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Prélogo

Con este Texto, la Secretaria Académica de nuestra Facultad pretende continuar la
Serie de escritos denominada Conceptos Basicos, en donde el estudiante encontrara
el conocimiento Util, resumido, claro y necesario para el trabajo cotidiano del médico.

Es indudable que el otorgar al estudiante de pregrado una herramienta académica que
resuma el conocimiento actual de los principales topicos de la pediatria constituye un
meritorio esfuerzo por parte de los profesores que participan en la construccion de este
extraordinario volumen.

La Secretaria Académica de la Facultad de Medicina de la Universidad Autbnoma de
San Luis Potosi, se complace al promover la difusion de textos que permitan al alumno
obtener una alta calidad de conocimiento cientifico.

Dra. Juana Inés Grimaldo Avilés
Secretaria Académica de la Facultad de Medicina, UASLP
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Prefacio

La orientacion practica y actualizada de este libro proporcionara al estudiante y al mé-
dico ayuda para eficientar la calidad de la atencién pediatrica.

Hemos tratado de conjuntar la informacion basica que todo medico general debe ma-

nejar en su practica cotidiana de una manera resumida con la colaboracion invaluable
de los profesores del curso de pregrado de pediatria de esta Facultad.

Maribel Martinez Diaz
Daniel Kasis Ariceaga
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Conceptos basicos en Pediatria

1 VALORACION DEL RECIEN NACIDO SANO

Dra. Ana Ruth Mejia Elizondo

Pediatra-Neonatdloga

Maestria en Educacion Acentuacion en la Ensefianza de las Ciencias
Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”

Facultad de Medicina UASLP

Introduccion

La etapa neonatal, es la etapa de la vida de un ser humano en la que el organismo debe
adaptarse a los cambios que conlleva la transicion de la vida intrauterina a la extraute-
rina. Al nacer, todo recién nacido (RN) requiere una evaluacion sistematica con el obje-
tivo de identificar su edad, estado de madurez y condicion fisica, asi como reconocer
cualquier evidencia de enfermedad y la presencia de riesgos potenciales para su salud.

Definicion

RN es el producto de la concepcion desde el nacimiento hasta los 28 dias de edad. Se
clasifica segun la edad gestacional en: RN de término: de 37 a 42 semanas de gesta-
cion, RN pretérmino: de 28 a 36 semanas de gestacion, y RN post término: mayor de
42 semanas de gestacion.

EI RN, a su vez, se subclasifica en: pretérmino tardio de 34 a 36 semanas, muy prema-
turo de 28 a 33 semanas, extremadamente prematuro menor de 28 semanas.

Historia Clinica

La evaluacion de todo RN debe iniciar con la realizacion de una historia clinica completa
que incluya su historia familiar, materna, gestacional y neonatal, asi como una explo-
racion fisica detallada. El analisis e interpretacion de la historia clinica, nos ofrecera un
panorama completo sobre los factores de riesgo y condiciones que pueden impactar
en el estado de salud del RN a evaluar.

Ficha de identificacion: debe consignarse el nombre completo o apellidos maternos,
fecha, hora de nacimiento, género y edad gestacional.
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Antecedentes heredofamiliares: incluye el estado de salud de la madre, padre y herma-
nos del paciente. Se deben investigar patologias susceptibles de ser heredadas.

Antecedentes maternos: un rubro especial en la historia clinica neonatal incluye los an-
tecedentes maternos, en donde se debe poner especial atencion en aquellas condicio-
nes maternas que implican un factor de riesgo: edad, numero de embarazo, cesareas,
partos previos, abortos, toxicomanias, grupo y Rh, patologias previas al embarazo.

Antecedentes perinatales: se deben incluir las patologias y complicaciones que se pre-
sentaron durante el embarazo, edad gestacional, disminucién en movimientos fetales, ta-
quicardia o bradicardia fetal, sufrimiento fetal, restriccion en el crecimiento, fetos multiples.
Condiciones del parto: fundamental consignar: tipo de parto, medicamentos durante
el trabajo de parto, complicaciones durante el mismo, trabajo de parto prolongado,
momento de la ruptura de membranas particularmente si es de mas de 18 horas, ca-
racteristicas del liquido amnidtico, hipertonia uterina, desprendimiento de placenta, uso
de anestesia general, prolapso de corddn, entre otras.

Nacimiento: se determina si el RN presenta respiracion espontanea e inmediata y a
partir de este momento el neonato deja de ser responsabilidad del obstetra y pasa a
manos de un profesional capacitado en reanimacion neonatal quien realizara los pasos
necesarios para asegurar la respiracion efectiva del RN vy vigilara la adaptacion inmedia-
ta de la vida intrauterina a la extrauterina.

Puntuacion de Apgar

Es un sistema de puntos para evaluar el estado del RN en los primeros minutos de
vida. Desde el ano 1952 que fue propuesto por la Dra. Virginia Apgar, se utilizan los
mismos criterios basados en cinco signos clinicos que son en orden de importancia: la
frecuencia cardiaca, el esfuerzo respiratorio, el tono muscular, la respuesta refleja y el
color. A cada signo se le atribuye un valor de 0 a 2 puntos y debe realizarse una suma
total de los cinco componentes. La frecuencia cardiaca es el signo mas importante, si
esta ausente, la puntuacion obtenida es cero, si esta presente pero es menor de 100
latidos por minuto, corresponde a 1 punto y si es mayor de 100 latidos por minuto
obtiene 2 puntos, de esta misma forma se evalla cada signo y se asigna un puntaje
segun el cuadro 1.1.
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Cuadro 1.1 Puntuacién de Apgar

Puntaje
Signo
0 1 2

Frecuencia . .
Cardiaca Ausente < 100 x >100 X
Esfuerzo Irregular (llanto Regular (llanto

. . Ausente . .
Respiratorio débil) enérgico)

Tono Muscular Flacidez Flexion mo.derada Flexion completa
de extremidades

Respuesta Refleja Sin respuesta Débil Intensa

Palidez o cianosis . .
Color ) Acrocianosis Rosado total
generalizada

El apellido Apgar ha sido utilizado como acrénimo para recordar mas facilmente los
signos a evaluar, y se hace coincidir cada letra con un signo. Cuadro 1.2.

La evaluacion se realiza al minuto de vida, 5y 10 minutos y constituye la expresion de
la situacion fisioldgica del RN inmediatamente después del parto.

Calificaciones de Apgar 8, 9 y 10 indican bienestar del RN. En contraste, puntuacion
de 0 a 3 a los 5 minutos, puede correlacionarse con mayor mortalidad neonatal, pero
por si sola, no predice disfuncion neurolégica posterior. Las bajas puntuaciones de
Apgar al minuto y 5 minutos no son marcadores concluyentes de un episodio hipdxico
agudo intraparto. Es importante recordar que no se utiliza el Apgar para decidir inter-
vencion en el proceso de reanimacion neonatal. Por otro lado, la edad gestacional, los
medicamentos o drogas administradas a la madre, las intervenciones de reanimacion
y las alteraciones cardiopulmonares, musculares y neurolégicas del RN, modifican la
puntuacion de Apgar.

Silverman Anderson Cuadro 1.2 Acrénimo de Apgar

Letra Signo
Esta evaluacion determina el grado de A | Apariencia, color
dificultad respiratoria del RN en los pri- P | Pulso, frecuencia cardiaca
meros minutos de vida. Toma en con- G Gesticulacion, respuesta refleja
sideracion 5 signos fisicos de dificultad A | Actividad, tono muscular
respiratoria y se les asigna un puntaje: R Respiracion, esfuerzo respiratorio
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Cero, uno y dos puntos segun la presencia y/o magnitud de la dificultad respiratoria, se
evalla al minuto y a los 5 minutos de vida.

En condiciones normales, el RN no presenta dificultad para respirar por lo que se le
asigna un Silverman Anderson de cero. La evidencia de signos fisicos de dificultad
respiratoria es un dato de alarma que nos obliga a mantener al neonato en vigilancia
estrecha, iniciar tratamiento e investigar las causas. Cuadro 1.3.

Cuadro 1.3 Evaluacion de Silverman Anderson

. Puntaje
Signos
0 1 2
Aleteo nasal Ausente Leve Intensa
Tiros intercostales Ausentes Leves Intensos y
constantes
Retraccion xifoidea Ausente Leve Intensa
Disociacion . Ausente Leve Intensa
toracoabdominal
Quejido espiratorio Ausente Leve e inconstante Intenso y
constante

Edad Gestacional

La edad gestacional del neonato, puede ser asignada mediante un examen fisico y
neurolégico, el cual nos permite establecer la edad estimada, con un error de mas
menos dos semanas. Existen diferentes métodos para evaluar la edad gestacional, los
métodos mas utilizados son el de Capurro y Ballard.

Capurro

Este método valora la edad gestacional mediante la exploracion de parametros soma-
ticos y neurolégicos. Se aplica a RN de 29 semanas de gestacion y mayores. Existen
dos variantes:

Capurro A: Se aplica a todo RN que no haya sufrido agresion que afecte su respuesta
neuromuscular, como anestesia, trauma, infeccion, etc. Consta de 4 parametros so-
maticos y dos neuroldgicos. De acuerdo al Cuadro 1.4, se asigna el puntaje, se suman
y se agregan 200 puntos para obtener la edad gestacional en dias.

20



Conceptos basicos en Pediatria

Capurro B: Se aplica a todo neonato de 1500 gramos 0 mas que no se pueda explo-
rar adecuadamente por alguna condicion fisica de gravedad por ejemplo, que requie-
ra estar intubado o con alguna patologia que afecte su respuesta neuromuscular. Se
agregan 204 puntos a la sumatoria total y se divide entre siete para obtener la edad

gestacional en semanas.

Cuadro 1.4 Método de Capurro para evaluacion de edad gestacional del RN.

Forma del | Pezon apenas Pez6n bien Areola bien Areola
pezén visible. No se definido. Areola definida. sobresaliente,
B A visualiza areola. 0.75cm. No sobresaliente, 0.75 cm.
0.75cm.
o] (5] [15]
Textura de Muy fina. Finay lisa. Lisa Gruesa, Gruesay
la piel Gelatinosa y moderadamente | rigida, surcos | apergaminada.
gruesa. superficiales.
Descamacion Descamacion
superficial. superficial.
o [o] (5] [15]
) Forma de | Planay sin forma Inicio Engrosamiento Engrosada
o) la oreja engrosamiento | incompleto sobre e incurvada
‘0 ) .
° del borde. mitad anterior totalmente
S| 8 [0]
% ﬁ Tamaiio No palpable Diametro Diametro Diametro
> £ | del tejido 0.5cm. 0.5-1.0 cm >1.0 cm.
8 & | mamario 0]
& Pliegues Ausentes Pequefios surcos Surcos rojos Surcos sobre Surcos
£ plantares rojos en mitad | definidos en mitad | mitad anterior profundos
o anterior. ant. Surcos 1/3 sobrepasan
(/7] ) .
anterior 1/2 anterior
(o] (5]
Signo:
de la t?{
bufanda ,w.\
(6]
= = Signo:
200 | 204 | gotade
dias | dias | cabeza
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Ballard

El método de Ballard consiste en una serie de procedimientos clinicos, basado en
indicadores fetales de maduracion fisica y neuromuscular con el fin de definir la edad
gestacional desde las 20 a las 42 semanas de gestacion. Se recomienda realizarlo en
las primeras 12 horas de vida, vigilando la temperatura del RN con especial cuidado en
los neonatos prematuros o con comorbilidad asociada. Comprende la evaluacion de

seis caracteristicas fisicas y seis neurologicas.

Recordemos que la maduracion neuromuscular progresa en sentido cefalocaudal. Al
avanzar en edad gestacional, hay un reemplazo del tono extensor por el flexor, de tal for-
ma que un RN de término, se encontrara en flexién tanto de miembros superiores como

inferiores. La madurez neuromuscular y fisica se explica con claridad en el Cuadro 1.5.

Cuadro 1.5 Método de Ballard para la evaluacién de edad gestacional del RN.

Madurez neuromuscular

-1

0

1 2 3 4 5
Postura o= o= cﬁC oé:i: O;E
Ventana
cuadrada r/\ r—‘ r\ r\ r\ ’-‘
(muneca) >90° | 90° | 60° | 45° | 30° 0
Regreso del ﬁ\ /ﬁ\ ,;8“ oﬁ\_ \;8«
brazo
180° |140-180° | 110-140° | 90-110° |  90°
Angulo popliteo S| DD | D o> 05 o
180° 160° 140° 120° 100° 90° <90°
Signo de la /,B_/ _’8_, _'% —»8 @ —»8
bufanda ==
Maniobra talon — - — — — S
oreja B S| oo | oD (o> a3
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Madurez fisica

-1 0 1 2 3 4 5
. . Descamacion | Descamacion |  Pliegues
) Gelatinosa | Lisa, rosada L . .
. Delgada fiable ) superficial y | areas palidas | profundos Gruesa
Piel roja Venas o
transparente L . rash Venas Descamacion rugosa
translucida visibles .
pocas venas | escasas sin venas
Lanugo No Escaso Abundante | Adelgazado Alrg:jgs;m Muy escaso
Longitud ) . Grado de
Superficie del pie >50mm | Marcas rojas f’hegue ante Pllegugs Pliegues toda madurez
) rior transverso| dos tercios
plantar  [40-50 mm=-1| No pliegue tenues . - la planta )
Unico anteriores Calif.| Semanas
< 40 mm=-2
10 20
-5 22
Avenas Areola plana Areola levan- | Areola levan- | Areola com- ”
Mamas | Imperceptibles _p_ . p i tada 1-2 mm | tada 3-4 mm | pleta 5-10 0
visibles sin pezon X . .
de pezon de pezon mm pezon 5 26
10 28
. Oido con 15 30
Fusion Parp ados borde ligera- | Oido con | Oido formado | .,
abiertos ) Oido con car-| | 20 32
Oio/oido palpebral Oido plano mente curvo | borde curvo, firme tilago grueso
I Firmemente=-2 suave suave, de facil| Recuperacion ) 25 34
Levemente=-1 permanente Recuperacion | recuperacion | instantanea y firme
=1 doblado p P 30| 36
lenta
35 38
Testiculos en | Testiculos Testiculos | Testiculos en | | 40 40
Genitales | Escroto plano | Escroto vacio |canal inguinal| descendidos | descendidos |  péndulo 45 42
masculinos liso sin arrugas superior | pocas rugosi-|  Muchas Rugosidades 50 "
Pocas arrugas dades rugosidades | completas
C||t_or|s Clitoris ) Labios mayo- )
. prominente ) Labios Labios
. Clitoris ~ prominente res grandes
Genitales . pequefio ) mayores y ) mayores
f i prominente Labios Labios menores Labios cubren a los
emeninos Labios planos menores mas . menores
menores iguales - menores
visibles aparentes pequefos
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Clasificacion del peso para la edad gestacional

Ya que se ha obtenido la edad gestacional del RN, debera clasificarse segun su peso
en adecuado, pequefio y grande para la edad gestacional.

Un RN de término con peso adecuado para la edad gestacional (eutréfico), es aquel
en el que su peso corporal se situa entre el percentil 10 y 90 de la distribucion de
los pesos para la edad gestacional. De bajo peso: cuando se encuentra por debajo
de la percentil 10 y peso alto; cuando el peso se encuentra situado por arriba de la
percentil 90. La clasificacion del RN por peso y edad gestacional es muy importante
ya que indica el grado de riesgo en el momento del nacimiento, la morbilidad y mor-
talidad neonatal son inversamente proporcionales al peso y a la edad gestacional. En
la Figura 1.1y 1.2 se muestra el grafico para clasificar al RN, en un eje se identifica el
peso y en el otro la edad gestacional.

PESO AL NACER EN RELACION CON LA EDAD GESTACIONAL

AMBOS SEXOS
4000 BE-FERMING POSTFERMING
GEG GFG

3500 GHRAFICAIDE NAGIMIENTO — 0 @
2} INTRAUTERIN -~ POS-TERMING j
g / AlEC I:
s i DE TERMINO 3]
© l,’ 7 AEG 10 &
& 2500 PRETERMINO 7 > o
¢ GEG /\/ — e TERMING POS FERMING
Z 2000 /1 PEG —
2 REFERO—

i

8 1500 - -
i = —

1000 - PRE |r '_FE‘M‘IN D

— L=\*)

800

24 26 28 30 32 34 36 37 38 40 41 42 44
SEMANAS

_ PRETERMINO TERMINO POSTERMINO
PEG- PEQUENO PARA EDAD GESTACIONAL
AEG- ADECUADO PARA EDAD GESTACIONAL Dr. Jurado Garcia

GEG- GRANDE PARA EDAD FESTACIONAL

Figura 1.1 Clasificacion del peso para la edad gestacional segun Jurado Garcia
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO INTRAUTERINOS

5000

4500 T~

90%
4000 1 Grande para edad|gestacional —

35001 /Apropiado para

edad gestacional
3000 T 10%

—
25001 /equeﬁo para
edad gestacional

2000+ . B

Gramos
>

1500

1000 ~

500 -+

*

|
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |

| | [ TN N
25 27 29 31 33 35 37 39 41 43 45

Semana de gestacion

Pretérmino Término Postérmino

Figura 1.2 Clasificacion del peso para la edad gestacional segin Bettaglia
y Lubchenco

Somatometria

La somatometria es el mejor indice de nutricion y crecimiento de un RN, ya que suma
los elementos que intervienen en el incremento corporal. El peso al nacimiento es la
medida del tamafo corporal mas utilizada, refleja la calidad del ambiente intrauterino, se
utiliza como elemento de prediccion del crecimiento y desarrollo futuro. Sin embargo,
debemos considerar el resto de las medidas antropométricas, las cuales, una vez de-
terminadas con exactitud y comparadas con las tablas percentilares correspondientes,
constituyen uno de los mejores indicadores del estado de nutricion en el BRN. Estas
medidas deben incluir la talla, perimetro cefalico, perimetro toracico, perimetro ab-
dominal y longitud del pie.

25



Conceptos basicos en Pediatria

El peso debe obtenerse en el RN desnudo y en una bascula calibrada. La talla se obtie-
ne midiendo la distancia desde el vertex al suelo plantar, el perimetro cefalico represen-
ta la méaxima circunferencia del craneo en un plano horizontal que pasa por encima de
las cejas y la prominencia occipital, este Ultimo aporta informacion valiosa en relacion al
desarrollo del cerebro.

La clasificacion de la restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU), definida como la
incapacidad del feto para alcanzar un potencial genético de crecimiento de acuerdo a
las condiciones propias de la gestacion y del entorno.

¢ RCIU simétrico: Bajo el percentil 10, restriccion de peso, talla y perimetro cefa-
lico. EI RN es pequefio constitucionalmente y obedece a alteraciones genéticas,
metabdlicas e infecciones congénitas, entre otras.

¢ RCIU asimétrico: tiene compromiso en peso, no en talla ni perimetro cefalico,
y esta asociado a alteraciones en la funcion placentaria.

Los incrementos seriados del perimetro cefalico, talla y peso permiten ademas identifi-
car si el crecimiento postnatal es simétrico o asimétrico, lo cual modifica sustancialmen-
te su manejo y las expectativas de evolucion somatica a futuro.

En el Cuadro 1.6 observamos los valores promedio de peso, talla y perimetro cefalico
de un RN de término para referencia rapida, sin embargo, la Organizacion Mundial de
la Salud recomienda el empleo de las curvas de crecimiento de Fenton growth chart
para neonatos pretérmino y hasta la semana 50, que incluyen los indicadores de peso,
longitud y perimetro cefélico, los datos no deben tomarse como un valor absoluto.

Cuadro 1.6 Valores promedio de peso, talla y perimetro cefalico en un RN de
término.

Recién nacido de término Valores promedio
Peso 2,600 — 4000 gr
Talla 48 -52 cm
Perimetro cefalico 33-35cm

En el Cuadro 1.7 se enlistan los valores promedio de los signos vitales al nacer, es impor-
tante mencionar que cada uno de ellos debe ser graficado en las tablas percentilares co-
rrespondientes para la edad y tampoco deben tomarse estos valores como absolutos.
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Cuadro 1.7 Signos vitales promedio para un RN de término

Recién nacido de término Valores promedio
Tension arterial 70/40
Frecuencia cardiaca 120 - 160 latidos por minuto
Frecuencia respiratoria 40 - 60 latidos por minuto
Temperatura axilar 36.5 — 37.5 grados centigrados

Exploracién Fisica

Una vez determinado el Apgar, Silverman Anderson, la edad gestacional, la somatome-
tria y la clasificacion segun el peso y edad gestacional, se llevara a cabo una exploracion
fisica detallada.

Debemos iniciar con la evaluacion de los signos vitales, llevaremos a cabo la explora-
cion en direccion céfalo caudal, a continuacion se describen los puntos mas importan-
tes a considerar.

Inspeccién general: observar el color, estado de hidratacion, la posicion y actitud.
El color nos da informacion fundamental sobre el estado de salud del RN, la cianosis,
ictericia, patrén reticular en la coloracion o piel moteada y la piel de arlequin nos avisan
tempranamente sobre un problema serio.

Se debera consignar la presencia de vermix caseoso, millium, descamacion, telangiec-
tasias, hemangiomas, nevos intradérmicos o mancha mongdlica, lesiones traumaticas
como equimosis o flictenas.

Cabeza: se debera notar la presencia de lesiones secundarias al nacimiento, caput
succedaneum, cefalohematomas, fracturas, heridas, etc. Cabalgamiento de suturas,
tamano de las fontanelas. Asi como la presencia de malformaciones congénitas como
microcefalia, hidrocefalia, encefalocele, entre otros.

Ojos, nariz, oidos, orofaringe: corroborar la presencia de los globos oculares, trans-
parencia de cérnea, cristalino, humor vitreo mediante reflejo rojo, lesiones o malforma-
ciones en parpados. Atresia de coanas. Presencia y/o malformaciones de pabellones
auriculares. Tamano de la lengua, integridad del paladar, en este punto se verifica la
permeabilidad esofagica al pasar una sonda de pequefio calibre a través de las coanas
0 la cavidad oral hasta el estémago.

Cuello: observar y palpar ante la posibilidad de masas cervicales y fracturas de clavi-
cula principalmente.
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Térax: buscar asimetria o deformacion. Verificar por auscultacion la entrada de aire en
ambos campos pulmonares y la presencia de ruidos anormales como peristaltismo en
caso de hernia diafragmatica congénita

Cardiovascular: es importante la localizacion del latido cardiaco. Si esta presente en el
lado derecho considerar dextrocardia o desplazamiento a la derecha por masas ocupa-
tivas en el hemitdrax izquierdo, evaluar la frecuencia cardiaca, ritmo y soplos cardiacos.
Abdomen: determinar su morfologia: distendido, excavado. El higado y bazo se palpan
habitualmente a 1 a 2 cm bajo el reborde costal durante la primera semana de vida.
Determinar la presencia de tumoraciones o crecimientos anormales de otras visceras.
Recordar las dos malformaciones congénitas mas frecuentes en abdomen: gastrosqui-
sis y onfalocele. Verificar en el corddn umbilical la presencia de una vena y dos arterias.
Genitales: observar y evaluar de acuerdo a sexo y edad, permeabilidad, malformacio-
nes como epispadias, hipospadias, etc. En este momento se puede ademas verificar
permeabilidad del ano.

Extremidades: revisar simetria, tono, postura, movilidad, pulsos femorales, fracturas.
Realizar las maniobras de Ortolani y Barlow en busqueda de displasia en el desarrollo
de la cadera

Dorso: integridad de la piel y la posibilidad de mielomeningocele, meningocele, entre otros.
Neurolégico: consignar el estado de alerta, la actividad espontanea, tono activo y pa-
sivo, postura, reflejos primitivos.

Al concluir la evaluacion del RN, estamos en condiciones de determinar si se trata de un
paciente presuntamente sano, definido como aquel nacido de parto eutécico, de térmi-
no, con peso adecuado a la edad gestacional, hijo de padres sanos, que no presenta
malformaciones congénitas ni enfermedades hereditarias y sin antecedentes de riesgo,
e integrar un diagndstico, plan de tratamiento y prondstico.
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2 ASFIXIA PERINATAL

Dra. Ma. Cristina Gonzalez Amaro
Pediatra-Neonatdloga

Maestria en Ciencias en Investigacion Clinica
Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad Medicina UASLP

Definicion

La asfixia perinatal (AP) es un fallo del intercambio gaseoso que ocasiona una dismi-
nucion de oxigeno y acumulacion de CO2, que si se prolonga en el tiempo ocasiona
acidosis metabdlica.

El fallo de intercambio gaseoso puede ser in utero, por alteraciones maternas, placen-
tarias o de cordén umbilical o bien por falla cardiorrespiratoria en el recién nacido (RN).

Epidemiologia

En paises desarrollados se presenta una frecuencia de 1-2/1000 RN vivos, se incre-
menta de dos a diez veces mas en paises en vias de desarrollo. En México (IMSS) se
reporta 14.6/1000 RN vivos, casi igual que en Uruguay con 14.5/1000 RN vivos. Pero
contrasta con paises de Africa como Nigeria con 26/1000 RN vivos.

