacién. Especial cuidado hay que tener
con las de reciente introduccién en nuestro pais, Haemop-
hilus influenzae tipo b, Meningococo C, Neumococo, que
generalmente no se les ha administrado. Se debe fijar con
antelacion las siguientes visitas y estar pendiente de su cum-
plimiento.
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TABLA I'V. NUMERO DE DOSIS MINIMA NECESARIA PARA CONSIDERAR CORRECTA LA VACUNACION.

TVt  Tétanos/ Difteria Tos ferina Hib>  Polio (VP) Hepatitis B(VHB)  MeningococoC (MCC)?

< 24 meses 1 4 4 14 4 3 1-3
24 meses —6 afos 2 4-5 4-5 1-4 4 3 1-3
7-18 afios 2 3 3 3

>18 anos 1 3

'En caso de vacunacidn previa de sarampion exclusiva por encima de los 12 meses o con TV (triple virica) o antisarampion por debajo de los 12
meses, se administra una dosis TV en el momento y otra a los 6 afios de edad. 2Segiin la edad de inicio de la vacunacion: 0-5 meses, 4 dosis; 6-11
meses, 3 dosis; 12-14 meses, 2 dosis; >15 meses, 1 dosis. 3Segiin la edad de comienzo de la vacunacion: 0-5 meses, 3 dosis; 6-11meses, 2 dosis;
12meses-5 aiios, 1 dosis.

TABLA V. CALENDARIO EN CASO DE NO APORTAR DOCUMENTACION DE VACUNACION PREVIA.

Meses contados a partir de la primera visita
Edad 0 1 2 4 6 12 24

< 24 meses VHB® VHB VHB
MCC® MCC MCC

2-6 afos

DTPa
Hib®
vP
TV®

VHB®

VHB

DTPa
Hib
vP

DTPa
Hib
VP

VHB

DTPa
Hib

MCC

DTPa DTPa DTPa® DTPa®
Hib

VP VP VP" VP®
TV TV®

7-14 afios VHB® VHB VHB
Td Td Td®
VPao VP VP®
TV TvVa
MCC

Previa realizacion de marcadores (AgsHB, antiHBs, antiHBc), si provienen de zonas endémicas (todas aquellos no pertenecientes al Norte y Oeste
de Europa, Norteamérica, Méjico, sur de Suramérica, Australia y Nueva Zelanda).

@Segtin la edad de comienzo de la vacunacién: 0-5meses, 3 dosis; 6-11 meses, 2 dosis;> 12 meses, 1 dosis.

®)Segiin la edad de inicio de la vacunacion: 0-5 meses, 4 dosis; 6-11 meses, 3 dosis; 12-14 meses, 2 dosis; >15 meses, 1 dosis.

@A partir de los 12-15 meses (las dosis recibidas antes de los 12 meses no contabilizan).

©A los 8-12 meses de la sequnda dosis.

©A los 12 meses de la tercera dosis o coincidiendo con la de 1° de Educacion Primaria. Aunque lo recomendable seria administrar un total de 5
dosis, es probable que, aunque los inmigrantes no aporten ningtin documento, ya hayan recibido unafs dosis en sus paises de origen, por lo que para
facilitar la aceptacion, se podria plantear un régimen de 4 dosis con el que pueden quedar bien protegidos frente a las tres enfermedades. Si la cuarta
dosis se administra a los 4 o mds afios no es necesaria la dosis de 1¢ de Educacion Primaria.

3% dosis a los 8-12 meses de ln 2% Valorar una cuarta dosis, 12 meses después de la primera. No es necesaria en régimen exclusivo de VPI cuando
la tercera dosis se ha administrado en mayores de 4 afios. En cualquier régimen mixto se necesita siempre 4 dosis.

®La segunda dosis se puede administrar en el periodo comprendido entre las 4 semanas posteriores a la recepcidn de la primera dosis y los seis afios
de edad.

@La tercera dosis se puede administrar indistintamente a los 6-12 meses de la sequnda.

0Sobre todo, para los que procedan de Afganistdn, Burkina Faso, Egipto, Ghana, India, Nigeria, Niger, Pakistdn, Somalia, Togo o para los que
convivan con ellos.

WLa sequnda dosis se puede administrar en cualquier momento transcurridas cuatro semanas desde la recepcion de la primera dosis.
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