La OMS reporta una frecuencia 10/1000 RN vivos y considera que cerca del 20% de
todas las muertes neonatales son causadas por AP, tiene ademas importancia en el
contexto de secuelas. Entre los RN de término que sufren pardlisis cerebral, del 6-23%
es ocasionada por AP.

Etiologia

Las causas predisponentes provienen de: alteraciones maternas, uteroplacentarias,
obstétricas, fetales y postneonatales.

e Enfermedades maternas: hemorragia, infecciones, hipertension crénica o induci-

da por el embarazo, alteraciones metabdlicas (diabetes mellitus, alteraciones tiroi-

deas, etc.), anemia, enfermedades autoinmunes y otras comorbilidades maternas.

30



Conceptos basicos en Pediatria

e Factores uteroplacentarios: anormalidades de la placenta (placenta previa, des-
prendimiento de placenta, infecciones). Alteraciones de corddn umbilical (pro-
cubito, prolapso, nudos y circular apretada). Alteraciones uterinas: contracti-
lidad aumentada o disminuida, anomalias mullerianas como Utero bicorne, o

adquiridas como miomatosis.
e Factores obstétricos: desproporcion cefalopélvica, presentacion anormal, parto

instrumentado, trabajo de parto prolongado o precipitado. Alteraciones del liqui-
do amnidtico como oligo o poli hidramnios, liquido amnidtico meconial y ruptura

prematura de membranas. Uso de oxitocicos.
e Principales factores fetales: edad gestacional fuera del termino (prematurez o

postmadurez), anormalidades del crecimiento (retraso del crecimiento intrauteri-
no, 0 macrosomia), embarazo multiple, eritroblastosis fetal y otras malformacio-

nes congénitas.
Evento centinela: es un evento hipdxico isquémico, de tal magnitud como para le-

sionar a un feto previamente sano. Los eventos centinela mas frecuentes son: ruptura
uterina y desprendimiento de placenta, prolapso de corddn umbilical, pérdida de san-
gre fetal por placenta previa o hemorragia feto-materna y embolia de liquido amnidtico.
En algunas series el evento centinela solo se ha encontrado en 11 a 32% de los casos.
El evento asfictico se presenta en el periodo prenatal en el 10-20%, por complicacion
obstétrica o intraparto en el 70-85% y en el periodo postnatal en el 10%.

Fisiopatologia

Redistribucién de flujo sanguineo

Al suceder un evento hipdxico isquémico el primer mecanismo de respuesta del orga-
nismo es redistribuir el flujo sanguineo para mantener el mayor aporte posible a 6rganos
vitales como cerebro, corazén y suprarrenales, a expensas de limitar el flujo sanguineo
a nivel intestinal, renal, pulmoén y piel. En el sistema nervioso central también hay redis-
tribucion de flujo sanguineo para mantener mayor aporte a zonas aln mas vitales como
el tallo cerebral a expensas de flujo sanguineo cortical y ganglios basales. Toda esta
redistribucion tiene como finalidad conservar la vida ante el insulto hipdxico isquémico.

Fisiopatologia celular

e Muerte neuronal temprana
Después de un evento hipdxico isquémico (el isquémico es mas frecuente en el periodo
neonatal), se ocasiona hipoxia y disminucion de glucosa tisular, por lo que se echa a an-
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dar el metabolismo anaerdbico. Durante el metabolismo aerdbico por cada molécula de
glucosa se sintetizan 38 ATP, en cambio en medio hipdxico la glicolisis anaerdbica solo
proporciona 2 ATP por cada molécula de glucosa, esa disminucion drastica de aporte
energético, hace que falle la bomba de Na/K dependiente de ATP, esto ocasiona que
se acumule Na++ y otros electrolitos como el Ca++ dentro de la célula, lo que estimula
una despolarizacion celular generalizada con salida de Ca++ y aminoacidos excitatorios
como el glutamato, éste estimula los receptores NMDA (N-metil D-aspartato) AMPA
(alfa amino-3-hidroxil-5-metil-4-isoxasol-propionato) ocasionando un influjo de calcio
dentro de la célula. El exceso de calcio intracelular estimula una serie de enzimas entre
las mas importantes son las endonucleasas que danan el nucleo celular, las fosfoli-
pasas que danan el citoesqueleto, las caspasas, que condicionan dano mitocondrial
y apoptosis celular, la sintasas de oxido nitrico que favorece el estrés oxidativo y la
apoptosis celular. Finalmente el exceso de Na++ intracelular ocasiona una lisis y muerte
neuronal temprana.
e Muerte neuronal tardia

Cuando se logra la reanimacion del neonato, hay reperfusion de los tejidos que fue-
ron sometidos a hipoxia e isquemia lograndose un periodo de latencia, que en el ser
humano es de 1-6 horas, durante este periodo pueden suceder dos caminos. El pri-
mero es que la reperfusion logre la oxigenacion adecuada, que los antioxidantes del
neonato logren neutralizar el estrés oxidativo, y por tanto no se desencadene el dano
mitocondrial y la apoptosis. Clinicamente veriamos que el RN logra recuperacion de su
estado de alerta, tono, reflejos primitivos, se le encuentre normal o bien solo datos de
encefalopatia leve y que logre una adecuada y pronta recuperacion, no se presentan
secuelas graves.

Pero si el evento hipdxico fue mas prolongado o grave, el estrés oxidativo no es neu-
tralizado por las escasas reservas antioxidantes (vitamina E, vitamina A, catalasas) del
neonato, o bien se desencadenaron alteraciones mitocondriales, entonces la célula
padece una segunda falla energética, secundaria al dafio mitocondrial y entonces en
ese periodo llamado de latencia. nuevamente hay disminucion de sintesis de ATP, esta
falla energética ocasiona nuevamente alteracion intracelular que ocasiona que el cal-
cio continle y perpetue la estimulacion de las endonucleasas, caspasas, sintasas de
oxido nitrico y fosfolipasas, con generacion de mayor estrés oxidativo, acumulacion de
radicales libres toxicos para la célula como peroxido de hidrogeno y peroxinitrito, este
a su vez ocasiona mayor dano mitocondrial y se perpetdan el dano celular ahora por
via de activacion de apoptosis. En la clinica vemos que el RN, tiene datos de encefa-
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lopatia hipdxico isquémica moderada a severa con un alta morbimortalidad y secuelas
en su neurodesarrollo.

Otra parte importante dentro del dano secundario es la estimulacion de la cascada
inflamatoria con presencia de IL6 y FNT que intervienen para reparar el dano que esta
relacionado con secuelas permanentes en el desarrollo. Por Ultimo la hipoxia y la hiper-
capnia que ocasiona pérdida de la autorregulacion del flujo cerebral por lo que cualquier
cambio de presion tiene repercusion en la circulacion cerebral de forma que la hipoten-
sién condiciona mayor isquemia e infartos y la hipertension o cambios bruscos de TA
pueden ocasionar hemorragias cerebrales. Ver Cuadro 2.1.

Cuadro Clinico

En el cuadro clinico es frecuente que haya antecedentes de algun tipo de compromi-
so prenatal o intraparto. EIl RN muestra dificultad para iniciar la respiracion, presenta
apnea secundaria, requiere de ventilacion a presion positiva 0 incluso en casos muy
comprometidos requiere de reanimacion avanzada con compresiones toracicas y me-
dicamentos. Obtiene Calificacion de Apgar de 3 0 menos a los 5 minutos y presenta
datos de afectacion neuroldgica como disminucion de su estado de alerta, alteracion
de los reflejos primitivos, tono y reactividad, que en grados moderados puede asociarse
con crisis convulsivas y en estadios graves estado de coma. Ademas presentan altera-
ciones multisistémicas.

Se trata de una patologia con fallo organico multiple cuya afectacion principal se enu-
mera en el Cuadro 2.2.

Encefalopatia hipéxico isquémica (EHI).

Es la afectacion a SNC por un insulto hipoxico isquémico. En 1976 se clasificd segun
Sarnat en tres estadios. Ver Cuadro 2.3.
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Cuadro 2.1 Correlacion de la alteraciones anatomopatolégicas de la encefalopa-
tia hipéxico isquémica y estudios de imagen.

Entidad
anatomopatolégica

Estudio de imagen Caracteristicas

Lesion: hipdxico isquémica carac-
teristica del neonato prematuro.
Correlacion clinica: diplejia o dipa-
resia espastica

Leucomalacia
periventricular

Lesion: neonatos a término que
sufren cuadros agudos de asfixia
severa. Se ve afectada la sustancia
gris profunda (putamenes, talamos
ventrolaterales, hipocampo, parte
dorsal del troncoencéfalo y cuer-
pos geniculados laterales)
Correlacion clinica: secuelas
graves como PCI, trastornos de la
alimentacion, retraso mental

Lesion de ganglios
basales, talamos
ventrolaterales
(estatus
marmoratus)

Lesion: hipdxico isquémica cronica
0 prenatal

Hay atrofia cerebral

Correlacion clinica: microcefalia
secuelas graves tipo PCI

Encefalomalacia
multiquistica

Necrosis neuronal Lesion: oclusion de arteria cerebral.

Focal Correlacion clinica:

(Stroke) PClI tipo hemiparesia.
Predomina en prematuros
Grado |: matriz germinal

Hemorragia Grado II: en ventriculos

Grado llI: en ventriculos, los dilata
Grado IV: dilatacion ventricular y
afeccion de parénquima cerebral.

intraventricular
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Cuadro 2.2 Correlacién del sitio afectado, diagndstico y caracteristicas clinicas.

Sitio afectado

Diagnostico

Principales caracteristicas

SNC

EHI

Alteracion estado de alerta, reflejos pri-
mitivos, tono y reactividad, crisis convul-
sivas, estado de coma

Corazoén Miocardiopatia HI Trastorno del ritmo con bradicardia si-
nusal, insuficiencia tricuspidea, isquemia
cardiaca

Pulmén SAM HAPPRN Dificultad respiratoria, hipoxemia,

Consumo surfactante | hipercapnia.

Rifon DRA Incremento de azoados, 60% forma no
oligurica

Intestinal ECN Mala tolerancia a via oral, distencion

Dafno hepatico abdominal.
Elevacion de transaminasas
y deshidrogenasa lactica.
Endocrino SIHAD Hiponatremia, edema

Hematoloégico

Plaguetopenia
Leucocitosis

Sin datos de infeccion

EHI: encefalopatia hipdxico isquémica, HI: hipdxico isquémica, SAM: sindrome de aspi-
racion meconial, HAPPRN: hipertension arterial pulmonar persistente del recién nacido,
DRA: dafio renal agudo, ECN: enterocolitis necrosante, SIHAD: secrecion inapropiada
de hormona antidiurética.

Cuadro 2.3 Clasificacion de Encefalopatia Hipdxico isquémica de Sarnat.

Signos Estadio | Estadio Il Estadio Il
Nivel de conciencia Hiperalerta Letargico Estupor/coma
Tono muscular Normal Hipotonico Flacido
Postura Normal Flexion Descerebracion
Reflejos
osteotendinosos: Hiperactivo Hiperactivo Ausentes
clonus
Mioclonias Presentes Presentes Ausentes
Reflejo de Moro Fuerte Deébil Ausente
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Pupilas Midriasis Miosis Fijas, mala res-
puesta
Crisis convulsiva No Comun Descerebracion
EEG Normal Bajo voltaje Supre§ ones,
isoeléctrico
Duraciéon Menos de 24 horas 1-14 dias Dias a semanas
Prondstico Bueno 20-40 secuelas l\/luerte,ldgﬂcn
neuroldgico

EEG: electroencefalograma

Actualmente la Guia de Practica Clinica (GPC) mexicana recomienda la clasificacion de
Garcia-Alix por tener solo cuatro puntos a evaluar y no requerir de electroencefalogra-
ma. Ver cuadro 2.4.

Cuadro 2.4. Clasificacion de Encefalopatia Hipéxico Isquémica de Garcia-Alix 2008.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Estadio | Condicién a evaluar A < 3 dias B > 3 dias
Normal
Estado de alerta Hipotonia global>distribucion
Tono muscular proximal superior
Leve Respuestas motoras | Normales o leve disminuidas
Reactividad Normales o hiperexitabilidad,
ROT aumentados, temblores,
mioclonias
Letargia o estupor moderado
Estado de alerta Hipotoni global>distribucion
Tono muscular global superior Convulsiones
Moderado | Respuestas motoras | Disminuidas pero de calidad | aisladas o
Reactividad normal repetitivas
ROT disminuidos, reflejos
primitivos débiles
Estado de alerta Cpma o/estupor severo .
Hipotonia global Signos de
Tono muscular . . .
Grave Ausentes o estereotipadas, disfuncion del
Respuestas motoras .
- convulsiones Tallo cerebral
Reactividad . o
Reflejos primitivos ausentes
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Diagnéstico

Antecedente clinico

Generalmente hay antecedente de algun factor condicionante, en algunos casos even-
to centinela, aunque también hay condiciones en que no se detecta algun antecedente
que comprometa al feto. Para una mejor vigilancia del bienestar fetal se cuenta con
estudios de gabinete que ayudan a detectar fetos con algun tipo de riesgo o bien datos
de asfixia como el ultrasonido Doppler, el registro cardiotocografico, el perfil biofisico
que permiten alertar al obstetra acerca de riesgo de pérdida de bienestar fetal o "estado
no tranquilizador fetal”.

El diagnéstico de AP perinatal segun la GPC y la Academia Americana de Pediatria se
fundamenta en:
e (Calificacion de Apgar de 3 0 menos a los 5 minutos
e  Gasometria de arteria umbilical con un pH < 7 con Exceso de base -10 o0 menos
e Alteraciones neuroldgicas
e Alteraciones multisistémicas.

El evento centinela no se presenta en todos los casos, de hecho es evidente en una
minoria de ellos (11-32%) y por ello cuando no se cuenta con este importante dato el
diagndstico debe de ser supuesta encefalopatia hipdxico isquémica o bien utilizar el
término de encefalopatia neonatal.

Examenes de laboratorio y gabinete

El estandar de oro para apoyar el diagnodstico de AP es la gasometria de corddn umbi-
lical, especificamente de la arteria umbilical. El lactato sérico puede sustituir al exceso
de base.

Son Utiles para documentar otras alteraciones sistémicas: la biometria hematica, qui-
mica sanguinea, electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento hepatico, pruebas de
coagulacion.

Otros estudios para apoyar el diagnéstico: normoblastos (mas de 10/100 leucocitos),
mediadores de inflamacion IL1, IL6 y FNT, relacion acido lactico/creatinina mayor de
0.6 y aumento de lactato.

También se han descrito biomarcadores en orina, sangre o liquido cefalorraquideo
como la enolasa neuronal especifica y proteona S100B entre otras.
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Estudios de imagen
Hay tres estudios de imagen que son Utiles para al diagndstico de AP los cuales son:

e Ultrasonido transfontanelar, tiene la ventaja que se realiza en la cama del pa-
ciente, no es invasivo y esta exento de radiacion, pero tiene limitada utilidad
ya que solo es buen instrumento para detectar edema cerebral, hemorragias y
dilatacion ventricular. No detecta problemas leves de substancia blanca.

e |atomografia axial computarizada, tiene mayor resolucion para determinar he-
morragias ventriculares, atrofia, calcificaciones y edema, pero no detecta lesio-
nes leves de sustancia blanca ni de fosa posterior. Las radiaciones son impor-
tantes por lo que se sugiere que este estudio se realice solo en caso de que no
se cuente con resonancia magnética.

e Resonancia magnética, es el estudio de imagen ideal para el estudio del pacien-
te con AP complicada con EHI ya que detecta lesiones de substancia blanca,
gris, infartos lesiones de ganglios basales. El cerebelo y el tallo cerebral son
faciimente evaluables. Se pueden evaluar infartos pequenos, y lesiones limi-
trofes entre substancia blanca y gris. Las secuencias T1 y T2, convencionales
y reforzadas (weighted) permiten ubicar el momento de la lesion, conocer la
extension, evolucion y prondstico. Se recomienda realizarla en cuanto el neo-
nato se encuentre estable y pueda trasladarse al gabinete. Se puede estudiar el
metabolismo por lactato por espectroscopia de resonancia magnética de pro-
tones, el cual es buen predictor del prondéstico del paciente. La angiografia por
resonancia magnética, permite detectar lesiones vasculares que conducen a
infartos 0 hemorragias sin necesidad de realizar cateterismo.

Electroencefalograma (EEG)

Monitorea la actividad eléctrica del cerebro que sufrid un periodo hipdxico isquémico.
El grado de anormalidad y su recuperacion durante las primeras horas o dias de vida
nos permiten establecer pronostico, que puede ser favorable cuando hay rapida re-
cuperacion o desfavorable cuando hay persistencia de patrones anormales o incluso
empeoramiento.

El EEG de amplitud integrada (EEGa), comprime la informacion de una hora de actividad
eléctrica en tan solo 6 cm. de la pantalla, 1o que hace la su interpretacion increiblemente
mas facil, siendo un excelente instrumento para monitorizar el periodo de latencia que
como se menciond son las primeras 1-6 horas después del evento hipdxico isquémico,
para poder detectar patron normal o anormal de actividad cerebral del neonato, asi
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como descargas eléctricas cerebrales anormales que pueden o no tener correlacion
clinica. Por ello es un estudio de gran ayuda para graduar la gravedad de la EHI y tomar
la decision de proporcionar o no tratamiento con neuroproteccion por medio de hipo-
termia terapéutica.

Tratamiento

El manejo prioritario es la prevencion prenatal e intraparto, y al nacer una adecuada re-
animacion neonatal siguiendo los lineamientos del Manual de Reanimacion Neonatal 72.
Edicion. (Anexo 2.1). Después de la reanimacion el tratamiento posterior actualmente
tiene dos vertientes: la primera consiste en dar manejo de sostén, evitando mayor dafno,
y la segunda inducir hipotermia moderada terapéutica.

El manejo de sostén esta encaminado a mantener el neonato en equilibrio acido basi-
co, metabdlico, cardiorrespiratorio y hemodinamico hasta lograr su recuperacion.
Acido basico: evitar hipoxemia (que induce mas dano) e hiperoxemia que conduce a
mayor estrés oxidativo; evitar hipercapnia que disminuye aun mas el flujo sanguineo
cerebral, la hipocapnia lo aumenta y condiciona hemorragias.

Metabdlico: mantener normoglucemia, la hipoglucemia conduce a mayor dano neuro-
l6gico y la hiperglucemia a incrementos de viscosidad cerebral y mayor posibilidad de
dano cerebral.

Cardiorrespiratorio y hemodindmica: mantener adecuado gasto cardiaco que puede
requerir apoyo con aminas como dopamina o dobutamina, milrinona o noradrenalina
en infusion, estas dos Uultimas de eleccion en caso de hipertension arterial pulmonar
concomitante.

En caso de dificultad respiratoria ya sea por sindrome de aspiracion meconial, hiper-
tension arterial pulmonar, consumo de surfactante o incluso taquipnea transitoria del
RN, el tratamiento es brindar el apoyo ventilatorio mientas sea necesario con el fin de
mantener adecuada oxigenacion, normocapnia y adecuado equilibrio acido base.

Crisis convulsivas: el tratamiento de eleccion es el fenobarbital, pero no se encuentra
disponible la presentacion IV, por lo que la difenilhidantoina es la utilizada.

El levetiracetam a pesar que la GPC no la contempla, recientemente se le toma en
cuenta como medicamente de segunda linea con buenos resultados.

Otras drogas alternativas son las benzodiacepinas como el loracepan y midazolam asi
como la lidocaina. Cuadro 2.5.
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Cuadro 2.5 Farmacos recomendados en el tratamiento de las crisis convulsivas

neonatales

MEDICAMENTO

DOSIS

OBSERVACIONES

Dosis inicial 20mg/Kg IV puede

Dosis inicial se administra

miento 5mg/Kg/d

Fenobarbital repetir solo una ocasion. Manteni- on 10-15 minutos
miento 5 mg/Kg /dia IV o VO
o Dosis inicial 20 mg/Kg IV manteni- | Dosis inicial se administrar
Fenitoina

en 30 minutos

Levetiracetam

Dosis carga 20-40mg/Kg IV o VO.
Mantenimiento 5-10mg/Kg/dia

En bolo administrar en 15
min

Drogas alternativas

Lidocaina

Dosis carga 2 mg/Kg durante 10
minutos seguido por infusién con-
tinua de 6 mg/K/h en las siguien-
tes 12 horas seguida de 2 mg/
Kg/h las siguientes 12 horas

Requiere monitorizacion cardia-
ca por posibilidad de arritmias y
suspender si aparecen estas.
No debe ser usado en pacientes
con cardiopatias congénitas o
uso previo con DFH

Loracepam

Dosis 0.05-0.1 mg/Kg IV

En México no esta disponible

Midazolam

Dosis inicial 0.2 mg/Kg IV segui-
dos por infusiéon continua 1 mcg/
Kg/min, aumentar cada 2-3 min
hasta 5 mcg/K/min

Puede producir depresion respi-
ratoria, hipotension, disminucion
de alerta. Se ha relacionado con
mas secuelas.

Hipotermia moderada es el tratamiento que actualmente se puede ofrecer al paciente
con AP y encefalopatia HI moderada o severa o estadio Il y lll de Sarnat. Se debe iniciar
en el periodo de latencia que son las primeras 1-6 horas de vida. Deben ser RN de 36
0 mas semanas de gestacion, ya que no se ha estudiado su uso en prematuros, so-
metiendo a una temperatura de 33.0-34.5 grados durante 72 horas. El recalentamiento
lento no mas de 0.5 grados por hora. El manejo con hipotermia ha disminuido hasta 30
% secuelas neurologicas.
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Puede ser enfriamiento de cabeza o todo el cuerpo siendo igualmente efectiva. De
preferencia mantener sedacion con fentanil durante el procedimiento. Vigilar funcion
cardiorrespiratoria y coagulacion.

La hipotermia disminuye la liberacion de glutamato y por tanto el dafio por excitotoxi-
cidad, disminuye la formacion de radicales libres y por lo tanto se frena el dano por
apoptosis neuronal. Por ello la hipotermia terapéutica disminuye un 30% la mortalidad
y las secuelas graves a los 18 meses.

Actualmente se encuentran en estudio diversos tratamientos ya que adn se requiere
mayor esfuerzos para disminuir la morbimortalidad por AP, entre los que se encuentran:
la eritropoyetina a dosis de 300 a 500 U/Kg, iniciando dentro de las primeras 48 hrs de
vida y después administrarlo cada tercer dia durante dos semanas, ha tenido buenos
resultados con disminucion del riesgo de discapacidad y muerte a los 18 meses, pero
aun faltan estudios multicéntricos.

Ademas se esta estudiando el uso de medicamentos anticonvulsivos como el topirama-
to, antioxidantes como el alopurinol, melatonina, canabinoides, xendn etc.

Pronéstico

Depende del grado de afectacion y comorbilidad asociada.
e EnlaEHI estadio 1 o leve se acepta que no hay secuelas graves, pero hasta en
el 6-24% se presentan alteraciones leves del desarrollo.
e EHl estadio Il o moderada, 3% de mortalidad y 20-45% de secuelas moderadas
a graves. En los pacientes con recuperacion en 5 dias tienen buen prondstico.
e EHI estadio Ill o graves, 50-75% de mortalidad y 100% con secuelas graves.
Con el advenimiento de neuroproteccion con hipotermia se disminuye el 30%
de mortalidad y secuelas graves.
El EEG y EEGa han mostrado que en caso de normalizacion de patrones alterados
dentro de las primeras 24-48 horas correlacionan con mejor prondstico.
La presencia de una RMN normal correlaciona con buen pronostico sin embargo se
han encontrado que hasta 26 % presentan secuelas en su desarrollo, por lo que es
imperativo ingresar a un programa de seguimiento de todos los pacientes que hubieren
padecido APy EHI de cualquier grado.
Una valoracion clinica que muestre RN en buenas condiciones neuroldgicas al egreso
se ha correlacionado con buen prondstico por lo que se debe evaluar el desarrollo del
neonato durante su internamiento, en cuanto se encuentre estable y antes de su egreso.
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Seguimiento

Todo RN que sufrio AP y EHI debe de ingresar a un programa de seguimiento durante
el cual se le realizan evaluaciones de la vision y audicion con estudio de potenciales au-
ditivos evocados de tallo cerebral ya que tienen riesgo de padecer neuropatia auditiva.
Ademas se efectua vigilancia de su neurodesarrollo desde su egreso hospitalario hasta
pasados los 5 anos para determinar su coeficiente intelectual.

En el seguimiento en la consulta externa se les instruye a los padres con un programa
de intervencion temprana individualizado y realizado tanto por ellos como por los cui-
dadores y maestros de sus hijos. En caso de deteccion de alteraciones y retrasos se
refieren al servicio de rehabilitacion fisica.

OTRAS ENCEFALOPATIAS NEONATALES

La encefalopatia neonatal no solo es causada por eventos hipdxico isquémicos (HI), de
hecho solo en una minoria (11 a 32%) puede encontrarse el evento centinela evidente,
por lo que debemos recordar que hay un gran numero de anomalias metabdlicas y ge-
néticas que pueden causar un cuadro de encefalopatia neonatal: alteraciones del meta-
bolismo de los aminoéacidos, hipoglucemia neonatal, acidemias organicas, desordenes
mitocondriales, alteraciones severas peroxisomales entre otras. Por o que cuando no
es evidente el episodio HI se requiere un estudio exhaustivo a fin de encontrar la causa
de la encefalopatia y se le debe considerar presunta EHI.
El Colegio de Ginecologia y Obstetricia propuso que para fines legales el diagnéstico de
la EHI debe de fundamentarse en:

e Presencia de evento centinela

e Acidosis metabdlica: pH <7 o BE -12 mmol/It

e Apgar <5 amas de 5 min.

e Afectacion multisistémica en los primeros dias

e Alteracion de RMN: lesiones cerebrales agudas

e Excluir otras etiologias de encefalopatia neonatal: trauma obstétrico, infecciones

prenatales, enfermedades metabdlicas, causas genéticas.
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Anexo 2.1 Diagrama de flujo en la reanimacion neonatal

Asesoramiento prenatal.
Exposicion informativa para el equipo de
reanimacion y verificacion del equipo.

Permanecer junto a la madre durante la
Si atencion de rutina: Calentar y mantener la
H temperatura normal, posicionar la via aérea,
despejar las secreciones si fuera necesario,

secar, evaluacion constante.

¢Nacido a término?
¢Tiene buen tono?
¢Respira o llora?

Calentar y mantener la temperatura normal,
@ posicionar la via aérea, despejar las secreciones

< si fuera necesario, secar, estimular

¢Respira con dificultad
o cianosis persistente?

¢Apnea, boqueo o FC
menor a 100 [pm?

si

VPP, Colocar en posicién y despejar la via aérea
e — Monitor de SpO, Monitor de SpO,, O,, suplementario segiin
Considerar monitor ECG. sea necesario
\l/ Considerar CPAP

No > Atencion posterior a la reanimacion.

ghClnencqalioolipm? Andlisis de la reanimacion en equipo.

Verificar movimiento del pecho.
Pasos correctl\:‘o; :sealﬁoventllacmn sies Sp02 Preductal objetivo
TET o mascara laringea si es necesario. 1 min 60 % - 65%
2 min 65 % - 70%
3 min 70 % - 75%
4 min 75 % - 80%
5 min 80 % - 85%
10 min 85 % - 95%
Intubar si todavia no se hizo.
Compresiones toracicas.
@ Coordinacion con VPP.
02 100%
Monitor ECG

Adrenalina IV.

@ Si la FC contintia por debajo de
los 60 Ipm: considerar hipovolemia,

considerar neumotérax.

Manual de Reanimacion Neonatal 72, Edicion. Academy of Pediatrics 2016
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3 PATOLOGIA RESPIRATORIA DEL RECIEN NACIDO

Ma. Victoria Lima Rogel

Pediatra-Neonatdloga

Maestria en Ciencias en Biologia Molecular
Investigadora de la Secretaria de Salud nivel A
Neonatologia Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto
Facultad de Medicina UASLP

TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO
Definicion

La taquipnea transitoria el recién nacido (TTRN), es una patologia cuya etiologia esta
relacionada con un periodo de transicion inadecuado de la vida intrauterina a la vida
extrauterina y que involucra la falla en los mecanismos que orquestan la eliminacion del
liquido pulmonar.

Epidemiologia

Es la causa mas comun de dificultad respiratoria en la etapa neonatal, se estima una
incidencia de 1 a 2 % de todos los recién nacidos (Tutdibi), 0 3.6 a 5.7 por 1,000 recién
nacidos a término (Morrison) y 1 a 30% de los neonatos recién nacidos por cesarea.
En prematuros puede ocurrir en 10 por 1000 nacimientos generalmente coexiste con
sindrome de dificultad respiratoria. Es mas frecuente en el sexo masculino.

Los neonatos nacidos por cesarea sin trabajo de parto tienen mayor riesgo de TTRN
que los neonatos nacidos por via vaginal y con trabajo de parto. La duracion de oxigeno
suplementario se asocia inversamente con la duracion del trabajo de parto.

Fisiopatologia
El nacimiento es un evento critico en el que el neonato debe pasar de la vida acuatica

y respiracion a través de la placenta, a la vida extrauterina en la que respiraréa por si
mismo aire, esto se logra con la orquestacion de varios mecanismos que desplazaran
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el liquido pulmonar de los alveolos para establecer el volumen residual (Vr) y con ello la
capacidad residual funcional (CRF) esencial para poder establecer el volumen corriente
y la ventilacion.

El liquido pulmonar se produce cercano al término del embarazo en cantidad aproxima-
da de 30 a 50mlL/k y contribuye en un tercio o la mitad del intercambio de liquido am-
niotico (LA). El liquido fluye hacia la traquea y es deglutido o pasa al LA, la laringe regula
la cantidad de liquido pulmonar estableciendo un mecanismo de valvula de una sola via,
a través de un gradiente de presion de 1 cmH20, entre la via areay el liquido amnidtico
asegurando el volumen pulmonar adecuado para el desarrollo de los pulmones.

EL epitelio pulmonar secreta cloro y es conducido al alvéolo por el cotransportador
Na+/ K+/ 2Cl- y entra por varios canales de cloro a nivel de la membrana basolateral
alveolar, el sodio y el cloro entran por la via paracelular, al mismo tiempo que el agua
entra por las acuaporinas, al acercarse el parto, el liquido pulmonar disminuye a 18 a 25
mL/k, el liquido sale del alvéolo por mecanismos transepiteliales a través de los canales
epiteliales de sodio (ENaC por sus siglas en inglés) situados en la membrana apical,
los ENaC son regulados por catecolaminas y glucocorticoides que permiten la elimina-
cion del liquido alveolar, mediado el AMPc, (adenosina monofosfato ciclico) y el calcio
intracelular que actua como segundo mensajero. EI movimiento de sodio al intersticio
pulmonar via Na/K/ATPasa basolateral ouabaina sensitiva, ayuda a la salida pasiva del
cloro y el agua, via paracelular e intracelular. El liquido intersticial pasa a la circulacion
pulmonar y drena por los linfaticos (Guglani).

En neonatos con delecion del gen de EnaC, la imposibilidad para eliminar el liquido
pulmonar produjo muerte temprana en las primeras 40 horas (Hummer).

También se sugiere que el mecanismo de compresion toracica “exprimir” al pasar por
el canal del parto, es un factor mecéanico importante (Te-Pas).

La TTRN es consecuencia de la persistencia del liquido pulmonar al nacimiento.

Cuadro Clinico

Se caracteriza por la respiracion rapida mayor de 60 por minuto, que generalmente os-
cila entre 80 a 100, es importante diferenciar entre el periodo de transicion prolongado y
la TTRN, de acuerdo a GuGlani, para lo que ellos tomaron como punto de cohorte, para
el periodo de transicion, taquipnea en las primeras 6 horas con resolucion inmediata a
diferencia de los pacientes con TTRN en los que la taquipnea continud por 48 horas y
la resolucion ocurrid a las 72 horas de vida de manera satisfactoria.
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Puede apreciarse torax en tonel y dificultad respiratoria tiros intercostales, disociacion
toracoabdominal, quejido. La frecuencia cardiaca es normal.

Diagnéstico

En la mayoria de los casos el diagndstico de TTRN se hace por exclusion, la imagen
radioldgica generalmente traduce la falla en la eliminacion de liquido pulmonar, el pul-
mon esta sobredistendido, con hemidiafragmas en noveno o décimo espacio y el bazo
e higado pueden observarse descendidos. Se acumula liquido en las cisuras especial-
mente en la del I6bulo medio, los espacios intercostales horizontalizados y puede haber
empastamiento parahiliar bilateral lo que se conoce como “corazén peludo”. Los exa-
menes de laboratorio descartaran proceso infeccioso. Si la taquipnea se prolonga mas
alla de las 48 horas, una radiografia de térax descartara neumonia que es dificil apreciar
al inicio por el liquido pulmonar (Figura 3.1)

El diagnostico diferencial se hara con procesos infecciosos como neumonia y con sin-
drome de dificultad respiratoria, cardiopatias, aspiracion de meconio y policitemia.

Figura 3.1. Imagen radiografica de la taquipnea transitoria del recién nacido.
(Fuente propia)
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Tratamiento

48

De acuerdo a la saturacion si es necesario se iniciara oxigeno, tibio, humedo,
controlando la fraccion inspirada con mezclador y monitorizando la saturacion
por pulsioximetria. Se recomienda mantener la saturacion entre 88 y 95%, en
neonatos a término. La administracion de oxigeno en estos pacientes requiere de
un mezclador y un pulsioximetro para evitar la administracion de concentraciones
elevadas (100%), si ademas en algunos casos se asocia a hipoxemia, la siguiente
decision sera administrar oxigeno por escafandra o puntas nasales, en esta situa-
cion la hiperoxemia “lava” el nitrégeno de los alveolos y produce colapso alveolar
con atelectasias y cortos circuitos intrapulmonares, alteracion en la ventilacion
perfusion (V/Q) lo que llevara a incrementar los requerimientos de oxigeno con
alto riesgo de falla hipoxémica respiratoria e hipertension pulmonar persistente
neonatal (HPPN). La hiperoxemia produce especies reactivas de oxigeno que
saturan el sistema redox e incrementan la reactividad vascular que contribuye
a la HPPN. En estos casos para evitar el colapso alveolar puede administrarse
presion positiva y controlar la fraccion inspirada de oxigeno de acuerdo con la sa-
turacion neonatal. El término de “taquipnea transitoria maligna del recién nacido”,
se utiliza para traducir la morbimortalidad elevada en estos pacientes nacidos por
cesarea electiva que desarrollan HPPN (Lakshminrusimha, Saugstad).

El inicio de la via oral dependera de la frecuencia respiratoria, si esta es menor
de 80 x" el neonato podra alimentarse por sonda orogastrica para evitar bron-
coaspiracion, si la frecuencia es mayor, presenta cianosis, dificultad respiratoria
o saturacion menor de 88%, se dejara en ayuno con hidratacion y aporte de
glucosa por via parenteral, la via oral en este caso estara indicada cuanto dismi-
nuya la taquipnea.

La restriccion de liquidos en estos pacientes es controversial, el estudio alea-
torizado de Stroustrup y col. en 64 prematuros tardios con TTRN, demostré
disminucion en costos hospitalarios directos (p=0.17) y en el apoyo ventilatorio
(p=0.008), sin embargo no hubo diferencia significativa en el tiempo de inicio de
la via oral (p=0.42), en el tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos
neonatales (p= 0.96), ni en el apoyo ventilatorio en TTRN severa, por lo que no
existe evidencia para restingir los liquidos.

El uso de epinefrina racémica inhalada como activador de los EnaC, no ha mos-
trado su eficiencia por lo que no se recomienda su uso.



Conceptos basicos en Pediatria

Uso de surfactante. Es posible que los neonatos con TTRN, tengan deficiencia
o disfunciéon de surfactante. En el estudio de Machado y col. en 42 neonatos,
21 con TTRN y 21 controles, con edad gestacional 237 semanas obtenidos por
cesarea electiva, se cuantificaron cuerpos lamelares (CL) y se realiz6 la prueba
de microburbujas estables en aspirado gastrico, para los CL se tomd un punto
de cohorte de <70,000 CL y para la prueba de microburbujas estables <35 bur-
bujas/mm2, como marcadores de deficiencia y disfuncion de surfactante. Los
resultaron mostraron diferencia significativa para CL (p=0.004) y para prueba
de microburbuja estable (p=0.013), los neonatos con TTRN requirieron oxigeno
por mayor tiempo, concluyendo que para este estudio la disminucion de los CL
y las microburbujas estables, son marcadores en la TTRN que orientan a una
evolucion prolongada de la misma.

En las Figuras 3.2, 3.3, 3.4 y 3.5 se resume el manejo de la TTRN de acuerdo a
las guias nacionales de practica clinica.

49



Conceptos basicos en Pediatria

Recién Nacido con Frecuencia Respiratoria
mayor de 60 respiraciones por minuto, en las
primeras 6 horas de vida

Factores de riesgo para TTRN

Maternos

- Asma

- Diabetes mellitus

- Tabaquismo

- Administracién de abundantes
liquidos

- Sedacion por tiempo prolongado

- Ruptura de membranas mayor
de 24 horas

- Sin trabajo de parto

- Trabajo de parto precipitado

Recién Nacido

- Macrotomia

- Género masculino

- Embarazo gemelar

- Nacimiento de termino o cercano
al termino

- Calificacion de Apgar menor de 7

Exploracion fisica

Los signos generalmente
se presentan dentro de las
primeras 6 horas de vida.

Realizar Historia Clinica
completa

- Taquipnea: frecuencia
respiratoria >60
respiraciones por minuto

- Taquipnea que persiste por
mas de 12 horas

- Campos pulmonares sin

estertores

- Saturacion de O, menor de

88% por oximetria de pulso

- Buscar factores de riesgo
para TTRN
- Realizar exploracion fisica

¢Factores de riesgo
y exploracion fisica positivos
para TTRN?

No — [ Cuidados del Recién j

Nacido Sano

Si

Solicitar Radiografia AP de Térax

Medir saturaciéon de O2 en forma continua

J

Pagina
2

Figura 3.2 Diagnéstico y tratamiento de la taquipnea transitoria del recién naci-
do de acuerdo a las Guias de Practica Clinica 2016.
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Radiografia de Térax

- Imagenes de atrapamiento
aéreo:
- Rectificacion de arcos costales
- Herniacién del perénquima

pulmonar

- Hiperclaridad pulmonar
- Aumento del espacio intercostal
- Aplanamiento del diafragma

- Cisuritis

- Incremento del diametro
anteposterior

- Congestion parahiliar simétrica

- Cardiomegalia aparente

Diagnéstico diferencia

- Sindrome de Adaptacion
Pulmonar

- Sindrome de aspiracién de
meconio

- Sindrome de dificultad
respiratoria

- Cardiopatias congénitas

- Hipertensién pulmonar

- Sindrome de fuga de aire

- Hemorragia pulmonar

- Neumonia

- Sepsis

- Hipocalcemia

- Policitemia

Hipoglucemia persistente
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Pagina
1
¢Imagenes
sugestivas de TTRN en

la radiografia
de torax?

¢Saturacion
de O, menor
de 88%7?

Iniciar FiO2 a 40% o lo que baste
para mantener saturacién de 02 |€—
entre 88 y 95%

Diagnéstico

diferencial

—

¢Mantiene

saturacion de
02 entre

88y 95%7?

Vigilar patrén respiratorio .
hasta desaparicion de la <Si—
taquipnea

|

Valorar inicio con CPAP si, ademas:

- No presenta remisién progresiva de la taquipnea,
dentro de las 48 a 72 horas posteriores al nacimiento <

- Deja de ser solo taquipnea e inicia con
manifestaciones de dificultad respiratoria.

Cuidados especiales

Pagina
4

Pagina
3

Figura 3.3 Diagndéstico y tratamiento de la taquipnea transitoria del recién naci-
do de acuerdo a las Guias de Practica Clinica 2016
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Pagina
2

¢Mantiene saturacion

de O2 entre
88y 95%
No
Valorar inicio de Asistencia Mecéanica a la Ventilacién Si, ademas:
- La taquipnea no remite en forma progresiva dentro de las 48 a 72 horas
si posteriores al nacimiento
! - Presenta dificultad respiratoria de moderada a grave
- Gases arteriales con:
- Baja saturacion de O,
- Baja de PaO,
- Aumento de CO,
- Acidosis respiratoria 0 mixta
¢Mejora los gases
Si arteriales y permite el destete No
del ventilador?
L[ Vigilar patron respiratorio hasta Investigar posibles
desaparicion de la taquipnea complicaciones

Alta

Figura 3.4 Diagnéstico y tratamiento de la taquipnea transitoria del recién naci-
do de acuerdo a las Guias de Practica Clinica 2016
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Pagina

Cuidados Especiales

\J 2

Mantener ambiente Técnica de Evitar:
térmico neutro alimentacion - Manipulacién excesiva
- Estimulos Auditivos

- Estimulos Visuales

Succion:

- Frecuencia respiratoria menor 60 respiraciones por minuto
- Silverman menor de 2

La succion debera suspenderse si:
- El recién nacido presenta dificultad respiratoria
- Saturacién de O, menor de 80%

Sonda orogastrica

- Frecuencia respiratoria entre 60 y 80 respiraciones por minuto
- Silverman menor de 2
- Recién nacido que durante la succion presente:
- Cianosis
- Aumento de Silverman
- Baja en la saturacion de O,, la cual se recupera al suspender la succion

Se dejara en ayuno al recién nacido que durante la alimentacién con sonda orogastrica presente:
- Frecuencia respiratoria mayor de 80 respiraciones por minuto
- Cianosis
- Manifestaciones de dificultad respiratoria
- Saturaciones de O, bajas

La sonda orogastrica se suspendera cuando pase a la condicién inmediata anterior

]

Ayuno en los siguientes casos

- Frecuencia respiratoria mayor 80 respiraciones por minuto
- Silverman mayor de 3

El ayuno se suspendera cuando pase a la condicién inmediata anterior

Figura 3.5 Diagnéstico y tratamiento de la taquipnea transitoria del recién naci-
do de acuerdo a las Guias de Practica Clinica 2016
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4 LACTANCIA MATERNA
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Introduccion

La leche humana provee la cantidad suficiente de nutrimentos y otros elementos no
nutricios pero igualmente importantes para promover un crecimiento 6ptimo durante
los primeros seis meses de vida, de forma exclusiva, a excepcion de hierro y vita-
mina K. Debe continuarse hasta los 24 meses, inclusive mas tiempo si lo desea la
madre y el nifo, con una alimentacion complementaria adecuada a partir de los seis
meses de vida.

Nomenclatura

¢ Lactancia exclusiva. Ningun otro alimento o bebida, ni agua, es ofrecido al
lactante, excepto leche materna cuando menos hasta los seis meses de vida.

e Lactancia materna predominante. La fuente predominante de nutrimentos es
la leche humana, pero el lactante recibe agua o bebidas a base de agua.

e Lactancia materna complementaria. Alimentacion con leche materna incluida
solidos, semi-solido, y leche no humana. La OMS recomienda que se continle
la lactancia con alimentos complementarios hasta los 2 afos como minimo.

Composicion de la Leche
La leche materna contiene un gran grupo de nutrientes bien reconocidos como se
muestra en el Cuadro 4.1.

Las diferencias mas importantes entre la leche materna (LM) y las formulas infantiles se
encuentran en el aporte de proteinas, las cuales se muestran en el Cuadro 4.2.
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Cuadro 4.1 Composicion de la leche materna

COMPONENTE

DESCRIPCION

Agua

Constituye el 87% del total de los componentes de la leche
humana.

Lactosa

Disacarido caracteristico de la leche de casi todos los mami-
feros. Favorece el desarrollo de la microbiota intestinal sana
pues es un factor de crecimiento de bifidobacterias, importan-
tes por su funcion inmunolégica.

A nivel de orofaringe actua como falso receptor para H.influen-
za y N.catharralis.

A nivel intestinal y vejiga urinaria disminuyen los procesos in-
fecciosos causados por E.coli.

Mejora la absorcion de calcio.

Oligosacaridos
de la leche humana
(HMOs)

Familia estructuralmente diversa de glicanos no conjugados
que promueven el crecimiento de bifidobacterias, previenen la
adhesion de patdgenos a la superficie del intestino, disminu-
yen el riesgo de infecciones virales, bacterianas y por parasitos
protozoarios.

Modulan la respuesta inmune y disminuyen el riesgo de ente-
rocolitis necrotizante, proveen acido sialico que es un nutriente
esencial en el desarrollo del cerebro y las habilidades cogniti-
vas (17).

Grasas

Serie n3 Acido alfa- linoléico: (DHA) Componente de cerebro
y retina.

Serie n6 Acido Linolénico: (ARA) Precursor de leucotrienos y
prostaglandinas.

Altas concentraciones en la leche final, dando mayor saciedad.

Proteinas

Alfa-lactoalbumina: actiia como cofactor en la sintesis de lactasa.
La B-lactoglobulina es la proteina mas alergénica de la leche
de vaca.

Lactoferrina acciones captadoras de hierro a nivel intestinal.
Inmunoglobulina A principal elemento inmunolégico.

Caseina
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Hormonas

IGF-1, Actlia en la maduracion de tejidos
Prostaglandina E1, E2 y F2, efecto citoprotector de la mucosa
gastrica, favorecen la motilidad intestinal

Hierro

Su grado de absorcion en la leche humana es de 49% respec-
to al 5-10% de las formulas enriquecidas

Vitaminas

Aporte de vitaminas hidrosolubles es 6ptimo

Aporte de vitaminas liposolubles Unicamente 2 no cubren con
los requerimientos, la vitamina K que es adquirida por la mi-
crobiota intestinal y Vitamina D que se cubre con la exposicion
al sol por periodos de 5 minutos si son expuestos con panal,
20 minutos vestidos.

Minerales

Sodio, potasio, cloro, calcio y magnesio

Cuadro 4.2. Diferencias entre leche humana y férmulas infantiles en el aporte

de proteinas de suero

Leche humana g/dI Férmulas g/dl
P. de suero 0.7 0.67
a-lactoalbimina 0.26 (37%) 0.12 (18%)
B-lactoglobulina 0.30 (45%)
Lactoferrina 0.17 (24%) Trazas
Albimina 0.05 (7%) 0.08 (4%)
Lisozima 0.05 (7%) Trazas
Igs 0.105 (15%) 0.066 (10%)

Etapas de la leche materna

® Precalostro: Exudado de plasma rico en inmunoglobulinas, lactoferrina, sodio,
cloro y lactosa. Existe desde el primer trimestre

e Calostro: Aparece en los primeros 4-5 dias de vida del recién nacido. Contiene
factores anti-infecciosos. Mayor cantidad de proteinas, inmunoglobulinas, so-
dio, zinc y vitaminas liposolubles. El volumen es de 175 ml por dia.
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Leche de transicién: Presenta una concentracion importante de hidratos de
carbono, grasas, volumen y vitaminas hidrosolubles, con una disminucion de
proteinas, inmunoglobulinas y vitaminas liposolubles, esto se debe a la dilucion
que experimenta al aumentar el volumen. La produccion diaria es de 550 ml.
Leche madura: Presenta un perfil estable de nutrimentos el cual se prolongara
durante los meses que la madre continle lactando. Se producen de 700 a 800
ml por dia.

Lactancia extensa: cuando se extiende de siete meses a dos anos. Esta leche
contiene hidratos de carbono, proteinas vy lipidos son estables, pero la concen-
tracion de vitaminas y minerales disminuyen.

Beneficios de la leche materna

Promueve una mejor digestion y absorcion de sus grasas.

Los nifios alimentados con seno tienen menores niveles de insulina, péptido C
y factor de crecimiento simil insulina 1 (IGF-1), que se asocian, a su vez, con la
obesidad.

Provee proteccion inmunolégica.

Los ninos alimentados con LM presentan menor reflujo gastroesofagico y estre-
Aimiento y menor incidencia de enfermedades infecciosas.

Presentan un mejor neurodesarrollo, que en gran medida se vincula con la du-
racion de la lactancia.

Medicamentos y lactancia materna

La mayoria de los medicamentos que se prescriben a la madre no contraindican la
lactancia. Antes de suspender la lactancia materna frente a determinada situacion de-
bemos evaluar los niveles de riesgo (Figura 4.1)

Nivel 0: Sustancia con seguridad demostrada para la madre y lactante.

Nivel 1: Producto moderadamente seguro, Sustancias que podria provocar
efectos adversos muy leves, sobre la lactancia o el lactante. Considerar dosis,
tiempo de administracion, edad del lactante y realizar un seguimiento del mismo.
Nivel 2: Producto poco seguro. Valorar riesgo-beneficio, procurar alternativa
mas segura.

Nivel 3: Producto contraindicado.

Las contraindicaciones de la lactancia materna se observan en el Cuadro 4.3.
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Figura 4.1 Consideraciones de la lactancia materna frente a situaciones especificas.

Recomendaciones

No consumir alcohol ya que su uso inhibe la produccién de leche, de consumir-
se, debe esperar por lo menos 2 horas antes de amamantar nuevamente.
Inmediatamente después del nacimiento los nifos sanos deben ser colocados
piel con piel con su madre y mantenerse ahi hasta la primera toma.

Evitar el uso de chupones durante el periodo de inicio de la lactancia materna.
Todos los nifos alimentados al seno materno deben recibir vitamina D en gotas
los primeros 2 meses de vida por lo menos.

Conservacion de leche humana

La leche recién extraida puede permanecer a temperatura ambiente (10-290C)
por 3 6 4 horas.

La leche almacenada en refrigeracion a 40C puede conservarse 72 horas para
el nino sano y 48 horas en el medio hospitalario, debido a que en este rango de
tiempo disminuye su capacidad bactericida.

59



Conceptos basicos en Pediatria

Entre -4 y -200C se preservan las vitaminas A, E, B, proteina total, lipidos, enzi-
mas, lactosay zinc, sin aumentar el crecimiento bacteriano cuando se congela
por al menos 6 semanas.

El descongelamiento por medio de microondas reduce las propiedades antiin-
fecciosas y produce pérdida de nutrimentos.

Técnica de amamantamiento

Sujecion palmar o “C” que consiste en la colocacion de los dedos bajo la mama,
manteniendo por encima de la misma sélo el pulgar. Este tipo de sujecion ofre-
ce un apoyo firme a la mama y permite dirigirla directamente hacia la boca del
lactante, evitando presionar sobre la misma para que no ocluya la nariz del lac-
tante. En el Cuadro 4.4 se muestran la posicion adecuada del bebe y los signos
de buen agarre al pezodn.

La madre debe ofrecer ambos pechos en cada toma.

El pecho ofrecido en primer lugar en cada toma se ira alternando, de modo que
ambos pechos reciban el mismo estimulo y vaciado.

Senales de hambre son: alerta aumentada, actividad fisica, movimientos de la
boca y giros de la cabeza, el llanto es un signo tardio de hambre.

Cuadro 4.3 Contraindicaciones de lactancia materna

LACTANCIA

ENFERMEDAD MATERNA COMENTARIO

LACTANTE
Galactosemia NO Administrar férmula sin lactosa

. . Alternar lactancia materna
Fenilcetonuria Sl , ) : ) -
Formula libre de fenilalanina, vigilar valores en sangre

Enfermedad de Alternar lactancia materna
la orina de jarabe Sl Férmula libre de aminoacidos de cadena
de arce ramificada

MADRE
Citormeaalovirus Sl En lactantes a término

9 NO En lactantes prematuros <1500 gr.
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Tuberculosis NO
activa

No dar lactancia durante las primeras dos sema-
nas del tratamiento.

Sl Utilizar leche de extraccion materna, en ausencia

Varicela Zéster .
de lesiones en las mamas.

Influenza H1N1 Sl

NO En paises industrializados o en vias de desarrollo
con apoyo y vigilancia nutricional.

Paises con pobreza extrema, sin lactancia mater-
Sl na la mortalidad se incrementa por malnutricion e
infecciones.

La combinacion de lactancia exclusiva durante 6
meses Y terapia antirretroviral disminuye la adqui-
sicion postnatal del virus.

Utilizar leche de extraccion materna.

VIH

NO NO cuando la madre esté clinicamente enferma.
Durante la vacunacion post-exposicion de la ma-
dre asintomatica.

En el caso de que la madre y lactante reciban
vacunacion post-exposicion.

Rabia Sl

Abuso de NO
Sustancias

Limitar el consumo de alcohol, ocasionalmente se
podra ingerir 0.5gr/kg de peso.

Cuadro 4.4 Posicién adecuada al seno materno y signos de buen
agarre al pezén

Posicion correcta del bebe

Signos de buen agarre

Cabeza y cuerpo en linea recta.

La cara mira hacia el pecho, la nariz
frente al pezon.

Madre y bebe muy juntos.

Apoyo a las nalgas, no soélo a la cabeza
y cuerpo.

El mentdn toca el pecho.
La boca esta muy abierta.
Labios evertidos.

Mejillas redondas o aplanadas contra el
pecho.

Mas areola visible por encima de la
boca.

El pecho se ve redondeado.
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5 SEPSIS NEONATAL

Luis Fernando Pérez Gonzalez
Pediatra-Infectdlogo

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medicina UASLP

A través de la historia de la humanidad, las enfermedades infecciosas han sido causa fre-
cuente de mortalidad, en la actualidad la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima
que las enfermedades infecciosas causan hasta el 60% de las muertes en nifos menores
de 5 anos, una gran parte de ellas con alteraciones sistemicas identificadas como sepsis.

Definicion

Una nueva definicion para sepsis y choque séptico propuesta en 2016 ha impactado en
forma dramatica al cambiar el concepto de “Respuesta Inflamatoria Sistémica en res-
puesta a infeccion” a “disfunciéon organica que pone en peligro la vida, secundaria
a una respuesta alterada del huésped a un proceso infeccioso”.
En 1991 se desarrollaron definiciones iniciales enfocadas en el punto prevaleciente de la
Sépsis como resultado de una respuesta inflamatoria del huésped a una infeccion por
lo que se introdujo los conceptos de:
e “Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica”(SRIS): distermia, taquicardia,
taquipnea, alteraciones en la cuenta blanca.
e Sepsis severa: sepsis complicada con disfuncion organica.
e Choque séptico: definido como hipotension arterial inducida por sepsis sin res-
puesta a cargas de liquidos endovenoso.
No es sino hasta inicios del siglo XXI en que el Consenso Internacional de Sepsis en Pedia-
tria publica la adaptacion de estas definiciones a la poblaciéon pediatrica en donde se toma
en cuenta las variables clinicas y de laboratorio en seis categorias dependiendo de la edad.
e SRIS en pediatria a diferencia del adulto requiere que al menos un criterio sea
fiebre/hipotermia o alteraciones en la cuenta blanca en presencia de sospecha
o certeza de una infeccion.
e Sepsis severa: es sepsis mas disfuncion cardiovascular ¢ disfuncion respiratoria
6 disfuncion de dos 0 mas sistemas.
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e Choque séptico: sepsis mas disfuncion cardio vascular con signos de hipoper-
fusion tisular.

En el 2001 se reconocieron limitaciones a estas definiciones pero no se plantearon
alternativas y permanecieron vigentes.
A través del tiempo se han encontrado limitaciones para esta definicion, por un lado
muchos pacientes pueden incluirse en la definicion de SRIS sin desarrollar sepsis y por
el contrario pacientes sin cumplir los criterios de SRIS pueden tener datos de disfuncion
organica y alta mortalidad por lo que se propone que la identificacion de la disfuncion
organica puede sustituir a los criterio de SRIS para identificar pacientes con alto riesgo
de mortalidad.
En base a estas consideraciones se ha re-definido no como una enfermedad especi-
fica, sino como un sindrome que puede ser identificado con sintomas y datos clinicos
en pacientes con sospecha de infeccion quedando establecido en el tercer consenso
internacional para la definicion de Sepsis y choque séptico (Sepsis-3).

SEPSIS-3

Si partimos de la base en nuestra definicion de sepsis la cual es manifestacion de una
respuesta disregulada o alterada de huésped a un proceso infecciosos y que se ma-
nifiesta como disfuncion organica, se reconoce que no hay datos clinicos que reflejen
completamente esta alteracion; sin embargo se ha validado puntajes de paramentos
clinicos de disfuncion organica como el “Secuential Organ Failure Assessment” (SOFA)
que identifican pacientes que muy probablemente cursen con sepsis demostrandose
una alta correlacion con un gran valor predictivo.

De esta manera disfuncion organica puede ser identificada como un cambio en SOFA
igual 0 mayor de 2. Y de una manera muy practica una nueva medicion rapida a la
cama del paciente llamada “quick SOFA” (QSOFA) basada en tres criterios clinicos:
estado mental medido por la escala de Glasgow; hipotension arterial (presion sistélica)
y taquipnea, permiten identificar e iniciar manejo apropiado mas rapidamente.

CHOQUE SEPTICO

Sepsis con afectacion cardiovascular y anomalidad del metabolismo celular que sus-
tancialmente incrementa la mortalidad (en exceso de 40%)

Se identifica clinicamente como paciente con hipotension arterial persistente a pesar
de adecuada resucitacion con liquidos intravasculares, requiriendo vasopresores para
mantener la presion y con hiperlactatemia de >2mmol/L (18 mg/dl).
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Ahora bien, las definiciones planteadas son aplicadas a poblacion adulta y requieren
validarlas en poblacion pediatrica. Es evidente que las definiciones basadas en SRIS
muestran limitaciones en identificar clinicamente en forma rapida a pacientes en riesgo
de gravedad por lo que es imprescindible redefinirla con criterios para disfuncion orga-
nica con limites estandarizados para cada grupo etario.

Recientemente aparecié publicado un estudio para validacion de las definiciones de
Sepsis-3 con una version pediatrica de SOFA (pSOFA ) con valores clinicos de las va-
riables respiratorias, renales y cardiovasculares dependientes de la edad con resultados
muy alentadores, mostrando una excelente discriminacion en mortalidad y entre los
grupos de pacientes con sospecha o infecciéon confirmada.

Epidemiologia

La epidemiologia de sepsis en pediatria varia ampliamente de acuerdo a diversidad
de poblaciones y de criterios diagndsticos. De esta manera tenemos datos en paises
desarrollados con prevalencia de 0.56 casos por 1000 nifios/ano en 1995 hasta 0.89
por 1000 nifios/afo en 2005 con una mortalidad de 10.3 a 8.9 % por cada década. En
2013 un estudio colaborativo global que incluyo paises desarrollados y en desarrollo
mostrd una prevalencia de sepsis de 8.2% en ninos internados en una Unidad de Tera-
pia Intensiva con una mortalidad de 25%.

Las comorbilidades mas frecuentes reportadas (50-63%) fueron alteraciones neuro-
musculares, cardiopatia y alteraciones respiratorias. Los sitios de entrada de la infec-
cion identificados en 54-74% de los pacientes son en primer lugar vias respiratorias y
segundo bacteriemia.

Manejo

Parte fundamental del manejo de la sepsis es el reconocimiento temprano, de ahi la
importancia de la validacion de las definiciones recientemente propuestas. Se ha de-
mostrado que la identificacion y manejo adecuado en las primeras horas se traduce en
disminucion de morbilidad y mortalidad hasta en 50%.

La administracion temprana de antibiético adecuado para el proceso infeccioso; la es-
tabilizacion hemodinamica con resucitacion de liquidos intravenosos y el soporte inotro-
pico con drogas vasopresosras son la base fundamental para lograr mayor sobrevida.
“Surviving Sepsis Campaign” es una serie de medidas inicialmente instituido para
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mejorar la calidad de manejo de la Sepsis en el adulto, validados posteriormente
en pacientes pediatricos, estas guias de manejo han demostrado que cuando la
adherencia es completa se logra acortamiento en la estancia hospitalaria y disminu-
cién de complicaciones.

Los 5 objetivos basicos son:

Reconocimiento temprano

Acceso vascular inmediato

Carga de liquidos intravenosos hasta 60 mil/kg
Vasopresores para choque refractario
Administracién temprana de antibiotico adecuado

aoprpODd A

Reconocimiento temprano: en base a los datos clinicos se hace el diagndstico
clinico de sepsis: se inicia oxigeno suplementario, se establece una via de ac-
ceso intravenoso y monitoreo continuo cardio-respiratorio y oximetria de pulso
mas monitorizacion de tension arterial, gasto urinario y temperatura. El objetivo
de esta primera hora es establecer y mantener la via aérea, optimizar oxigena-
cion y ventilacion, soporte circulatorio con restauracion de percusion titular y
administracion temprana de antibidticos.

Carga de liquidos intravenosa: la “resucitacion” con carga de liquidos intrave-
nosos inicia con un bolo de cristaloide a 20 ml/Kg. Posteriormente se toman
muestras de laboratorio que incluye hemocultivo, biometria hematica, parame-
tros de coagulacion, panel metabdlico, gasometria, acido lactico y panel viral. La
carga de liquidos puede requerir 40 a 60ml/Kg (algunos niflos pueden requerir
hasta 200ml/ kg) monitorizando los signos de mejoria de perfusion como es la
normalizacion de signos vitales, cuidando la aparicion de signos de sobrecarga
de liquidos o insuficiencia cardiaca.

Vasopresores para choque refractario: se considera choque refractario cuando
hipotension y datos de hipoperfusion persisten a pesar de cargas de liquido
isotonico hasta de 60ml/kg, es indicacion de utilizacion de drogas vasoctivas,
iniciando con dopamina a 5ug/kg/minuto y si es necesario aumentar a 10ug/Kg/
minuto, si aln no hay respuesta se administra norepinefrina en dosis de 0.05 a
1.5 ug/kg/minuto o epinefrina (0.05 - 0.3ug/kg/min).

67



Conceptos basicos en Pediatria

e Administracion temprana de antibidticos: deben iniciarse antibidticos efectivos
dentro de la primera hora, tomando en cuenta la edad del paciente, el sitio de la
probable fuente de infeccion y si ésta es adquirida en la comunidad o asociada
a cuidados de la salud, considerando la epidemiologia local. De esta manera
se puede considerar por ejemplo alta probabilidad de neumococo de origen
respiratorio en la comunidad o enterobacterias y anaerobios en origen intestinal,
neumococo y Haemophilus Influenzae tipo B en pacientes con asplenia y ente-
robacterias, Listeria y Estreptococo del grupo B en sepsis neonatal temprana,
Staphilococo aureus y Pseudomonas spp. en pacientes con quemaduras. En
sepsis de origen nosocomial la causa mas frecuente es la utilizacion catéteres
y las mezclas de liquidos intravenosos que en nuestro medio implica en primer
lugar infeccion por enterobacterias frecuentemente multiresistentes y en menor
medida Pseudomonass aeuruginosa y cocos Gram positivos. Por todo ello, el
esquema antibiético empirico inicial se decide tomando en cuenta la posible
sensibilidad de los gérmenes considerados como mas probables.
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6 ENTEROCOLITIS NECROSANTE

Dr. Francisco JesuUs Escalante Padron
Pediatra—Neonatdlogo.

Maestria en ciencias en Investigacion Clinica.
Doctorado en Ciencias en Educacion.
Coordinador de la Especialidad de Neonatologia.
Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto
Facultad de Medicina de la UASLR,

Introduccion

La enterocolitis necrosante (ECN) es la causa mas frecuente de enfermedad gastroin-
testinal adquirida y emergencia quirdrgica en el recién nacido (RN); afecta sobre todo a
prematuros de muy bajo peso al nacer. La incidencia varia de un pais a otro de 5 a 15%.
La patogénesis de la ECN es multifactorial: integridad del tracto gastrointestinal (TGI) com-
prometida como resultado de inmadurez intestinal, alteracion de la microbiota intestinal,
alimentacion enteral e isquemia. El diagnéstico de ECN en etapas tempranas es dificil, ya
que los sintomas son inespecificos y se pueden observar también en sepsis. El manejo
meédico de los RN con ECN requiere soporte respiratorio y cardiovascular, ayuno, des-
compresion gastrica con sonda y antibidticos de amplio espectro. Un 20 a 40% de los
casos requiere cirugia. La mortalidad es elevada y varia de 20 a 50%, dependiendo de la
severidad de la ECN y la edad gestacional. Las medidas preventivas utilizadas han mostra-
do un gran impacto sobre la incidencia y morbilidad de la ECN. Los sobrevivientes pueden
tener complicaciones y secuelas a corto y largo plazo: sepsis, colestasis, desnutricion
extrauterina, sindrome de intestino corto y alteraciones en el crecimiento y neurodesarrollo.

Definicion

La enterocolitis necrosante (ECN) se define como un proceso inflamatorio intestinal
agudo que se produce sobre todo en RN con bajo peso al nacer, se caracteriza por ne-
crosis isquémica de la mucosa gastrointestinal, que puede complicarse con perforacion
intestinal y peritonitis. Es considerada como la catastrofe gastrointestinal méas urgente
en prematuros de bajo peso al nacimiento.
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Epidemiologia

La incidencia reportada de ECN es de 1 x 1000 nacidos vivos y representa del 1 a 5%
de los ingresos a las unidades de cuidados intensivos neonatales. Afecta principalmen-
te al prematuro con muy bajo peso (90%) y solo el 5-10% de los casos se observan en
neonatos de término o casi de término. La incidencia es inversamente proporcional a la
edad gestacional y peso al nacer.

Existe variacion en la incidencia de ECN entre diferentes paises y en un mismo pais de-
bido a las caracteristicas de la poblacion, diferencias en la prevalencia local, practicas
nutricionales y uso de probidticos.

Factores de riesgo

En el RN pretérmino:

e Restriccion en el crecimiento intrauterino (RCIU) que incrementa 2.5 veces el
riesgo.

Inmadurez intestinal que es el mas consistente e importante factor de riesgo.
Disbiosis (alteracion de la microbiota intestinal).

Ducto arterioso.

e Sepsis.

Tipo de alimentacion.

e [squemia.

En los neonatos de término
e Hipoxia-isquemia.
e Asfixia.
Enfermedad cardiaca congénita.
e Hipotension.
e Sepsis.
e Anemia, mas que la transfusién sanguinea con paquete globular.

Algunas mutaciones aumentan el riesgo de ECN, en particular la pérdida del gen de
crecimiento epidérmico HB-EGF, que es esencial para preservar la funcion de la barrera
intestinal. Otras alteraciones reportadas son el polimorfismo de los receptores toll-like,
de los receptores de las cadenas alfa IL-4 e IL-18 y variaciones en el factor nuclear
kappa B1 (FNkB1) y FNKBIA.
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Patogenia

La ECN es una enfermedad inflamatoria del intestino que afecta comunmente el yeyuno
en el prematuro extremo, ileon en el prematuro y colon en el RN de termino o cercano
al término. La patogénesis es multifactorial y aunque no esta claramente definida, se
tiene la teoria de que la interaccion de inmadurez intestinal, alteracion de la microbiota,
alimentacion enteral e isquemia, inicia la lesion del tracto gastrointestinal y causa una
respuesta aumentada del sistema inmune, sobrerreaccion de las células epiteliales del
intestino inmaduro y activacion de receptores toll-like (TLR2 para Gram positivos y TLR4
para Gram negativos), o que ocasiona disrupcion de los complejos de uniéon 'y apopto-
sis del enterocito, alteracion de la integridad de la barrera epitelial, disminucion de la ca-
pacidad de reparacion de la mucosa y aumento de la permeabilidad intestinal, seguida
de translocacion bacteriana con entrada de gran cantidad de bacterias a la submucosa,
lo que desencadena la liberacion de varios mediadores proinflamatorios (FNT, IL6,IL8,
IL10, IL12, IL18, FNKB, factor de activacion plaquetario, leucotrienos, tromboxanos),
que producen inflamacion transmural que puede ser continua o discontinua del intesti-
no delgado o grueso y disfunciéon de la microcirculacion con liberacion de ET1, lo que
resulta en dano de la mucosa y del tejido epitelial con isquemia y necrosis, llegando a
incluir toda la pared intestinal y ocasionar perforacion y peritonitis. (Figura 6.1).
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Figura 6.1. Patogenia de la ECN. Esquema modificado de Terrin y cols. Biomed
Res Int. 2014.
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Formas Clinicas

Hay por lo menos tres formas clinicas de presentacion diferente, que dependen entre
otros factores, de la edad de gestacion:

Perforacion aislada: Se presenta en RN muy prematuros (23.8 + 1.8 semanas), en
la primera semana de vida, generalmente asociada al uso de indometacina para
el cierre farmacoldgico de conducto arterioso hemodindmicamente significativo.
Enterocolitis necrosante del prematuro pequeno (la mas frecuente): se presenta
en prematuros (27.0 + 2.5 semanas), generalmente en la segunda semana, des-
pués que se inicia la alimentacion enteral y el aporte es de 100 a 120 mi/kg/dia.
Enterocolitis del RN a término: Se presenta en RN a término, entre el 4-5 dia de
edad posnatal, frecuentemente asociado a enfermedad cardiaca y AP.

Diagnéstico

CLINICO. Los criterios de Bell y modificados por Walsh y Kleigman, que toman en
cuenta signos clinicos abdominales, sistémicos y radiolégicos nos permite clasificar la
enterocolitis en los RN (Cuadro 1) y establecer el grado de gravedad, hacer seguimiento
y plantear el tratamiento.

La presentacion clinica de la ECN puede variar desde signos inespecificos que pro-
gresan de manera insidiosa por varios dias, a un inicio fulminante en pocas horas con
signos gastrointestinal, disfuncion organica multiple y choque.

Sintomatologia inicial

Distension abdominal al principio no dolorosa (signo mas frecuente), residuo
alimenticio de mas del 30 a 50% de la ingesta anterior, vomito, presencia de
sangre en las heces (microscépica 0 macroscopica), distermia, bradicardia, ap-
neas y en forma ocasional diarrea.

Sintomatologia tardia o de gravedad

Distension abdominal grave con dolor a la palpacion, asas intestinales palpa-
bles o visibles, piel marmdrea, equimosis o eritema periumbilical, inestabilidad
térmica, taquicardia, dificultad respiratoria moderada, en los casos mas severos
encontramos datos de respuesta inflamatoria sistémica con hipotension que
requiere manejo inotropico, falla respiratoria que requiere de mayor apoyo ven-
tilatorio, coagulacion intravascular diseminada (CID) y falla renal.
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e Sintomatologia de perforacion aislada
Cambios de color del abdomen, ausencia de gas abdominal, presencia (ausen-
cia) de neumatosis intestinal.

e Sintomatologia en el RN de término
Distension abdominal con dolor a la palpacion, vomito biliar, sangre macrosco-
pica en las heces, fiebre y eritema de la pared abdominal.
Es necesario el monitoreo clinico y radiolégico continuo para detectar la pro-
gresion de la enfermedad, datos de perforacion intestinal u otra indicacion de
intervencion quirdrgica, como la falta de respuesta al tratamiento médico.

ESTUDIOS DE IMAGEN. La radiografia de abdomen es el estudio de eleccion para
confirmar o descartar ECN, se debe realizar en dos posiciones, AP y lateral izquier-
da, y de acuerdo al cuadro clinico se toman en forma seriada para poder visualizar
los hallazgos caracteristicos y clasificar el estadio de la ECN (Cuadro 6.1). Los sig-
nos radiograficos tempranos no son especificos y son similares a los observados en
sepsis con ileo (niveles aire-liquido, dilatacion de asas intestinales, engrosamiento
de la pared por edema). El diagndstico de ECN se establece al observar signos
radioldgicos de neumatosis intestinal (signo patognomoénico), gas en la vena porta
(neumatosis hepatica) o asa intestinal fija (en radiografias seriadas). Cuando la en-
fermedad progresa se puede observar ademas ascitis y aire libre subdiafragmatico
(neumoperitoneo).

El ultrasonido abdominal es un estudio adicional en la evaluacion del prematuro con
ECN; en estadios tempranos se puede observar puntos ecogénicos y ecogenicidad
densa granular. La presencia de coleccion focal de liquido, liquido libre ecogénico, in-
cremento de la ecogenicidad de la pared intestinal y aumento del espesor de la pared
intestinal, son datos que permiten predecir resultados desfavorables.

La tomografia y resonancia magnética son de poca utilidad para el diagnéstico y segui-
miento de RN con ECN.

EXAMENES DE LABORATORIO. No existe un estandar de oro para el diagnéstico
de ECN. Se puede encontrar: anemia, leucocitosis o leucopenia, bandemia, trombo-
citopenia (es un signo de progresion o mal prondstico) y PCR positiva (la persistencia
0 incremento es un signo de progresion). Pueden cursar con hipo o hiperglucemia,
hiponatremia (relacionada con la formaciéon de un tercer espacio), acidosis metabdlica
y alteracion en las pruebas de coagulacion (TP, TPT y fibrinbgeno).
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En el Cuadro 6.2 se indican la sensibilidad, especificidad y valores predictivos de los
datos clinicos, radiolégicos y de laboratorio, que ayudan para decision quirlrgica de

neonatos con ECN.

Cuadro 6.2 Valor diagndstico de las diferentes pruebas de laboratorio y gabine-

te en enterocolitis necrosante

Sensibilidad | Especificidad| VPP | VPN
Pneumoperitoneo 47-67 92-100 73-100 | 52-88
Portograma 12-24 100 100 | 26-50
Asa fija (radiografia) 12.5 100 100 46
Masa abdominal fija 12.5 100 100 46
Eritema de pared 8 100 100 45
Paracentesis positiva* 87 100 97 60
Pneumatosis severa 31 94 91 43
Deterioro clinico 39 89 78 59
Plagueta < 100 000 38 83 73 54
Hemorragia gastrointestinal severa 12 83 50 42
Abdomen doloroso palpacion 29 72 58 43
Abdomen sin gas/ascitis 0-32 82-100 0-100 | 41-63

VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo
*Paracentesis positiva: liquido café y/o bacterias en el Gram

Diagnéstico diferencial

Hay varias patologias que producen un cuadro semejante a la ECN: ileo secundario a
sepsis, perforacion intestinal espontanea o secundaria a medicamentos (indometacina,
ibuprofeno, esteroides), volvulos, retraso en la expulsion de meconio, enfermedad de
Hirschsprung e intoxicacion por sulfato de magnesio.

Tratamiento

El tratamiento de la ECN depende del estadio de la enfermedad, puede ser médico o

quirdrgico (Cuadro 6.1).
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Manejo médico

En los estadios | y I, el tratamiento médico inicial incluye la suspension de la alimen-
tacion enteral y el empleo de nutricion parenteral total (NPT), descompresion del ab-
domen mediante colocacion de sonda orogastrica y antibiéticos de amplio espectro
que tengan cobertura contra gérmenes entéricos aerdbicos y anaerdbicos (ampicilina
0 vancomicina para cubrir Gram positivos y aminoglucdsido o cefotaxima para cubrir
Gram negativos, y metronidazol en caso de perforacion intestinal para anaerobios); se
inician en forma empirica de acuerdo a la biota que se tenga en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos Neonatales. Posteriormente los antibidticos pueden se modificados con
base a los resultados de los cultivos. La duracion del tratamiento con antibiéticos es de
tres dias en el caso de sospecha, de siete dias en estadio Il y de 10 a 14 en estadio lIl.
Se requiere valoracion por cirujano pediatra en las siguientes condiciones: celulitis de
la pared abdominal, asa intestinal fija en la radiografia de abdomen, presencia de masa
o plastron abdominal, deterioro clinico refractario al manejo medico. En los casos que
requieren cirugia (estadio ll), se recomiendo ayuno por 7-10 dias, descompresion del
abdomen con sonda orogastrica y tratamiento con una combinacion de dos a tres
antibiéticos endovenosos por 10 a 14 dias, asi como apoyo respiratorio € inotropico.
Es importante un control estricto de liquidos, manteniendo una adecuada diuresis, sin
incrementos bruscos de peso 0 modificaciones agudas de electrolitos o hematocrito.

Manejo quirargico

El tratamiento quirdrgico estéa indicado siempre que haya confirmacion de perforacion
intestinal (neumoperitoneo o0 paracentesis positiva) y peritonitis de acuerdo a la valora-
cion conjunta del neonatdlogo vy cirujano pediatra. En algunos casos no hay evidencia
de aire libre en cavidad por radiografia, pero si el cuadro clinico es claro y en presencia
de asa intestinal fija en radiografia seriadas y si no hay respuesta al tratamiento médico,
la cirugia esta indicada.

El procedimiento quirdrgico puede variar dependiendo de los hallazgos quirldrgicos de
la laparotomia: si es focal y el RN esta estable, se efectla reseccion y anastomosis tér-
mino-terminal; si es multifocal, enterostomia proximal; cuando es panintestinal, se debe
realizar yeyunostomia proximal.

La recomendacion clinica para la colocacion de drenaje peritoneal es que se debe
usar cuando se requiera de descompresion abdominal en neonatos con alteracion
hemodinamica, ventilatoria, renal y con alto riesgo de muerte si son sometidos a in-
tervencion quirdrgica.
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Manejo nutricional

El manejo nutricional de los RN con ECN es complejo y depende de la severidad de
la enfermedad, los procedimientos quirdrgicos utilizados y complicaciones. La NPT es
fundamental no solo para nutrir segun los requerimientos diarios, sino compensar el
catabolismo presente en estos neonatos. La duracion se prolongara dependiendo del
estadio de la ECN y estara condicionada a la recuperacion del tracto gastrointestinal y
retorno a su funcionamiento normal.

Al reiniciar la via enteral en los casos no quirdrgicos, se recomienda de preferencia uti-
lizar leche materna o formula para prematuros. De acuerdo a los protocolos de alimen-
tacion asociados con disminucion de la incidencia de ECN se recomienda incrementos
de la via enteral <20 ml/kg/dia. En los casos de reseccion intestinal amplia y sindrome
de intestino corto, al reiniciar la alimentacion enteral se recomienda utilizar una férmula
altamente hidrolizada y si no la tolera se debe usar una férmula a base de aminoacidos.

Complicaciones y pronoéstico

La mortalidad es alta, varia de 15 a 50%, esta relacionado directamente con menor edad
gestacional, de acuerdo a la severidad de la enfermedad y a la necesidad de cirugia.
Las complicaciones incluyen perforacion intestinal, peritonitis, sepsis recurrente, coles-
tasis y falla hepatica secundaria a NPT prolongada; detencion del crecimiento, desnu-
tricion extrauterina y neurodesarrollo significativamente anormal.

Dentro de las complicaciones quirlrgicas se encuentran: estenosis de alguna porcion
del intestino que requiere cirugia posterior y prolapso o retraccion del estoma. El sindro-
me de malabsorcion intestinal secundario a intestino corto (secundario a reseccion ileal)
es la secuela mas comun y se observa en el 25% de los sobrevivientes.

Prevencion

Entre las medidas preventivas que han demostrado una disminucion importante de la
incidencia de ECN:
e Empleo de un protocolo de alimentacion enteral estandarizado, iniciando con
alimentacion trofica (10 ml/kg/dia) e incrementos < 20 mL/kg/dia.
e [actancia materna exclusiva disminuye el riesgo de ECN de 6 a 10 veces, ya
que disminuye la permeabilidad del intestino y contiene componentes antiin-
flamatorios y anti-infecciosos, como bacterias comensales, oligosacaridos,
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citosinas antiinflamatorias, acetilhidrolasa del factor de agregacion plaquetaria,

lisosima, lactoferrina, IgA, prebidticos y probidticos, factores de crecimiento y

células madre, que probablemente contrarresten los factores de riesgo.
e FEluso de probidticos (combinacion de lactobacilos y Bifidobacterium).
e Pinzamiento tardio del corddn umbilical (30 a 60 segundos).

Cuadro 6.1 Estadios de la ECN de Bell modificados por Walsh-Kliegman

Signos sistémicos

IB: los mismos

Estadio | InA
Sospecha ECN leve
IA:Inestabilidad térmica Los mismos que en el estadio |
Apnea
Bradicardia

Signos
abdominales

Aumento de RG
Distension abdominal leve,
sangre oculta en heces

IB: sangre fresca por recto

Distension abdominal marcada,
ausencia de ruidos intestinales
Sangre abundante en heces

Signos
radiolégicos

Normal o ileo leve Igual 1A
y B

lleo, dilatacion de las asas
intestinales
Neumatosis focal

Tratamiento

Ayuno
Cultivos
Antibidticos por 3 dias

Ayuno

Cultivos

Antibiéticos por 7 a 10 dias
Valoracion por cirujano pediatra
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1B A 1B
Moderada Severa Severa
Acidosis leve Apnea Deterioro rapido y shock
trombocitopenia VM Acidosis

Metabdlica o respiratoria
Hipotension

Oliguria

CID

Edema de la pared
abdominal
Masa palpable y sensible

Aumento del edema de
la pared abdominal con
eritema

e induracion

Distension abdominal
severa, ausencia de ruidos
intestinales

Edema de pared equimosis,
induracion

Neumatosis extensa, gas
en vena porta
Ascitis temprana

Ascitis prominente
Asa intestinal fija,
sin aire libre

Aire libre subdiafragmatico
Neumoperitoneo

Ayuno

Cultivos

Antibidticos por 7 a 10
dias

Manejo de la acidosis
Valoracion por cirujano
pediatra

Igual que en IIB mas
Resucitacion con liquidos
Soporte inotropico
Asistencia respiratoria
Valoracion por cirujano
pediatrico

Paracentesis

Igual que IlIA mas cirugia
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7 ICTERICIA NEONATAL

Dr. Raul Héctor Roque Sanchez
Pediatra-Neonatdlogo

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medicina UASLP

Definicion

Es la coloracion amarilla de piel y mucosas, de grado variable, que ocurre en las pri-
meras dos semanas de vida, la cudl es producida por la concentracion elevada de
bilirrubina.

En el periodo neonatal, es mas frecuente la elevacion de la bilirrubina en su fraccion
indirecta o no conjugada, sin embargo, en forma tardia puede encontrarse aumento de
la bilirrubina directa o conjugada, a la que se le denomina “colestasis”.

Fisiopatologia

Metabolismo de la bilirrubina.

La bilirrubina es el producto final de la degradacion del grupo hem, ademas es insoluble
en el plasma, por lo que requiere la unién con albdmina para su transporte al higado
donde es conjugada y excretada en la bilis.

La hemo-oxigenasa en las células reticulo endoteliales, principalmente en el bazo, con-
vierten el grupo hem en biliverdina, que es un pigmento verde soluble en agua, con
liberacion de hierro y mondxido de carbono que es excretado en el aire espirado.

Una segunda enzima, la biliverdina reductasa, reduce la biliverdina en bilirrubina no
conjugada (indirecta), que es insoluble en agua.

La produccion de bilirrubina en el recién es de 6 a 8 mg/k/d, lo que corresponda a mas
del doble de los niveles encontrados en adultos, sin embargo, aproximadamente a los
14 dias de vida, la tasa de producciéon se normaliza.

Mecanismo fisiopatolégico de la ictericia neonatal.

La sintesis aumentada de bilirrubina se debe principalmente al aumento de la masa
eritrocitaria (policitemia relativa), a la corta vida media del eritrocito, al incremento en el
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volumen sanguineo, y al recambio rapido de eritrocitos y de proteinas hem diferentes
de la hemoglobina (citocromos o mioglobina).

La reduccion en la afinidad y la capacidad de la albumina para unirse a bilirrubina en
los recién nacidos, puede ser un factor que incrementa el riesgo de encefalopatia por
bilirrubina (kernicterus).

La recaptura por el higado esta limitada en el recién nacido (RN) por una reduccion en
la concentracion de ligandina, ademas, la conjugacion hepatica esta reducida por una
deficiencia en la enzima glucuronil transferasa que convierte la bilirrubina no conjugada,
en glucurdnidos de bilirrubina, la forma soluble (bilirrubina conjugada).

En el RN la bilirrubina se adhiere sélo a una molécula de glucorénidos a la bilirrubina, el
monoglucuronido es menos estable y mas facilmente hidrolizado de nuevo a bilirrubina
no conjugada en el intestino, a través de la B-glucuronidasa intestinal, la cual es absorbi-
da nuevamente por la mucosa intestinal y regresa al higado por medio de la circulacion
portal, esto se conoce como la circulacion enterohepatica de la bilirrubina.

Toxicidad de la bilirrubina.

La bilirrubina no conjugada es insoluble en agua y se encuentra unida a albumina, en
consecuencia, existe poca bilirrubina libre en el plasma, pero es la que puede entrar
libremente al cerebro, al liquido cefalorraquideo y es la responsable de la neurotoxi-
cidad. La bilirrubina libre se mueve faciimente a través de la barrera hematoencefa-
lica. La bilirrubina unida a albumina no pasa esta barrera a menos que se encuentre
comprometida.

La neurotoxicidad de la bilirrubina produce dano selectivo del sistema nervioso central.
La encefalopatia aguda se manifiesta en forma progresiva, iniciando con letargia y di-
ficultad para la alimentacion y avanzando a un estado fluctuante de hipo e hipertonia,
llanto agudo, retrocolis, opistdtonos, alteracion de la mirada vertical (signo del sol na-
ciente), fiebre, convulsiones y muerte.

La hiperbilirrubinemia significativa con signos de encefalopatia debe considerarse una
urgencia neuroldgica y ser tratada en forma inmediata ya que el prondstico esta relacio-
nado a la duracion de la exposicion a los niveles elevados de bilirrubina.

Los sintomas clinicos de la encefalopatia cronica clasica (kernicterus) consiste en una
“tétrada” formada por: pardlisis cerebral atetoide, pérdida de la audicion, alteracion de
la mirada vertical y displasia del esmalte dental.

Ademas, existe una asociacion entre pérdida auditiva sensorineural y central, con nive-
les elevados de bilirrubina en ausencia de otras manifestaciones de kernicterus, por lo
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que existe la preocupacion de que los niveles moderados de bilirrubina no son seguros
para el cerebro en desarrollo.

Epidemiologia

La ictericia es el sindrome neonatal de transicion mas comun, se presenta en aproxima-
damente el 60 a 70% de los RN a término y en mas del 80% de los neonatos pretérmino.
Sin embargo, es importante distinguir que la mayoria de los casos se considera ictericia
fisiologica, que se caracteriza por ser de breve duracion, y con niveles bajos de bilirru-
bina, generalmente por debajo de 15 mg/dL. Aproximadamente el 6% de los casos
presentan ictericia patolégica, que es aquella que se presenta en las primeras 24 horas
de vida, con incremento de mas de 5 mg/dL diarios y que puede acompanarse de otros
sintomas, 0 que predomine la fraccion directa o conjugada.

Factores de riesgo.

e Edad gestacional 35-36 semanas (pretérmino tardio).
e Alimentacion exclusiva al seno materno.

e Grupo sanguineo incompatible

e |ctericia en las primeras 24 horas

e (Cefalohematoma o equimosis

e Policitemia

e Un hermano recibi6 fototerapia

e BT en zona de alto riesgo

e Raza asiatica

El factor de riesgo que se observa mas frecuentemente asociado con ictericia, ademas
de la edad gestacional menor, es la alimentacion al seno materno.

Es importante puntualizar que este factor de riesgo se asocia mas a la falla de la lac-
tancia con ingesta inadecuada de leche materna, presentandose deshidratacion, fiebre
e ictericia en conjunto con pérdida de peso. Los estudios demuestran que la ictericia
temprana asociada al seno materno se debe a un estado de deprivacion caldrica y el
incremento resultante de la circulacion enterohepatica de la bilirrubina.

La enfermedad hemolitica por incompatibilidad a grupo (ABO), se presenta en el 15%
de los embarazos, esto sucede generalmente cuando la madre tiene grupo sanguineo
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“O” positivo, con un hijo tipo “A” 6 “B”. Mientras que la incompatibilidad a Rh (madre
Rh negativo, hijo Rh positivo), se presenta en la actualidad con menos frecuencia, apro-
ximadamente en el 10% de los embarazos debido a la aplicacion de inmunoglobulina
anti-D (Rh).

Ante la sospecha de enfermedad hemolitica debe realizarse una prueba de Coombs
para detectar la presencia de anticuerpos en el suero contra los globulos rojos, esta
prueba puede realizarse en la madre antes del parto (Coombs indirecto) o en el RN
(Coombs directo).

La deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (Sindrome de Gilbert), es una en-
zimopatia ligada al X, que se presenta mas frecuentemente en poblaciones afro-ameri-
canas y asiaticas, sin embargo, la globalizacion ha extendido su presentacion en todo
el mundo, presentandose en el 1.9% de la poblacion hispana. La presentacion puede
ser aguda y grave en respuesta a sustancias oxidativas como un factor precipitante
(naftaleno, acido nalidixico, sulfametoxazol, habas), o puede presentarse una forma leve
con hemodlisis de bajo grado.

La presencia de hemorragia interna, equimaosis, o0 colecciones extravasculares de san-
gre incrementan la carga de bilirrubina al higado. Los globulos rojos extravasculares
tienen una vida media muy corta y su fraccion hem es catabolizada rapidamente por los
macrdéfagos tisulares.

Prevencion

e | a prevencion primaria consiste en evitar la deshidratacion y favorecer la ali-
mentacion al seno materno, lo cual se logra por lo menos con 8 a 12 veces al
dia, evitando dar suplementos de otro tipo como soluciones glucosadas, ya que
impiden que el RN tenga un buen apego asi como una succion eficiente, lo que
provocara disminucion de la produccion de leche de la madre.

e |aprevencion secundaria consiste en realizar evaluaciones sistematicas a todos
los RN durante el periodo neonatal, con la finalidad de determinar el riesgo de
desarrollar hiperbilirrubinemia severa. Para este fin se recomienda:

e Determinar grupo sanguineo (ABO) y Rh a todas las embarazadas.

e Sila madre es Rh negativo o se desconoce, determinar grupo sanguineo al na-
cer de sangre de corddn y conservar muestra para prueba de Coombs directo.

e Sila madre es “O” positivo, se recomienda seguimiento frecuente y determinar
el riesgo de hiperbilirrubinemia severa.
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e Asegurar que todos los RN sean evaluados rutinariamente cuando se tomen
signos vitales, por lo menos cada 8-12 hrs e incluir las circunstancias en que se
realizé la evaluacion, como la hora, el tipo de luz (luz natural o artificial).

e | os RN que egresan del hospital deben ser evaluados de acuerdo a la edad de
egreso (Cuadro 7.1). La evaluacion del RN debe incluir:

- Pesoy porcentaje de pérdida, maximo 5 a 10% al 3er dia de vida.

- Asegurar ingesta adecuada de seno materno.

- Patrén de micciones y evacuaciones, minimo 4 a 6 micciones por dia 'y de 3
a 4 evacuaciones por dia, al tercer dia de vida las evacuaciones deben ser
color mostaza.

- Presencia y ausencia de ictericia

Cuadro 7.1 Evaluacién del recién nacido de acuerdo a la edad de egreso

Edad al egreso (horas) Programar evaluacion
<24 A'los 3 dias
24-47 A los 4 dias
48-72 Alos 5 dias
Diagnéstico

Clinico
La presencia de ictericia en la piel aparece a partir de 4 md/dL de bilirrubina y progresa
en forma céfalo-caudal de acuerdo a la cantidad de bilirrubina en sangre:

e (Cara: 5 mg/dL

e Toérax: 10 mg/dL

e Abdomen: 12 mg/dL

e Palmasy plantas. > 15 mg/dL
Deben buscarse signos acompafiantes como: palidez, petequias, extravasacion de
sangre, equimosis, hepatoesplenomegalia, pérdida de peso, deshidratacion.
El riesgo de desarrollar hiperbilirrubinemia severa se evalua mediante la determinacion
de bilirrubina sérica, comprandolo con la edad postnatal mediante el nomograma de
Bhutani, recomendado por la AAP (Figura 7.1). El porcentaje de RN que se encuentren
en la zona de alto riesgo y de riesgo intermedio alto, que desarrollan hiperbilirrubinemia
severa es de 39.5% y 12.9% respectivamente, por lo que estos pacientes deben vigi-
larse y no egresar de forma temprana.
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Figura 7.1 Riesgo de desarrollar hiperbilirrubinemia severa.

Laboratorio
Al detectar la presencia de ictericia, deben realizarse las siguientes pruebas:
e Bilirrubina total si la icterica inicia antes de las 24 horas de vida o si parece ex-
cesiva para la edad.
e Tipo sanguineo.
e Biometria hematica, frotis de sangre periférica, Coombs directo y albumina si el
paciente se encuentra en fototerapia y la ictericia se encuentra en aumento.
e Silos niveles de bilirrubinas se encuentran cercanos a la exanguinotransfusion,
incluir reticulocitos.
e Si el neonato tiene aspecto enfermo o la ictericia persiste por mas de 3 se-
manas, descartar la presencia de infecciones, asi como hipotiroidismo y otras
enfermedades metabdlicas como galactosemia.

Tratamiento

Fototerapia

El tratamiento inicial de la hiperbilirrubinemia es mediante fototerapia, la cual aumenta la
hidrosolubilidad de la bilirrubina mediante foto-oxidacion e isomerizacion, incrementan-
do su eliminacion a través de la bilis o la orina y disminuye la neurotoxicidad.
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La fototerapia esté indicada de acuerdo al nivel de bilirrubina para la edad del neonato,
de acuerdo al nomograma de la AAP (Figura 7.2), el cual clasifica a los RN de acuerdo
a la presencia de factores de riesgo (isoinmunizacion, deficiencia de G6PD, asfixia, le-
targia, inestabilidad térmica, sepsis, albumina <3g/dL) y edad gestacional:

e Bajo riesgo: mayores de 38 semanas y sanos.

* Riesgo intermedio: mayores de 38 semanas con factores de riesgo, o entre 35

y 37.6 semanas sanos.
e Riesgo alto: edad entre 35y 36.7 semana de gestacion con factores de riesgo.
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Figura 7.2. Nomograma para el inicio de fototerapia en pacientes
con hiperbilirrubinemia.

Inmunoglobulina intravenosa.

La inmunoglobulina intravenosa (IgGIV), bloguea la respuesta inmune contra los eritroci-
tos, y estéa indicada en casos de isoinmunizacion, ya sea a grupo (ABO) o Rh, cuando la
bilirrubina total se encuentre en aumento a pesar de fototerapia intensiva o se encuentre
de 2 a 3 mg menos del rango exanguinotransfusion. La dosis es de 0.5 a 1 g/kg, me-
diante infusion lenta, y se puede repetir cada 12 hrs en caso necesario.
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En caso de que se encuentre pérdida de peso mayor al 12% o evidencia clinica o bio-
quimica de deshidratacion, se recomienda la extraccion de la leche humana o suple-
mentar con formulas enterales. Si el paciente se encuentra inestable y no puede recibir
via oral, corregir en forma intravenosa.

Exanguinotransfusion.
La exanguinotransfusion consiste en el recambio del doble del volumen sanguineo cir-
culante, y esta indicada cuando:
e | os niveles de bilirrubina total exceden el nomograma recomendado por la AAP
(Figura 7.3)
e Se encuentran signos de encefalopatia aguda (hipertonia, arqueo, retrocolis,
opistotonos, fiebre, llanto agudo).
e El nivel de bilirrubina excede la capacidad de transporte de la albumina de
acuerdo a la categoria de riesgo (Cuadro 7.2).
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Figura 7.3. Nomograma para la realizaciéon de exanguinotransfusion
en pacientes con hiperbilirrubinemia.
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La exanguinotransfusion se realiza con sangre “O” negativo de preferencia, sin embar-
go en caso de isoinmunizacion ABO, puede realizarse con sangre tipo “O” Rh negativo
o0 compatible con la madre y el neonato, 6 en caso de isoinmunizacion por Rh, con
sangre Rh negativo, tipo O 6 del mismo grupo que el neonato.

Se realiza con sangre total o paquete globular reconstituido, debe ser sangre fresca
(menor a 5 dias), con un hematocrito de 45 a 60%.

Las complicaciones por el procedimiento se presentan hasta en el 5% de los casos y
son principalmente: apnea, bradicardia, cianosis, vasoespasmo, trombosis, enteroco-
litis necrosante y muerte.

Cuadro 7.2. Capacidad de transporte de la bilirrubina por la albimina.
CATEGORIA DE RIESGO B/A (BT mgdL/A g/dL)
>38 Sdg 8.0

35 - 37.6 Sdg, sanos
>38 Sdg + factores de riesgo

35 - 37.6 Sdg + factores de riesgo 6.8

Sdg: semanas de gestacion, B: bilirrubina A: albumina BT: bilirrubina total

7.2

Conclusiones

La ictericia neonatal es un fendémeno biolégico complejo, que esta determinado por fac-
tores ambientales y genéticos, en la actualidad, la presencia de kernicterus puede ser
considerada iatrogénica, por lo que es importante modificar los comportamientos tanto
del medico como de los padres para evitar su presencia y asi evitar el dafo secundario
al sistema nervioso central.
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8 CRECIMIENTO Y DESARROLLO INFANTIL NORMAL.
DESNUTRICION

Dra. Liz Wendy Baca Rodriguez

Pediatra- Neonatdloga

Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto
Dra. Ma. Cristina Gonzalez Amaro
Pediatra-Neonatdloga

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”

CRECIMIENTO
Definicion

Es el aumento del tamano del cuerpo en su totalidad o de alguna de sus partes. Incluye
hiperplasia (aumento en el nimero de células, pero conservando su volumen) e hiper-
trofia (aumento en el volumen de las células pero conservando su nUmero).

El crecimiento normal es el resultado de la manifestacion conjunta de factores genéti-
cos, ambientales, nutricionales, hormonales, estado de salud y psicoafectivos.

Caracteristicas

e Direccion: cefalo-caudal y proximo-distal.

e \elocidad: las etapas iniciales tienen mayor velocidad que la edad adulta (Fi-
gura 8.1).

e Ritmo o secuencia: cada tejido tiene su propio patrén de crecimiento (Figura 8.2).

e Momento u oportunidad: cada tejido tiene un momento particular de mayor logro.

e Equilibrio: a pesar de las variaciones y ritmo, hay un momento de armonia que
se considera normal.

Evaluacion del crecimiento

e Talla: en el caso del lactante, debera realizarse con el nifo en decubito dor-
sal con el uso del infantdmetro. La medicion se realiza entre dos personas,
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sosteniendo la cabeza en la parte fija, haciendo coincidir en un mismo plano
vertical las ¢rbitas y el conducto auditivo externo. Y la otra persona presiona
sobre las rodillas para que toquen la mesa y haciendo contacto la planta del pie
con la parte deslizable. A partir de los 2 afios se realizara la medicion en bipe-
destacion con el apoyo del estadimetro; descalzo, con los talones, los hombros
y la cabeza en contacto con la pared, la vista hacia el frente, siguiendo el plano
de Frankfurt (pasa por el piso de la érbita y el margen superior del orificio audi-
tivo externo). Cuadro 8.1y 8.2.

La edad 6sea: es un buen indicador del grado de maduraciéon corporal, mejor
que la edad cronoldgica. Solicitar en los primeros 6 meses: radiografia de rodilla
para observar nlcleo distal fémur/ proximal de tibia. En mayores de seis meses
solicitar radiografia de mano no dominante.

Perimetro cefalico: Se coloca la cinta métrica a nivel del y enfrente por arriba
de las cejas, librando las orejas. Debe medirse hasta los dos anos y en caso de
alteracion hasta los cinco. Al graficarse si esta menor a la percentila tres es mi-
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crocefaliay mayor de la 97 es macrocefalia. La fontanela anterior se cierra a los
12-19 meses y fontanela posterior primeros 2-4 semanas. Las suturas se unen
alos 5-6 meses. En caso de bebés prematuros, no olvidar corregir la edad a 40
semanas de gestacion. Peso se corrige hasta los 24 meses, perimetro cefalico
alos 18 meses y talla 3.5 afios. Cuadro 8.1

Cuadro 8.1 Velocidad de crecimiento: talla, peso y perimetro cefalico

Talla
Edad Velocidad Crecimiento total
Primer ano 2 cm/mes 25¢cm
Segundo ano 1 cm/mes 12.cm
Tercer afio 0.66 cm/mes 8cm
3 anos-Pubertad 0.5 cm/mes

A los 4 afos dobla la talla con la que nacio

Peso
0-4 mes 750 gr/mes
5-8 mes 500 gr/mes
9-12 mes 250 mg/mes

A los 4 meses duplica el peso de nacimiento y al ano de edad lo triplica

Perimetro cefalico

Al nacimiento 35+ 1.2cm
0-3 mes 2 cm/mes
3-6 mes 1 cm/mes
6-12 mes 0.5 cm/mes
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Cuadro 8.2 Prediccion de talla

Talla blanco familiar

(Talla paterna + Talla materna) /2
Ninos + 6.5 cm
Ninas - 6.5 cm
+ 5 cm para establecer los percentiles del potencial genético

Cuadro 8.3 indice de masa corporal
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indice masa corporal: Peso/Talla2

>p75 NORMAL
p75, >85 SOBREPESO
p85, <97 OBESIDAD
>p97 OBESIDAD SEVERA

Los senos paranasales: los frontales se neumatizan entre los tres y siete afos.
Los maxilares y etmoidales lo hacen poco después del nacimiento y los esfenoi-
dales a los tres anos.

Maduracion dental: los dientes temporales aparecen de los cuatro meses a los
tres anos. Los dientes permanentes de los siete a los 12 anos. Al ano se cuen-
tan con 6-8 dientes, a los 2 afios 16 dientes y a los 2.5 anos 20 dientes.
Pubertad: es la etapa en la que se presenta el desarrollo de los caracteres se-
xuales secundarios, que conduce a la funcion de la reproduccion y las modifi-
caciones psicoafectivas de la adolescencia. Sera la Ultima etapa de crecimiento
acelerado. En las nifias, la pubertad inicia entre los 8-13 afos con la aparicion
de la telarquia (desarrollo de la mama), seguido de la pubarquia o adrenar-
quia (aparicion de vello pubico) y finalmente la menarquia (aparicion de primera
menstruacion) Incremento de talla esperado en esta etapa 23-28 cm.  En los
ninos, el primer signo puberal se inicia entre los 9 y 14 anos con el aumento del
volumen testicular, seguido de la aparicion del vello pubiano. La primera eyacu-
lacion (espermarquia) sucede entre los 12 y los 16 anos. Incremento esperado
en talla: 28 cm. Cuadro 8.4, 8.5y 8.6
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Cuadro 8.4 Estadios de Tanner mamario en mujeres.

ESTADIO
DE
TANNER

HALLAZGO

Elevacion del pezon.

3 ﬁ ‘J//)

Ampliacion de la

areola. Ligera ele-
vacion del pezén y
la mama. El plano
del pezdn y la areola
sobresale.

b 4

Elevacion mayor de

la mama, el pezdn

y la areola ya en el
mismo plano.

v 4

Proyeccion de la
areola y el pezén
para formar un mon-
ticulo secundario por
encima del nivel de
la mama.

a4

Desarrollo mamario
completo. La areola
se encuentra a nivel

de la piel, y sdlo
sobresale el pezén.

R ¢
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Cuadro 8.5 Estadios de Tanner del vello pubico en mujeres.

y puede cubrir la cara interna de muslos.

ESTADIO
DE HALLAZGO
TANNER
I No vello pubico (preadolescente) )
Il Vello escaso, lacio y ligeramente
pigmentado. T
m Vello rizado, pigmentado y empieza
a distribuirse sobre los labios.
Vello tipo adulto, se extiende hacia ingles,
v cubriendo el monte Venus,
pero no muslos.
Desarrollo completo, el vello es grueso,
\'} rizado, se extiende en un patrén circular
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Cuadro 8.6 Estadios de Tanner del vello pubico y genitales en varones.

ESTADIO
DE HALLAZGO
TANNER

P1 G1
No vello pubico,

I testllculosly pene | PN A
infantiles . |, N
(preadolescente)
. P2 G2
Vello escaso, lacio y
ligeramente pigmen-
tado. Aumento del
Il ) o o
escroto y testiculo, 6 i ¢
piel de escroto enro- o

jecido y arrugado.

Vello rizado, pig- P3"
mentado y grueso.
Crecimiento y engro-
samiento del pene.
Aumento de testicu-
los y escroto.

\\_
>
F'y-€'¢

, P4
Vello tipo adulto, se

extiende hacia in-

v gles. Ensanchamien-
to del pene y del - I
glande, aumento de \ 4

S'v-L'y

volumen testicular.

Desarrollo completo, P5
el vello es grueso,
rizado, se extiende

\'} en forma romboide y

puede cubrir la cara
interna de muslos.
Genitales adultos.

“"\:_ B
<>
G'y<
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DESARROLLO INFANTIL
Definicion

Crecimiento infantil, se refiere al incremento del niumero de células y su tamafio lo que
nos da un aumento paulatino de peso, talla y volumen de un nifio, que sigue determi-
nados patrones ya establecidos en funcion de la carga genética, su interaccion con el
medio ambiente y el tiempo o edad del nifio.

Desarrollo, es la capacidad de diferenciacion celular de los tejidos y 6érganos y funcio-
nes especificas, es proceso mediante el nino va adquiriendo dichas funciones o habili-
dades mediadas por el movimiento. Estas habilidades siguen un gradiente de menor a
mayor grado de especializacion, en las diferentes areas del desarrollo que son: motora
gruesa, motora fina, lenguaje, cognitiva y social adaptativa. En condiciones ideales se
debe lograr un adecuado desarrollo integral del nifio a fin de que integre como un indi-
viduo biopsicosocial sano.

Teorias

Hay varias teorias de cémo se adquiere el desarrollo, pero una de las mas aceptadas
es la teoria epigenética de Jean Piaget, que postula que a una carga genética dada por
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los progenitores se agrega una interaccion ambiental y por medio de los procesos de
asimilacion de los estimulos y acomodacion a su carga de estimulos ya recibidos con an-
terioridad se logran avanzar con nuevos esquemas de postura, movimiento y conducta.
Otra teoria importante es la de Anold Gesell, quien plantea que las habilidades y con-
ductas sean reflejas, o voluntarias, aprendidas o no aprendidas tienen su raiz en el cere-
bro y en los sistemas sensorial y motor. Conforme el sistema nervioso se modifica por el
crecimiento neural, la conducta se diferencia y cambia, asi la diferenciacion neural con-
duce a la especializacion de la funcion y a nuevos modelos de conducta y habilidades.

Caracteristicas

Respecto a las caracteristicas del desarrollo, este debe tener:

DIRECCION: cefalocaudal (de pies a cabeza)

CONTINUIDAD: inicia en la concepcion y termina en la edad adulta.
SENTIDO: va de menor a mayor especializacion.

RELACION CON DEL TIEMPO: a determinado tiempo aparece cada habilidad.

Desarrollo del recién nacido

Se describen multiples evaluaciones del desarrollo del neonato pero la mayoria eva-
[Uan los siguientes puntos: postura, movilidad espontanea, tono y reflejos primitivos. La
postura y movilidad espontanea es un dato importante para evaluar el desarrollo de un
recién nacido (RN). En condiciones normales es la siguiente:

e Postura: predomina el tono flexor de las cuatro extremidades, en prematuros
puede iniciar solo flexion de miembros inferiores, pero conforme se acerca a la
edad de término de su gestacion de logra la flexion de las cuatro extremidades.

e Movilidad espontanea: la movilidad del RN sano debe ser, fluida, compleja y
variable
- Fluida: se refiere a movimientos elegantes con coreografia.

- Compleja con movimientos que involucran las cuatro extremidades.
- Variable: con cambios continuos de intensidad, direccion y fuerza. No mo-
nétona, no escasa, no ritmica, no convulsiones.
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El tono es la base de la postura y movilidad espontanea del neonato y es resul-
tado de un adecuado funcionamiento de sistema nervioso central (SNC), siste-
ma nervioso periférico, placa neuromuscular y sistema musculo esquelético. El
tono muscular puede ser pasivo: dado por la laxitud articular ejemplo el angulo
popliteo que en un RN de término es de 90% vy el tono activo que esta dado por
la respuesta de RN ante cambios posturales. Ejemplo: la prueba de traccion en
donde se toma al neonato de sus manos o preferentemente de su hombros y
se lleva de la posicion de supino a sedente y se observa si la cabeza cae o no
cae en gota. Lo ideal es que el RN sostenga la cabeza tres segundos y caiga
en forma lenta no brusca hacia adelante y lo anormal es que no logre el paso de
cabeza y que caiga en gota.

Reflejos primitivos: son reacciones subcorticales por ello involuntarias que de-
ben de estar presentes en el RN de término sano ya que preceden a la adquisi-
cion de habilidades motoras. Tienen una dinamica para su aparicion y se inhiben
paulatinamente aproximadamente durante los primeros 2-4 meses de vida para
dar paso a la adquisicion de habilidades del desarrollo. Los distintos reflejos
primitivos se muestran en el Cuadro 8.4.

Solo el reflejo flexor plantar se inhibe hasta los 7-9 meses y Babinsky hasta los
12-18 meses.

La ausencia de los reflejos primitivos en RN es un dato de alarma para el desarro-
llo y la persistencia mas alla de 4-5 meses es dato de alerta. La permanencia de
mas de 6 meses cuando se acompana de alteracion del tono, es dato temprano
de una alteracion importante del desarrollo tal como paralisis cerebral infantil.

Cuadro 8.7 Reflejos primitivos, periodo de inicio e inhibicién.

Reflejo primitivo Inicio Inhibicion
Moro 27-28 SDG 3-5 meses
Prension palmar 28-32 SDG 3-4 meses
Busqueda RN 3-4 meses
Succién 26-34 SDG 3-4 meses
Deglucion 26-32 SDG Persiste toda la vida

SDG: semanas de gestacion
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e Desarrollo motor grueso, fueron descritos por Gesell son:

3 meses: control de cabeza

6 meses: sedente

9 meses: gateo

12 meses: inicia deambulacion
13-15: camina solo

18 meses: patea pelota

24 meses: corre

En la actualidad se considera que las habilidades motrices se producen bajo
la facilitacion sensitiva, periodo sensoriomotor descrito también por Gesell. El
ingreso sensorial esta dado por los sentidos somaticos: tactil, propioceptivo,
vestibular, temperatura y dolor asi como por los sentidos especiales, como el
gusto, olfato, vision y audicion.

Aunado a un sistema emocional y nutricional adecuado nos dan un desarrollo
infantil 6ptimo. Por ello la definicion de desarrollo es un proceso mulidimensio-
nal que incluye cambios continuos en un plano, fisico o motor (capacidad para
coordinar movimientos), en un plano intelectual (capacidad de pensamiento),
en un plano emocional (capacidad para tener sentimientos) y en un plano social
(capacidad para relacionarse con los demas).

En el Cuadro 8.8 se resumen las principales caracteristicas que se deben de
presentar en las diferentes areas del desarrollo al tiempo esperado.

Cuadro 8.8 Principales caracteristicas del desarrollo y edad de presentacion

EDAD AREA DEL DESARROLLO
(MESES) SOCIAL LENGUAJE
2 Sonrisa social Vocaliza a, €, u
4 Carcajada Silabeo ma, ta
8 Desconoce extranos
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Toma vaso,obedece ordenes:
12 toma y dame 3-5 palabras
18 Sostiene cuchara 10-12 palabras
Ayuda a ordenar, avisa del panal, 20-200 palabras,
24 inicia juego simbdlico une dos verbos
36-47 Juega asumiendo roles: policia, Pregunta por que,
- bombero, mama, papa sabe que hizo ayer
Se bana solo, nombra dos amigos, Cuent ;
47-60 | actla como otra persona de la uenta cuentos,
familia usa futuro

e Area Motora fina

4 meses: coordina 0ojo-mano

4-5 meses: estira brazo y toma objetos

5-6 meses: pasa juguetes de una mano a otra
9-12 meses: pinza fija

12 meses: toma un objeto en cada mano

14 meses: garabateo espontaneo

13-15: inicia torres de dos cubos

18 meses: torres de 3 cubos

24 meses: trazo vertical y horizontal

24-36 meses: torre de 6 cubos

36-48 meses: copia circulo o cruz y fugura hu-
mana de dos partes de cuerpo

48-60 meses: copia un cuadrado y figura huma-
na de 4 o mas partes de cuerpo

En el Cuadro 8.9 se expone el resumen de la evaluacion del desarrollo del lac-
tante propuesto por la GPC CENETEC, donde propone que la afectacion de
dos areas debe de considerar un retraso en el desarrollo.
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Cuadro 8.9 Resumen de la evaluacion del desarrollo del lactante segun
GPC-CENETEC

Areas para evaluar en el desarrollo psicomotor
Edad Motriz gruesa Motriz fina Lenguaje Socializacion
Manos
empunadas
. Fija la mirada en Reconoce
No sostiene la . Llanto
1 mes objetos de 30 a la voz de la
cabeza consolable
40 cms. madre
Se sobresalta
con el sonido
Levanta cabeza | Manos abiertas
en posicion prona | parcialmente Sonrisa social y
2 meses 3 . ) .
Sostén parcial de | Sigue objetos a balbuceos
cabeza 180°
Sostén cefalico | Control ojo-ma- o
- Se arrullay Identifica a la
4 meses | Inicia no-boca .
. . vocaliza madre
rodamientos Agarra objetos
Se sienta solo .
. Dice Llora 'y hay
Mete las manos | Pasa objetos de , .
8 meses monosilabos angustia para
para no caerse una mano a otra -
- (ma-pa) la separacion
Inicia gateo
Gateo alterno Senfala con el . .
10 - o Imita Busca objetos
Inicia indice
meses . - . , onomatopeyas | que se le caen
bipedestacion Presenta pinza fina
12 Inicia marcha ) Emite tres a Ayuda
Tomay da objetos | . .
meses con ayuda cinco palabras | a vestirse
18 Sube escaleras Empieza a comer | Forma frases Ayuda a
sin alternar solo Sefala las partes | desvestirse
meses . ]
Se sube a una silla | Hace tripode del cuerpo Patea pelota
Sube y baja Forma Participa en
24 escaleras con Garabatea oraciones cortas | juegos de
meses alternancia Imita lineas Ejecuta indica- | grupo vy juegos
Corre ciones sencillas | simbdlicos

GPC-CENETEC: Abordaje del nifno con parélisis cerebral infantil con comorbilidades
neurologicas y musculo esqueléticas)
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DESNUTRICION

Dra. Liz Wendy Baca Rodriguez
Pediatra-Neonatdloga

Dr. José René Andrade Garcia
Pediatra-Gastroenterdlogo

Definicion

Es un estado patoldgico, inespecifico, sistémico y potencialmente reversible, que se ori-
gina como resultado de la deficiente incorporacion de los nutrimentos a las células del
organismo. Se presenta con diversos grados de intensidad y variadas manifestaciones
de acuerdo con factores ecoldgicos.

Fisiopatologia

La nutriciéon esta intimamente ligada con el fendmeno bioldgico del crecimiento, que
puede manifestarse por el aumento (balance positivo), mantenimiento (balance neutro)
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o disminucion (balance negativo) de la masa y del volumen que conforma al organismo,
asi como por la adecuacion a las necesidades del cambio de forma, funcion y composi-
cion corporal. La desnutricion dana las funciones celulares de manera progresiva, afec-
tando primero el depdsito de nutrientes y posteriormente la reproduccion, crecimiento,
capacidad de respuesta al estrés, metabolismo energético, mecanismos de comuni-
cacion y de regulacion intra e intercelular y finalmente la generacion de temperatura, 10
cual lleva a un estado de catabolismo que llevara a la destruccion del individuo.
Hay cuatro mecanismos por los cuales se establece la desnutricion:

e Falta de aporte energético

e Alteraciones en la absorcion

e (Catabolismo exagerado

e [Exceso en la excrecion.
El curso de la desnutricion es una carrera para mantener energia a costa de lo que sea.

Cuadro Clinico

Lo signos universales de la desnutricion son:

e Dilucidon biogquimica: hipoproteinemia sérica (principalmente en la desnutricion
energética-proteica), osmolaridad sérica disminuida, alteraciones electroliticas
como hiponatremia, hipokalemia e hipomagnesemia.

e Hipofuncion: los sistemas del organismo manifiestan déficit en las funciones.
(Cuadro 8.10)

e Hipotrofia: por afectacion directa en la masa muscular, el paniculo adiposo, la
osificacion y repercute en talla y peso.

Los signos circunstanciales son:
e No se encuentran en todos los pacientes, solo en la desnutricion moderada y
severa.
e Alteraciones dermatolégicas y en mucosa como: pelagra por déficit de niacina,
unas fragiles, cabello delgado, fragil y quebradizo.

Los signos agregados:

e No son ocasionados directamente por la desnutricion, sino por las enfermeda-
des que acompanan al paciente y que se agravan por la patologia de base.
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Falla organica: falla por sis-
temas en relacion al tiempo.

Alteracion de segmentos
corporales: peso, tallay pe-
rimetro cefélico de acuerdo
al tiempo de evolucion.

Via metabdlica: alteracio-
nes de los nutrimentos y la
via metabdlica afectada en
relacion al tiempo.

N: normal

A: armonizado C-A: cronico armonizado CAA: crénico agudizado

Cuadro 8.10 Déficit de las funciones en la desnutricion. Falla organica, cambios
antropométricos y alteraciones en las vias metabdlicas

Clasificacion

De acuerdo con su etiologia:

* Primaria: si la ingesta de alimento es insuficiente.

e Secundaria: cuando el organismo no utiliza el alimento consumido y se inte-
rrumpe el proceso digestivo o de absorcion de los nutrimentos.

e Mixta o terciaria: cuando la union de ambas condiciona la desnutricion (mas comun).

De acuerdo a la clinica:

e Kwashiorkor o energético proteica: aparece después de los 18 meses de vida
debido a la privacion aguda de nutrimentos principalmente proteinas. Las ma-
nifestaciones clinicas son: aspecto edematoso, tejido muscular disminuido,
acompanado de esteatosis hepatica, hepatomegalia, dermatosis, astenia, al-
teraciones hidroelectroliticas como hipokalemia, incremento del tercer espacio.
Cursan con hipoalbuminemia e hipoproteinemia. Se comportan como desnutri-
dos agudos. Ver Figura 8.3.
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Cabello rojizo
Apatia < N\N€"y quebradizo

tristeza

Adelgazamiento

Cara de muscular con
luna llena presencia de
grasa
Lesiones
en la piel
Edema
Peso bajo

Figura 8.3 Desnutricion Kwashiorkor o energético-protéica.

* Marasmatica o energetico-caldrica: resultado de una privacion cronica de todos
los nutrimentos y donde el factor limitante es la energia. La apariencia clinica
es de emaciacion con disminucion de todos los pliegues, de masa muscular y
tejido adiposo, piel seca, irritables, llanto persistente. Se comportan como des-
nutridos crénicos en recuperacion. Ver Figura 8.4.

e Kwashiorkor-marasmatica: son aquellos con desnutricion marasmatica que
puede agudizarse por algun proceso patoldgico como infecciones.

Cabello normal

Apatia e Irritabilidad

Disminucion del
tejido muscular
y adiposo

Cara de viejito

Piel seca,
plegadiza

Extremidades
flacidas “

Peso muy bajo

Figura 8.4 Desnutricion Marasmatica o energético-protéica.
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Por grado y tiempo

Peso para la edad: Determina la gravedad o intensidad de la desnutricion
(Cuadro 8.11). La desventaja es que no permite diferenciar entre evento agu-
do y crénico, no es confiable para ninos mayores de 5 aios 0 en NIROS con
Kwashiorkor.

Cuadro 8.11 Clasificacion de la desnutricion por grados.

%P/E= deficit de peso real/peso para edad (p50) x 100 Clasificacion
0-10 % Normal
11-24% Leve
25-40% Moderada
>41% Severa

P: peso E: edad
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Clasificacion de Waterlow: Determina cronologia e intensidad y se basa en la
emaciacion cuando existe un déficit del peso para la estatura y el desmedro,

que se refiere al déficit existente en la estatura para la edad. Ver Figura 8.5.
Por intensidad:

Grado I: menos del 90%

Grado Il: Entre el 80 y 89%

Grado lll: menos del 79%

La recomendacion es utilizar tablas de crecimiento de la OMS 2005 para me-

nores de 5 afios y de CDC 2000 para el analisis nutricional en pacientes de seis
a 20 anos.
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Clasificacion de desnutricion infantil

Grado llI Grado Il Gradol Grado 0

T T
1 1
1 1
: : Grado 0
1 1

Desnutrido

_____ ——— = Normal Ep—
agudo

1 1
' ' Gradol 0,
! ! Grado | <90%
i i Grado Il 80-89%
] ]
! ! Grado lll  <79%
! ! Grado Il

Desnutrido Desnutrido

_____ cronico IR R crénico I

agudizado armonizado
H H Grado I
1 1
1 1
1 1

60 70 80 90 100
Peso/talla

Figura 8.5 Clasificacion de Waterlow

Diagnéstico

Historia clinica:
Antropometria:

Peso para la edad.
Peso para la talla.
Medicién de la circunferencia media del brazo.

Exploracion fisica

Identificar signos de patologia organica.

Datos clinicos de desnutricion.

Complicaciones y datos de alarma como: hipoglucemia, anemia, hipoter-
mia, fiebre, infeccion local o sistémica, deshidratacion, desequilibrio elec-
trolitico, desnutricion en un contexto de infeccion por VIH o Mycobacterium
tuberculosis.
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Tratamiento

El manejo inicial del niflo desnutrido grave sera en medio hospitalario. El manejo ambu-
latorio se realizara en ausencia de complicaciones como infeccion, anemia, hipotermia,
deshidratacion, desequilibrio hidroelectrolitico. Se debe corregir el déficit ponderal y
las posibles carencias nutricionales secundarias, incremento de aporte caléricos en un
50% extra. Al realimentar se limitara el volumen total de aporte hidrico a 100ml/kg/dia
en nifnos con edemay a 130 ml/kg/dia en nifos sin edema. Aporte proteico inicial sera 1
a 1.5g/kg/dia con incremento posterior. Incremento adecuado sera 10g/kg/dia o 100g
por semana. Se debe administrar vitamina A, acido félico, zinc, cobre y hierro
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9 TRASTORNO DE DEFICIT DE ATENCION
E HIPERACTIVIDAD

Dr. Jorge Luis Garcia Ramirez
Pediatra—Neurdlogo

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Coordinador de la especialidad de
Neurologia Pediatrica

Facultad de Medicina UASLP

Introduccioén

Segun Taylor la atencién es un proceso activo, puesto que cuando se le pide al nino
que “preste atencion” se le esta requiriendo de un comportamiento orientado a una
tarea. Debe hacerse una distincion en el area de la atencion entre el comportamien-
to inatento por un lado y el déficit en la ejecucion en pruebas cognitivas por el otro.
Un nifo puede estar con su atencion fija en el maestro y no estar aprovechando lo
que se dice.

En muchas situaciones de la vida diaria y de la escuela es importante responder a un
estimulo e ignorar a otros, esta habilidad es la “atencion selectiva” y su déficit se mani-
fiesta por distractibilidad.

En otras situaciones se requiere la capacidad para “dividir la atencion” eje (atencion
simultanea). En el saldn de clase quiza un nifio tenga que mirar a un estimulo visual (en
el pizarrén), escuchar al maestro y escribir en su cuaderno al mismo tiempo, ademas de
mantener suficiente contacto con el medio ambiente para responder a una emergencia.
La necesidad para “mantener la atencion” varia con las diferentes tareas que se tengan
que efectuar; su déficit se manifiesta por una impersistencia.

El nino debe de aprender a cambiar y modular “la intensidad de la atencién” de una
forma congruente con la necesidad e importancia de los eventos

La alteracion de cualquiera de estos proceso hara que un nifio sea considerado por
los adultos como un nifio con tiempo de atencidn corto y facil distractibilidad inde-
pendientemente que el problema radique en la capacidad para filtrar estimulos irre-
levantes, para sintetizar diferentes fuentes de estimulo, para dirigir en forma apro-
piada la atencién o para inhibir las primeras respuestas que saltan a la mente. Este
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comportamiento inatento bien pudiera ser el resultado de la simple incapacidad para
llevar a cabo una tarea.

La hiperactividad es una expresion de una interaccion compleja de factores biolégicos,
sociales y psicoldgicos.

Straus y Lehtinen fueron pioneros en descubrir la hiperquinesia en los nifios con dano
cerebral. Ellos enfatizaron las caracteristicas cardinales de hiperactividad, distractibili-
dad y labilidad emocional que interferian con el aprendizaje y socializacion de los nifos
con dafo cerebral.

Posteriormente fue evidente que muchos de los nifios con conducta hiperactiva no
presentaban manifestaciones de dano cerebral previo. Laufer y Denhoff resumieron el
“sindrome de trastorno de conducta hiperactiva” en ausencia de dafio cerebral. Segun
padres y maestros sugieren que aproximadamente el 15 % de ninos en edad escolar
sufren de este problema.

Definicion

El trastorno de déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) es definido por una combina-
cion de sintomas de inatencion y sintomas de hiperactividad-impulsividad, lo que res-
tringe el diagndstico a individuos que manifiestan psicopatologia en estos dos campos.
La prevalencia hasta los 70’s oscilaba entre el 3y 7%, se consideraba exclusivo del nifio
y que desaparecian progresivamente los sintormas con la maduracion de las estructuras
encargadas de la atencion. Los nifios y adultos con TDAH muestran las caracteristicas de
conducta de impulsividad (o hiperactividad motora), cognitivas de desatencion o ambas.
Aunque este trastorno afecta a personas de todas las edades, la mayoria de los estu-
dios se han centrado en ninos y adolescentes. Se han establecido hipdtesis y diversas
especulaciones acerca del trastorno en adultos.

Su comienzo es temprano, por lo general en los primeros 5 afos de la vida. Su carac-
teristica principal es la falta de persistencia en actividades que requieren una participa-
cion de procesos cognoscitivos y una tendencia de cambiar de una actividad a otra sin
terminar ninguna

Existen muchisimas razones por las cuales un nino o un adolescente no pueden tener
éxito en desempefio escolar o en sus relaciones sociales, el TDAH es una posible razén,
no la unica.

Ante una consulta vinculada a esas problematicas debemos incluir en el proceso de
diagndstico descartar un posible TDAH, problemas del entorno, otras patologias psi-
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quiatricas y psicolégicas, problemas especificos del aprendizaje o una combinacion de
estas posibilidades. Existen una serie de dificultades para que el nifio o adolescente
puedan cumplir con ciertos requerimientos especificos en cuanto al aprendizaje.

Un planteamiento inicial es si el sujeto “no quiere” o no “puede” llevar a cabo esas tareas,
por ejemplo: los padres frustrados por el bajo rendimiento escolar o la mala conducta del
nifo suelen creer que el incumplimiento de las tareas escolares o los bajos rendimientos
en la escuela se deben a la falta de voluntad de sus hijos, entonces concluyen que los
ninos “no quieren”, y no “que no pueden”. El dilema que se plantea en esos casos es el
siguiente: es falta de deseo o hay una imposibilidad real detras de esa dificultad.

EI TDAH es una limitaciéon desde lo real para sostener la atencion, que hace que alguien
no pueda hacer muchas veces Io que quisiera o necesita.

Etiologia

El TDAH es un trastorno de la conducta con una base neurobioldgica. La investiga-
cion dirigida a comprender este trastorno nos ha demostrado que existen varias lineas
que desencadenan este trastorno evidenciado en estudios de neuroimagen, genéticos,
neuroquimicos, neurofarmacoldgicos, neuropsicoldgicos. El abordaje de ellos de forma
separada nos dara un mejor entendimiento a cerca del sustrato neurobiolégico del tras-
torno y entender lo que esta ocurriendo a diferentes niveles cerebrales.

Neuroanatomia

A través de estudios de neuroimagen se ha encontrado que las personas con TDAH
presentan alteraciones estructurales y funcionales en varias regiones cerebrales.
Las areas especificas en las que se ha encontrado diferencias entre pacientes con
TDAH y sujetos sanos son: cerebelo, cuerpo calloso (region posterior) ganglios basales
(nucleo caudado derecho) corteza prefrontal, corteza parietal derecha, I6bulo parietal,
occipital y ventriculos laterales.
e Se ha encontrado que las lesiones a nivel de region orbito frontal se asocian
a desinhibicion social e impulsividad, lesiones en el cortex prefrontal y dorso
lateral se asocian con disfuncion en la capacidad de organizacion, planificacion,
memoria de trabajo y atencion, y las de la zona mesial se asocian con falla de
fluencia y a la demostracion de comportamientos espontaneos, la corteza pre-
motora y motora estan asociadas con movimientos elementales y secuenciales.
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e [l coértex del cingulo dorsal anterior juega un punto importante en el procesa-
miento cognitivo complejo principalmente en eleccion de blancos, eleccion de
respuestas e inhibicion, deteccion de errores y toma de decisiones.

e Fl cuerpo calloso esta compuesto fundamentalmente de axones mielinizados que
conectan regiones homoénimas de ambos hemisferios cerebrales y es fundamental.

e E| cerebelo aparte de estar vinculado principalmente con el control motor, se
han producido hallazgos clinicos como de investigacion que lo involucran en
procesos cognitivos y afectivos.

e | os ganglios basales: nucleo caudado, putamen y globo pélido forman parte de
los circuitos esenciales responsables de las funciones ejecutivas, estos circuitos
incluyen prefrontal, ganglios basales, vias talamicas. La etiologia se encuentra
probablemente asociada a danos en el nucleo estriado. Lesiones en el estriado
producen hiperactividad y pobre respuesta en tareas relacionadas con la inhibi-
ciéon y la memoria de trabajo.

e El nulcleo estriado es una de las mayores fuentes de sinapsis dopaminergcas,
siendo la dopamina muy importante en las funciones estriatales. Los estimulan-
tes ejercen su efecto en el estriado.

e El|obulo parietal contiene areas que participan en la atencion considerados de
gran importancia en la pato fisiologia cognitiva de este trastorno.

e [ 6bulo Occipital tiene areas relacionadas con el procesamiento visual.

e Hipocampo y amigdala: parte del circuito orbito frontal implicado en la toma de
decisiones y en el control y gestion de la recompensa, causando impulsividad y
desinhibicion comportamental.

Patogenia

Es probable que debido a un déficit de ciertos neurotransmisores en determina-
das areas del cerebro se provoque un déficit concreto en las posibilidades de las
siguientes funciones: sostener la atencion, planificar, priorizar, organizar las tareas,
controlar el movimiento, regular las emociones y tomar decisiones. Para cumplir
estas funciones de manera Optima son necesarios ciertos niveles de dopamina en
el area prefrontal. La dopamina también interviene en el sefalamiento y recordatorio
de situaciones de gratificacion, por lo que de no liberarse cantidades suficientes de
dopamina en las areas prefrontales el sujeto no experimenta un alto nivel de moti-
vacion para trabajar, por o que se entiende faciimente que los psicofarmacos que
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incrementan los niveles de dopamina o noradrenalina mejoran significativamente la
sintomatologia.

El cerebelo participa en la coordinacion de actividades cognitivas, en el ajuste de con-
ductas sociales, en la capacidad del sujeto de dividir su atencion entre las tareas a
realizar y su utilizacion de memoria, areas que participan en el estado de alerta.

La formacion reticular regula los periodos de alerta o vigilia y los periodos de suefo.

El locus ceruleo también esta vinculado con la vigilia, la atencion y el sueno, funciones
ejecutivas. Esta situado muy préximo a la formacion reticular, en esta zona el neu-
rotransmisor principal que actua es la noradrenalina y su disminucion en esta area
produce falta de atencion, somnolencia y suefo todas estos sistemas estan estrecha-
mente vinculados.

Epidemiologia

Los aspectos epidemioldgicos del TDAH no estan exentos de controversias, se ha se-
Aalado una prevalencia entre el 5y 10 % a nivel global.

En México, el TDAH se ha incrementado considerablemente en los Ultimos anos. En la
década de los 50’s, uno de cada 10 mil nifos presentaba este sindrome. Es la afeccion
psiquiatrica diagnosticada mas frecuente en ninos, se estima que la prevalencia mun-
dial es de 3 a 5% en este grupo y hoy lo padece el 5 al 12% del total de la poblacion.
Persiste en la adolescencia y la vida adulta en 60% de los pacientes, aunque la preva-
lencia en estas etapas de la vida es muy imprecisa, este trastorno es la primera causa
de atencioén psiquiatrica en la poblacion infantil en nuestro medio. En la Encuesta Na-
cional de Epidemiologia Psiquiatrica; al revisar por entidades psiquiatricas especificas,
se pudo observar que es el trastorno con mayor uso de cualquier servicio de atencion
psiquiatrica (44%).

La comorbilidad se observa en el 60% aproximadamente de los menores que tienen
el trastorno, en comparacion con los que no lo tienen, principalmente son trastornos
afectivos, de ansiedad, tics, trastornos de conducta y trastornos del aprendizaje.

Diagnéstico
El diagnostico debe basarse en: historia clinica y psicosocial completa; examinando

conducta y sintomas en las diferentes areas de la vida de la persona diariamente, asi
como historia psiquiatrica, del neurodesarrollo y valoracion del estado mental.
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El diagnéstico se hace cuando los sintomas
de hiperactividad-inatencién-impulsividad:

—

. Corresponden con los criterios diagnosticos del DSM 5 o CIE-10
2. Se asocian a una disfuncion psicolégica, social, académica,

ocupacional en entrevistas u observacion directa (en multiples contextos).
3. Ocurra en dos o0 mas areas importantes incluyendo la social, familiar,
académica y/o ocupacional.

Patrones clinicos

El DSM-V separa el TDAH de los trastornos de conducta perturbadora (trastorno nega-
tivista desafiante y trastorno disocial) y crea un grupo centrado en el TDAH dentro de
los trastornos del neuro desarrollo, formando asi un grupo que incluye tres trastornos:

1.-  Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad.

2-  Otro trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad Especificado.

3.- Trastorno por Déficit de Atenciéon con Hiperactividad no especificado.

1. Trastorno Por Déficit de Atencion con Hiperactividad.

El principal cambio esta en la edad de inicio requerida que pasa de un inicio antes de los
7 anos a un inicio antes de los 12 anos, ademas se incluyen ejemplos en los indicadores
que atienden a los adolescentes, requiriéndose menos indicadores para el diagndstico
en adolescentes y adultos que en el caso de los nifos.

En los criterios de exclusion se elimina el trastorno generalizado del desarrollo (0 como
esta en el DSM-V el trastorno del espectro autista), permitiendo por tanto el diagnéstico
conjunto de trastorno del espectro autista (TEA) y de TDAH lo que no se podia hacer
en el DSM-IV-TR.

A. Patron persistente de inatencion y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere
con el funcionamiento o desarrollo que se caracteriza por (1) y/o (2):

1. Inatencion

Seis (0 mas) de los siguientes sintomas se han mantenido durante al menos 6 meses
en un grado que no concuerda con el nivel de desarrollo y que afecta directamente las
actividades sociales y académicas/laborales. Los sintomas no son sélo una manifesta-
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cidn del comportamiento de oposicion, desafio, hostilidad o fracaso para comprender
las tareas o instrucciones. Para adolescentes mayores y adultos (a partir de 17 afios de
edad), se requiere un minimo de 5 sintomas:

e (Con frecuencia falla en prestar la debida atencion a los detalles o por descuido
se cometen errores en las tareas escolares, en el trabajo 0 durante otras activi-
dades (por ejemplo, se pasan por alto o se pierden detalles, el trabajo no se lleva
a cabo con precision).

e (Con frecuencia tiene dificultades para mantener la atencion en tareas o activi-
dades recreativas (por ejemplo, tiene dificultad para mantener la atencion en
clases, conversaciones o lectura prolongada).

e Con frecuencia parece no escuchar cuando se le habla directamente (por ejem-
plo, parece tener la mente en otras cosas, incluso en ausencia de cualquier
distraccion aparente).

e Con frecuencia no sigue las instrucciones y no termina las tareas escolares, los
quehaceres o los deberes laborales (por ejemplo, inicia tareas pero se distrae
rapidamente y se evade con facilidad).

e Con frecuencia tiene dificultad para organizar tareas y actividades (por ejemplo,
dificultad para gestionar tareas secuenciales; dificultad para poner los mate-
riales y pertenencias en orden; descuido y desorganizacion en el trabajo; mala
gestion del tiempo; no cumple los plazos).

e Con frecuencia evita, le disgusta o se muestra poco entusiasta en iniciar tareas
que requieren un esfuerzo mental sostenido (por ejemplo tareas escolares o
quehaceres domésticos; en adolescentes mayores y adultos, preparacion de
informes, completar formularios, revisar articulos largos).

e Con frecuencia pierde cosas necesarias para tareas o actividades (por ejemplo,
materiales escolares, lapices, libros, instrumentos, billetero, llaves, papeles de
trabajo, gafas, movil).

e (Con frecuencia se distrae con facilidad por estimulos externos (para adolescen-
tes mayores y adultos, puede incluir pensamientos no relacionados).

e (Con frecuencia olvida las actividades cotidianas (por ejemplo, hacer las tareas,
hacer las diligencias; en adolescentes mayores y adultos, devolver las llamadas,
pagar las facturas, acudir a las citas).

2. Hiperactividad e Impulsividad
Seis (0 mas) de los siguientes sintomas se han mantenido durante al menos 6 meses
en un grado que no concuerda con el nivel de desarrollo y que afecta directamente las
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actividades sociales y académicas/laborales. Los sintomas no son sélo una manifesta-
cion del comportamiento de oposicion, desafio, hostilidad o fracaso para comprender
las tareas o instrucciones. Para adolescentes mayores y adultos (a partir de 17 afios de
edad), se requiere un minimo de 5 sintomas:

e (Con frecuencia juguetea o golpea con las manos o los pies o se retuerce en el
asiento.

e (Con frecuencia se levanta en situaciones en que se espera que permanezca
sentado (por ejemplo, se levanta en clase, en la oficina o en otro lugar de traba-
jo, en situaciones que requieren mantenerse en su lugar.

e (Con frecuencia corretea o trepa en situaciones en las que no resulta apropiado.
(Nota: En adolescentes o adultos, puede limitarse a estar inquieto.).

e (Con frecuencia es incapaz de jugar o0 de ocuparse tranquilamente en activida-
des recreativas.

e (Con frecuencia esta “ocupado”, actuando como si “lo impulsara un motor” (por
ejemplo, es incapaz de estar o0 se siente incomodo estando quieto durante un
tiempo prolongado, como en restaurantes, reuniones; los otros pueden pensar
que esta intranquilo o que le resulta dificil seguirlos).

e Con frecuencia habla excesivamente.

e (Con frecuencia responde inesperadamente o antes de que se haya concluido
una pregunta (por ejemplo, termina las frases de otros; no respeta el turno de
conversacion).

e (Con frecuencia le es dificil esperar su turno (por ejemplo, mientras espera una cola).

e (Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye con otros (por ejemplo, se mete en
las conversaciones, juegos o actividades; puede empezar a utilizar las cosas de
otras personas sin esperar o recibir permiso; en adolescentes y adultos, puede
inmiscuirse o adelantarse a lo que hacen los otros).

B. Algunos sintomas de inatencion o hiperactivo-impulsivos estaban presentes
antes de los 12 anos.

C. Varios sintomas de inatencién o hiperactivo-impulsivos estan presentes en
dos o mas contextos (por ejemplo, en casa, en el colegio o el trabajo; con los
amigos o familiares; en otras actividades).

D. Existen pruebas claras de que los sintomas interfieren con el funcionamiento
social, académico o laboral, o reducen la calidad de los mismos.

E. Los sintomas no se producen exclusivamente durante el curso de la esquizofre-
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nia o de otro trastorno psicético y no se explican mejor por otro trastorno mental
(por ejemplo, trastorno del estado de animo, trastorno de ansiedad, trastorno di-
sociativo, trastorno de la personalidad, intoxicacion o abstinencia de sustancias).

En funcion de los resultados se podran clasificar en las presentaciones mostradas en
el Cuadro 9.1

Cuadro 9.1 Presentaciones clinicas del TDAH

PRESENTACION CRITERIOS

COMBINADA Si se cumplen el Criterio A1 (inatencion) y el Cri-
terio A2 (hiperactividad-impulsividad) durante los
ultimos 6 meses

Si se cumple el Criterio A1 pero no se cumple el
criterio A2 (hiperactividad-impulsividad) durante los
ultimos 6 meses

PREDOMINANTE CON
FALTA DE ATENCION

Si se cumple el Criterio A2 (hiperactividad-impul-
sividad) y no se cumple el Criterio A1 (inatencion)
durante los ultimos 6 meses

PREDOMINANTE
HIPERACTIVA/IMPULSIVA

Se considera remisién parcial cuando previamente, pero no en los Ultimos 6 meses,
se cumplian todos los criterios y los sintomas siguen deteriorando el funcionamiento
social, académico y laboral.

De acuerdo a la gravedad actual, esta se clasifica de acuerdo a lo mencionado en
Cuadro 9.2

Cuadro 9.2 Gravedad de TDAH

GRAVEDAD CARACTERISTICAS

LEVE Pocos o ningun sintoma estan presente, mas que 1os necesarios para
el diagnostico, y los sintomas solo producen deterioro minimo del fun-
cionamiento social o laboral

MODERADA | Sintomas o deterioros funcionales presentes entre “leve” y “grave”

GRAVE Presencia de muchos sintomas aparte de los necesarios para el diag-
nostico o de varios sintomas particularmente graves o los sintomas
producen deterioro notable del funcionamiento disocial o laboral
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2. Trastorno por Déficit de atencidon con hiperactividad especificado.

El clinico opta por comunicar el motivo especifico por el que la presentacion no cum-
ple los criterios. Esto se hace registrando otro trastorno por déficit de atenciéon con
hiperactividad especifico y a continuacion el motivo especificado (gj. con sintomas de
inatencion insuficientes).

3. Trastorno por Déficit de atencidon con hiperactividad no especificado.
El clinico opta por no especificar el motivo del incumplimiento de los criterios de trastor-
no e incluye presentaciones en las que no existe suficiente informaciéon para hacer un
diagnostico mas especifico.
Las herramientas diagnosticas son:
e | aescalade Conners para padres y Maestros es una herramienta para el tami-
zaje en la atencion primaria, para estructurar el reporte escolar o de los padres
0 cuidadores y Util para la referencia a la atencion especializada.
e | 0s especialistas entrenados pueden utilizar la entrevista semiestructurada para
adolescentes (ESA) o listas de verificacion del comportamiento (Child Behavior
Checklist, CBCL) para la evaluacion de psicopatologia.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento no deben ser solamente tratar los sintomas nucleares del
trastorno, sino también los trastornos comorbidos y propiciar cambios positivos en el
entorno del nifio, apoyando a las familias y al profesorado del sistema educativo.

El marco de referencia o estandar de Oro en el tratamiento del paciente con TDAH se
sitlia en el abordaje multimodal, por lo que debe ser llevado a cabo por un equipo mul-
tidisciplinario en el cual se incluye primeramente a los papas en segundo lugar el resto
del personal sean maestros, maestros de educacion especial, psicologos, terapeutas
de lenguaje, pedagogos, y médicos neurdlogos pediatras, pediatras, psiquiatras infan-
tiles y de la adolescencia, con programas bien establecidos para ayudar a modificar
paulatinamente su sintomatologia, hasta que pueda tener un comportamiento no mor-
bido en cualquier lugar en donde se encuentre y en cualquier circunstancia en la que se
encuentre para que tenga una mejor calidad de vida.

Tratamiento no farmacolégico
e [rograma de educacion y entrenamiento para padres y cuidadores de nifios
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con TDAH: como primera linea de tratamiento, el profesional de la salud debe
ofrecer referir a los padres o cuidadores de ninos preescolares con TDAH, a un
programa de educacion y entrenamiento, con duracion minima de ocho sema-
nas. Si los padres no cumplen el programa, el tratamiento tendra efecto limita-
do. Aunque el entrenamiento a los padres para manejo conductual sea efectivo,
el médico debe continuar monitorizando los sintomas del nifio. Se recomiendan
los programas grupales de entrenamiento y educacion a padres y cuidadores
de ninos con TDAH para el manejo y tratamiento de trastornos de conducta,
tengan o no diagndstico formal de trastorno de conducta. Los programas indi-
viduales de entrenamiento y educacion a padres y cuidadores, son recomen-
dados en nifos con TDAH. Los profesionales de la salud deben dar a todos los
padres o cuidadores de los ninos y adolescentes con TDAH, manuales de auto
instruccion y otros materiales como videos, basados en técnicas conductuales
y crianza positiva.

Programa para los menores de tratamiento grupal de terapia cognitivo conduc-
tual y/o entrenamiento de habilidades sociales

Si el tratamiento integral del especialista, ha sido efectivo en el manejo de sinto-
mas de TDAH, antes de la referencia con otro profesional en atencion primaria
debe supervisar la recurrencia de sintomas de TDAH y de cualquier disfun-
cion asociada que puedan ocurrir después de que el nino empiece la escuela.
Si el tratamiento completo, no ha sido efectivo en el manejo de los sintomas
de TDAH y existe cualquier disfuncion asociada, el profesional deberia referir a
atencion especializada.

Las metas deben dirigirse a desarrollar habilidades sociales con los padres,
solucion de problemas, autocontrol, habilidades para escuchar y expresar senti-
mientos. Utilizar estrategias activas y de recompensas para alcanzar elementos
claves del aprendizaje.

En nifos y adolescentes en quienes persiste la disfuncion significativa, a pesar
de los programas de entrenamiento y educacion a padres, debe ofrecerse tra-
tamiento farmacolégico.

Si el nino o adolescente con TDAH severo, o sus padres o cuidadores no acep-
tan el tratamiento farmacoldgico, el profesional de la salud debe aconsejar sobre
los beneficios y superioridad del tratamiento en este grupo; si el tratamiento no
es aceptado debe de ofrecerse un programa grupal de educacion y entrena-
miento a padres.

121



Conceptos basicos en Pediatria

Tratamiento farmacoldgico
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El tratamiento farmacolégico no esta indicado como primera linea de tratamiento en
escolares y adolescentes con TDAH. Debe reservarse a sintomas y disfuncion se-
veros o para quienes el nivel de disfuncion es moderado y aceptan los medicamen-
tos, 0 en quienes los sintomas no han respondido suficientemente a los programas
de entrenamiento y educacion a padres o tratamiento psicoldgico de grupo.

En preescolares con TDAH no se recomienda el uso de tratamiento farmacolégico.
Los medicamentos estimulantes son la primera linea de tratamiento para los
escolares y adolescentes con TDAH y disfuncion severa.

El tratamiento farmacoldgico debe ser iniciado solamente por un profesional de
la salud apropiadamente calificado con experiencia en TDAH.

La continuacion de la prescripcion y el monitoreo del tratamiento farmacolégico
puede realizarse por médicos de atencion primaria.

Si el tratamiento completo no ha sido efectivo en el manejo de los sintomas
de TDAH vy existe cualquier disfuncion asociada, el profesional debera referir a
atencion especializada.

Antes de iniciarse el tratamiento farmacolégico debe realizarse evaluacion fisica
completa: EKG, valorar riesgo potencial de abuso de sustancias.

Cuando el tratamiento farmacoldgico es considerado conveniente, se reco-
miendan: metilfenidato, atomoxetina y dexamfetamina.

La decision respecto al medicamento a prescribir se basa en: la presencia de
condiciones comarbidas (trastorno de tics, sindrome de Tourette, epilepsia), los
efectos adversos de cada medicamento, aspectos de seguridad especificos
identificados para nifos y adolescentes, por ejemplo los problemas creados por
la necesidad de administrar la dosis a medio dia en la escuela y el potencial de
abuso del medicamento.

Si persisten los sintomas o la disfuncion por problema en la atencion, debe
iniciarse metilfenidato de liberacion prolongada, la primera linea de tratamiento
psicofarmacoldgico en preescolares con TDAH.

Los psico-estimulantes (metilfenidato) son farmacos utiles y seguros para el tra-
tamiento del TDAH, se han desarrollado diferentes presentaciones para una
mejor adaptacion del paciente.

Si el tratamiento con metilfenidato no es exitoso, el tratamiento psicofarmacolé-
gico para TDAH en preescolares debe cambiarse a una férmula de anfetamina
(D-anfetamina o mezcla de anfetaminas).
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e Silos estimulantes no son efectivos o producen efectos secundarios inacepta-
bles en el tratamiento para el TDAH en preescolares, después de una cuidadosa
revaloracion, deben considerarse alfa-agonistas.

e Silos estimulantes no son efectivos o producen efectos secundarios inacepta-
bles en el tratamiento para el TDAH en preescolares, después de una cuidadosa
revaloracion, deben considerarse atomoxetina.

e | a atomoxetina ha sido el segundo tratamiento aprobado con la indicacion es-
pecifica del TDAH.

e |a guanfacina ha sido aprobada para el tratamiento del TDAH.

Metilfenidato. Constituye la primera opcion terapéutica para la mayoria de las guias y
consensos en el tratamiento farmacologico del TDAH, combinandolo con rehabilitacion
cognitiva, intervencion psicoldgica, pedagodgica y familiar.

Mejora la capacidad de atencién y la hiperactividad sin objetivo, asi como la motiva-
cion, la capacidad de aprendizaje y el control inhibitorio. En la practica clinica, entorno
al 70% de los ninos hiperactivos mejoran con dicho tratamiento. En dosis superiores
a 0,6 mg/kg., se objetiva mejoria de la conducta (hiperactividad-impulsividad), las
respuestas sociales y el rendimiento académico. La respuesta individual es muy va-
riable. El efecto es dosis-lineal y suele estar entre 0,6 y 1 mg/kg/dia, aunque algunos
ninos precisan dosis superiores a 1 mg/kg. Debe prescribirse en tres tomas al dia
(desayuno, media mafhana y comida), si bien es mas frecuente que se prescriba en
dos tomas diarias.

Los efectos secundarios mas frecuentes son la pérdida de apetito y la dificultad para
conciliar el sueno y, en algunos casos, cefalea o gastralgia. Su vida media corta (2.5
horas aproximadamente) produce un efecto limitado en el tiempo y discontinuo, lo que
se traduce en recaidas y exacerbacion de la sintomatologia en momentos especial-
mente inoportunos: horario escolar, horario de hacer los deberes escolares en casa 'y
practicamente toda la tarde, en el momento que el nifo suele estar con sus padres.

Atomoxetina. Se trata de un inhibidor selectivo de la recaptacion de noradrenaling,
que actua por inhibicion del transportador noradrenérgico presinaptico. Presenta una
escasa afinidad por los sistemas muscarinico, colinérgico, histaminérgico, serotoninér-
gico y alfal y 2 adrenérgico, lo cual disminuye la tasa de efectos secundarios propios
de los antidepresivos clasicos. Su vida media en plasma es de 4 a 19 horas y es me-
tabolizado mediante el citocromo P450 2D6. Tiene un metabolito activo (4-hidroxiato-
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moxetina). Probablemente es el farmaco que mejores perspectivas ofrece en cuanto
a eficacia, seguridad y ventajas sobre el metilfenidato, por su vida media mas larga
que permite la prescripcion en dos tomas (manana y noche) o una sola toma diaria,
sin discontinuidad terapéutica; y por la ausencia de efectos secundarios resenables,
sobre todo hiporexia o insomnio. Si bien produce efectos transitorios como nausea,
sedacion, taquicardia y elevacion de la tension arterial como consecuencia de su efec-
to noradrenérgico, que remiten al interrumpir el tratamiento. Iniciar con dosis de 0,3-
0,5mg/kg hasta ajustar la dosis a lo largo de las tres semanas siguientes, hasta la dosis
maxima de 1,8mag/kg.

Guanfacina. Es un agonista de los receptores adrenérgicos alfa 2, que disminuye la
actividad simpatica al provocar una disminucion en la liberacion sinaptica de la nora-
drenalina por activacion de ese receptor. Se absorbe en forma practicamente total en
el tracto digestivo y su biodisponibilidad es cercana al 100%. Se elimina por la orina
(75%), parte como metabolito inactivo y 30% sin modificaciones. El 25% restante se
excreta por materia fecal. Es una alternativa bien tolerada y efectiva para el tratamiento
de nifos y adolescentes y aparece como especialmente efectiva en la reduccion de los
sintomas oposicionistas. Como efecto adverso mas relevante a tener en cuenta, esta
la leve reduccion de la tension arterial y frecuencia cardiaca y el efecto adverso mas
frecuente es la somnolencia pero limitada al inicio del tratamiento.

Otros antidepresivos. Indicados por su accion noradrenérgica y serotoninérgica. Se
han utilizado antidepresivos triciclicos: amitriptilina, imipramina, desipramina, clorimi-
pramina y nortriptilina. En los estudios abiertos se obtuvieron tasas de respuesta entre
60 y 90% pero en los estudios controlados las respuestas han sido de entre el 48 y
68%. Tienen una vida media larga que permite ser flexible en las tomas, disminuir su
numero y minimizar el riesgo de abuso y dependencia. Tienen efectos beneficiosos en
la ansiedad y depresion frecuentemente comorbidos. Se han reportado fluoxetina y
venlafaxina como alternativas.

Clonidina. Es un farmaco con accién agonista de los receptores alfa adrenérgicos,
indicado en algunos casos de coexistencia de TDAH y Trastorno de La Tourette, re-
sistente al tratamiento con psicoestimulantes, solos o previa asociacion con neurolép-
ticos, asi como en aquellos casos comdrbidos con agresividad severa. Destacan la
somnolencia, sedacion e hipotension, como principales efectos secundarios, si bien,
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en prescripcion Unica o asociada a metilfenidato es un farmaco seguro y relativamente
bien tolerado solo debe ser prescrito por facultativos con experiencia en su uso. Debe
monitorearse la tension arterial y realizar registros EKG durante su utilizacion. Dosis de
0.003 y 0.01 mg/k/dia.

Neurolépticos. La Risperidona se considera actualmente el farmaco de eleccion para
el manejo farmacoldgico de la conducta agresiva asociada al TDAH, en el caso de co-
morbilidad con trastorno de conducta y también con tics y Trastorno de La Tourette.
En el caso de comorbilidad con TGD podrian utilizarse otros neurolépticos como Olan-
zapina o Aripiprazol.
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1 0 CRISIS CONVULSIVAS EN LA INFANCIA

Dr. Antonio Bravo Oros

Pediatra-Neurdlogo

Hospitral Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medicina UASLP

CRISIS FEBRILES
Introduccion

Las crisis febriles son las mas frecuentes en nifos, representan el 30% de todas las
convulsiones en este grupo de edad. La edad de presentacion va desde los 3 meses
hasta los 6 anos de edad, aunque hay un grupo de pacientes que hasta los 7 anos
puede presentar eventos.

Fisiopatologia

Ala fecha aun no esta bien comprendida la fisiopatologia de las crisis febriles, en los pri-
meros estudios se pensaba que era por el grado de la temperatura, posteriormente se
ha pensado en una inmadurez de los receptores GABAA, por aumento de interleucinas
en el sistema nervioso central durante el proceso infeccioso y en algunos estudios se le
ha asociado a una disminucion de niveles de zinc séricos.

Clasificacion

La clasificaciéon mas utilizada la divide en los siguientes tipos:

Crisis febril simple: son generalizadas (clénicas o ténicas), con una duracion inferior a
15 minutos, un solo evento en un periodo de 24 horas y no dejan secuelas permanen-
tes ni transitorias.

Crisis febril compleja: crisis convulsivas focales, duracion mayor a 15 minutos, repiten
mas de una vez en un periodo de 24 horas, periodo post-ictal anormal con paresia
conocida como pardlisis de Todd o periodo largo de recuperacion.
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Abordaje de las crisis febriles

La historia clinica es muy importante, en el 30% de los casos hay antecedentes
familiares de primera linea de crisis febriles. Se debe interrogar el antecedente
familiar de epilepsia y el neurodesarrollo del afectado.

El electroencefalograma (EEG) no esta indicado en pacientes con una primera
crisis febril simple, se debe realizar en los casos que debuten con crisis febriles
complejas o con estado epiléptico asociado a fiebre y en pacientes que inician con
crisis febriles de cualquier tipo después de los 3 afos. El estudio en caso de soli-
citarse en crisis febriles simples debe realizarse una semana después del evento.

En casos de cuadro enteral se pueden determinar niveles de electrolitos y des-
cartar rotavirus. La puncion lumbar esta recomendada en pacientes menores
de 12 meses ya que este grupo de edad es dificil encontrar meningismo en la
exploracion fisica.

El estudio de neuroimagen se debe indicar en pacientes con estado epiléptico
febril y que debuten con crisis febriles complejas.

Riesgo de recurrencia

Depende de diferentes factores como:

Presentar la primera crisis antes de los 18 meses de vida

Inicio de la fiebre menor de una hora antes de la crisis febril
Temperatura menor de 40 grados

Tener un pariente de primera linea con antecedente de crisis febriles.

Riesgo de epilepsia

El riesgo de desarrollar epilepsia a lo largo de la vida es discretamente mayor
que en la poblacion general.

El 2-3% de los pacientes con crisis febriles simples y entre el 4 a 5% con febriles
complejas desarrollan epilepsia.

Se consideran factores de riesgo asociados para el desarrollo de epilepsia:
Antecedentes de epilepsia en la familia

Retraso del desarrollo psicomotor

Exploracion neurolégica anormal
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e Presentacion de las crisis febriles antes del ano de edad o después de los 3
anos, crisis febriles recurrentes

e Apgar menor de 5 al nacimiento y presentar la crisis febril con menos de 39 C.

e |a presencia de un EEG anormal epileptogénico incremente hasta un 70%.

Tratamiento

Se recomienda el uso de tratamiento cronico en pacientes que debutaron con estado
epiléptico febril, con antecedentes de retraso del desarrollo psicomotor, exploracion
neurolégica anormal y que el EEG sea anormal epileptogénico. Los farmacos de prime-
ra eleccion son el &cido valproico y el fenobarbital.

CRISIS UNICA

Epidemiologia y definicion

El 7 al 10% de los seres humanos presentan a lo largo de la vida una crisis convulsiva no
provocada, el 50% se presentan en la infancia y adolescencia. Una crisis Unica no hace
diagnéstico de epilepsia, pero se debe estudiar para establecer el riesgo de recurrencia.
Por definicion se llama crisis Unica provocada aquella convulsion que se presentan
cuando se expone a factores que la precipitan como fiebre, trastornos metabdlicos,
infecciones entre otras, el ejemplo mas importante en edad pediatrica de este grupo
son las crisis febriles. Las crisis no provocadas son aquellas enlas que no se establece
un factor desencadenante, se deben estudiar ya que son las que con mayor frecuencia
se asocian a un desarrollo posterior de epilepsia.

Abordaje de la primera crisis no provocada

e Establecer qué tipo de crisis convulsiva presento, si hubo un factor desenca-
denante, caracteristicas de las crisis, si presentd periodo postictal y tiempo de
recuperacion.

e |a historia clinica del paciente donde se debe interrogar antecedentes perina-
tales, crisis febriles, enfermedades neurolégicas subyacentes, de traumatismo
craneoencefalico, neurodesarrollo, ingesta de medicamentos y antecedentes
de neuroinfeccion
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Historia clinica familiar buscando el antecedente de epilepsia o enfermedades
neurolégicas

La exploracion neurolégica es de suma importancia para descartar datos de
focalizacion, lesiones cutaneas que nos apoyarian el diagndstico de sindromes
neurocutaneos, visceromegalias, descartar neuroinfeccion y datos clinicos de
que el paciente ya padeciera una enfermedad neurolégica.

Se solicitaran examenes de laboratorio para descartar trastornos hidroelectroli-
ticos y metabdlicos, que no exista afeccion renal o hepatica.

Posteriormente se debe realizar neuroimagen, si se cuenta con resonancia mag-
nética es el estudio de eleccion para descartar alteraciones estructurales como
eventos vasculares, tumores 0 malformaciones del sistema nervioso central.

El EEG debe realizarse en las primeras 48 horas posteriores a la convulsion. Se
debe considerar realizar una puncion lumbar si se sospecha neuroinfeccion.

El riesgo de recurrencia a dos anos en ninos después de una primera crisis, sin an-
tecedentes de importancia y un EEG normal es del 20%, pero en caso de un EEG
anormal y factores de riesgo se eleva hasta el 70% de un nuevo evento a dos afios.
La historia clinica es muy importante para descartar que los pacientes no hayan
presentado patologias que pueden provocar crisis convulsivas o eventos que se
parecen como sincope neurocardiogénico, migrana compleja, efectos secun-
darios de farmacos y trastornos psiquiatricos.

Tratamiento

Esta establecido que no se debe iniciar tratamiento con antiepilépticos € una primera
crisis convulsiva no provocada excepto que debutara con estado epiléptico, la etiolo-
gia como tumores, evento vascular cerebral, alteraciones estructurales y si el EEG es
anormal epileptogénico.

EPILEPSIA

Definicion

Desde 1973 la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) y la Organizacion Mundial
de la Salud definieron la epilepsia como una afeccion crénica y recurrente de crisis
paroxisticas (crisis epilépticas), provocadas por descargas eléctricas anormales que
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tienen manifestaciones clinicas variadas de origen multifactorial, asociada a anormali-
dades electroencefalograficas y se presentan de forma no provocada.

Epidemiologia

La epilepsia es mas frecuente que se presente en los primeros 16 anos de vida, con
mayor prevalencia en el primer ano de vida y después de los 60 anos. En México la
prevalencia estimada es del 2%, a nivel mundial del 0.5 a 1%. La incidencia varia en
paises desarrollados de 25-70 /100.000 hab/ ano y en paises en vias de desarrollo 100
/100.000 hab/ ano.

Clasificacion

Las primeras clasificaciones realizadas por expertos cataloga la epilepsia en dos gru-
pos: crisis parciales y crisis generalizadas con diferentes subgrupos. Posteriormente
nuevas clasificaciones han ido publicandose, ya que, gracias a la neuroimagen, cirugia
de epilepsia, estudios anatomopatolégicos, video EEG y los estudios genéticos han
permitido mayor conocimiento de la etiologia de la epilepsia.

En la Ultima revision de la clasificacion de epilepsia de la ILAE establece que por el tipo de
crisis se clasifican en tres grupos: focales, generalizadas y desconocidas. Las epilep-
sias se clasifican en cuatro grupos: focales, generalizadas, combinacién de focales y
generalizadas y desconocidas. En cuanto a su etiologia se denominan en estructurales,
inmunolégicas, infecciosas, genéticas, metabdlicas y desconocidas. Se debe establecer
por la edad de presentacion, crisis convulsivas, hallazgos en el EEG y comorbilidades si
es un sindrome epiléptico que pueden presentarse en cualquier época de la vida.

El diagndstico de epilepsia se establece cuando ocurren dos 0 mas crisis Nno provo-
cadas con un periodo mayor de 24 horas entre cada crisis 0 cuando se presenta una
primera crisis convulsiva, pero con factores de riesgo de recurrencia y con un EEG
anormal epileptogénico.

CRISIS NEONATALES
Las crisis convulsivas son mas frecuentes en los extremos de la vida (primeros meses y

después de los 60 anos). Se presenta con una frecuencia de 0.15 a 0.5% de los recién
nacidos vivos. Las causas mas frecuentes de crisis en el recién nacido son en el 50 a
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60% de los casos asociado a encefalopatia hipdxico isquémica, del 5 al 10% por he-
morragia'y 5 a 10% por infecciones. Otras patologias que deben descartarse de rutina
son alteraciones hidroelectroliticas y errores innatos del metabolismo.

SINDROMES EPILEPTICOS NEONATALES

Epilepsia benigna neonatal familiar y no familiar

Etiologia: Las formas familiares se asocian a mutaciones en los genes de potasio
KCNQ2 y KCNQS.

Edad de presentacion: inicio entre el 3 y 5to dia de vida, las formas familiares tienen
una herencia autosémica dominante.

Manifestaciones clinicas: 1os neonatos son sanos, las crisis convulsivas son hemi-
clénicas que afectan cabeza, tronco y extremidades, predominan en los varones y
la mayoria desaparecen al cuarto mes de vida.

Electroencefalograma: se observan ritmos theta pointu alternant en las formas no fa-
miliares y durante las crisis en la forma familiar actividad paroxistica focal o multifocal.
Tratamiento: es muy debatido si este tipo de crisis convulsivas deben tratarse. Fe-
nobarbital y levetiracetan son los farmacos de 12 linea.

Prondstico: en las formas no familiares el neurodesarrollo es normal, pero en las
formas familiares puede encontrarse en algunos casos retraso y un 10% de riesgo
de desarrollar epilepsia a lo largo de la vida.

Sindrome de Ohtahara

Etiologia: puede estar asociada a patologia neoantal como hemorragias, infartos,
asfixia o alteraciones corticales. Sin embargo, en mas del 60% de los casos no
consigue identificarse una causa especifica. Mutaciones en diferentes genes ARX,
STXBP1, KCNQ2 y SCN2A se han asociado a este sindrome

Edad presentacion: las crisis inician desde las primeras horas hasta los 3 meses de
vida, en algunos casos las madres refieren haber percibido los mismos movimien-
tos anormales durante el embarazo.

Manifestaciones clinicas: los eventos convulsivos se caracterizan por espasmo to-
nicos, de duracion de segundos, que pueden presentarse en salva.
Electroencefalograma: Se observa durante el estudio una actividad conocida como
brote supresion.
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Tratamiento: las crisis convulsivas son refractarias a tratamiento, el farmaco de pri-
mera eleccion es el fenobarbital, muy poca respuesta a corticoesteroides. Farma-
cos de segunda linea como acido valproico, topiramato o levetiracetam pueden
ayudar a disminuir los eventos.

Prondstico: la mayor parte fallecen durante la primera parte de la infancia. Entre un
20 a 30% de los casos pueden evolucionar hacia el sindrome de West.

Encefalopatia mioclénica temprana.

Etiologia: se asocia frecuentemente a errores innatos del metabolismo. Otros fac-
tores son la encefalopatia hipdxico isquémica y lesiones estructurales de la cor-
teza cerebral. Se han reportado mutaciones en el gen SLC25A22, que codifica el
co-transportador mitocondrial de glutamato/H+.

Edad presentacion: inicia en los primeros tres meses de vida.

Manifestaciones clinicas: las crisis convulsivas son motoras tipo miocolonias focales
erraticas que pueden acompanarse de crisis tonicas breves. El estado neuroldgico
de los pacientes es malo desde el nacimiento, con hipotonia severa que progresa
a hipertonia y ausencia de reflejos primitivos.

Electroencefalograma: En este padecimiento también se encuentra trazo de brote
supresion que puede desaparecer durante la vigilia.

Tratamiento: las crisis son refractarias, no se ha encontrado ningun tratamiento
eficaz. Se puede considerar el uso de vitamina B6.

Prondstico: la mitad de los pacientes fallecen antes de los dos anos.

SiINDROMES EPILEPTICOS FRECUENTES EN EDAD PEDIATRICA

Sindrome de West

Etiologia: las principales causas a los que se asocia este trastorno son: encefalo-
patia hipdxico isquémica, infartos perinatales, malformaciones corticales, esclerosis
tuberosa, sindrome de Down y errores innatos del metabolismo.

Inicio: entre los 4 y 9 meses de vida.

Manifestaciones clinicas y electroencefalograma: se caracteriza por la triada elec-
troclinica: 1) espasmos epilépticos (flexores, extensores y mixtos) que se presentan
al despertar o al iniciar el sueno; 2) retraso del desarrollo psicomotor y 3) trazo de
hipsarritmia en el electroencefalograma
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Tratamiento: el tratamiento de eleccion es la hormona adrenocorticotropa (ACTH)
que no se encuentra disponible en nuestro pais, por lo que utilizamos metilpred-
nisolona intravenosa y prednisona via oral. La Vigabatrina es el antiepiléptico de
12 eleccion en pacientes con esclerosis tuberosa. Otros farmacos eficaces en el
control de los espasmos son el acido valproico y el levetiracetam.

Prondstico: tienen mejor prondstico en cuanto al control de las crisis las formas
criptogénicas y en pacientes con esclerosis tuberosa. Los casos sintomaticos en
un 90% se acompanan de discapacidad intelectual. Un 30% de los casos pueden
progresar a Sindrome de Lennox-Gastaut.

Sindrome de Lennox Gastaut

Inicio: entre los 2 y los 8 anos de edad.

Manifestaciones: se caracteriza por la presencia de diferentes tipos de crisis con-
vulsivas: ausencias atipicas, crisis tonicas y crisis atdonicas. La mayoria de los pa-
cientes presentan retraso del desarrollo psicomotor, es muy frecuente que tengan
problemas de conducta.

Electroencefalograma: varia con el tipo de crisis convulsiva, durante el suefio se
observan complejos punta-onda lenta muy lenta (< 3 hz) y polipuntas durante el
sueno. Los ritmos de base son lentos y mal conformados.

Tratamiento: la mayoria requieren politerapia y depende el tipo de crisis es la elec-
cion del anticonvulsivo. Para crisis atonicas el topiramato es el de eleccion, para cri-
sis tonicas generalizadas y ausencias el acido valproico. Otros farmacos utilizados
son el clonazepam, felbamato, lamotrigina y clobazam. La rufinamida es uno de los
farmacos nuevos que no se encuentra disponible en nuestro pais. La callosotomia
y estimulacion vagal se utilizan para ayudar en el control de las crisis.

Prondstico: Solo 10% se controlan de las crisis y el 90% de los afectados presen-
tan discapacidad intelectual.

Epilepsia con puntas centro temporales

Etiologia: se ha localizado el gen en el cromosoma 15g14.

Inicio: entre los 2 y 13 anos.

Manifestaciones clinicas: las crisis convulsivas son focales, la mayoria durante el
sueno. Las manifestaciones son orofaringeas y hemifaciales, acompanadas de sia-
lorrea, en la mayoria de los casos los pacientes estan alertas y conscientes de los
eventos. Pueden propagarse al miembro superior o inferior.
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EEG: puntas en regiones centro temporales focales.

Tratamiento. los farmacos de primera linea son la carbamazepina y oxcarbazepina,
como segunda linea el acido valproico y clobazam. Dado que es un proceso auto-
limitado se puede no indicar tratamiento.

Prondstico: el 90% de los pacientes logran el control de las crisis sin ningun tipo de
comorbilidad. En un 5% de los casos pueden presentar problemas de lenguaje y
aprendizaje y un 5% pueden evolucionar a sindrome de Landau Kleffner o epilepsia
punta onda continua durante el sueno.

Epilepsia tipo ausencias infantiles

Inicio: la edad de presentacion es entre los 2 y 10 anos.

Manifestaciones clinicas: se caracteriza por eventos de interrupcion de la concien-
cia por 4 a 30 segundos, con recuperacion inmediata de la actividad que estaban
realizando, sin periodo postictal. Se pueden reproducir los eventos por medio de la
maniobra de hiperventilacion. Hay formas atipicas con mioclonias y crisis motoras.
Electroencefalograma: son muy caracteristicos los hallazgos en el electroencefa-
lograma por la presencia de complejos punta onda lenta de 3 hz (ciclos/segundo).
Tratamiento: el tratamiento de primera eleccion es el acido valproico. Lamotrigina y
levetiracetam son considerados de segunda linea.

Prondstico: el 90% de los casos logran control de los eventos a dos afnos de trata-
miento. Puede ser la primera manifestacion del sindrome de Janz.

Epilepsia occipital tipo Gastaut

Inicio: la edad de inicio comprende entre los 5y 15 anos.

Manifestaciones clinicas: se caracteriza por alucinaciones visuales o pérdida de la
vision, que se presentan durante el dia de duracion corta. Pueden presentarse cri-
sis focales que generalizan y en el 30% de los casos se presenta cefalea migrafosa
posterior a la crisis.

Electroencefalograma: los grafoelementos encontrados en el estudio son puntas y
ritmos rapidos occipitales.

Tratamiento: los farmacos de eleccion son el acido valproico y carbamazepina.
Prondstico: iniciado el tratamiento es muy bueno en el 90% de los casos. Es muy
poco frecuente que posteriormente desarrollen una epilepsia punta onda continua
durante el suefio.
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1 1 NEUROINFECCION

Dr. Daniel E. Noyola Cherpitel
Pediatra—Infectdlogo
Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Introduccioén

Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) tienen importancia debido a que mu-
chas de ellas pueden producir secuelas o mortalidad. Las infecciones del SNC mas fre-
cuentes son meningitis y encefalitis. Otras entidades de menor frecuencia (por ejemplo,
los abscesos cerebrales) no se incluyen en este capitulo. Aunque el sitio anatomico de
la afeccion en el caso de meningitis y encefalitis difiere, con frecuencia puede presentar-
se afeccion localizada tanto en las meninges, como en el cerebro (meningoencefalitis).
Asimismo, aunque los sintomas caracteristicos de meningitis (rigidez de nuca vy sig-
nos meningeos) y encefalitis (disfuncion cerebral que se manifiesta por sintomas como
cambios de personalidad, alteracion del estado de conciencia o convulsiones) pueden
ayudar a hacer la diferenciacion clinica entre estas dos entidades, con frecuencia pue-
den coexistir sintomas de afeccion meningea y encefalica. Ademas, algunos sintomas,
como fiebre, cefalea y confusion, pueden presentarse en ambas entidades.

Las causas de las infecciones del SNC son multiples, incluyendo virus, bacterias, para-
sitos y hongos. Por otro lado, de acuerdo a la evolucion, la presentacion clinica puede
ser aguda o cronica. En el caso de las meningitis y encefalitis agudas, que son las enti-
dades mas frecuentes, las causas mas comunes son los virus y las bacterias. Se debe
de tomar en cuenta que los agentes etiolégicos pueden variar de acuerdo a la edad
del paciente, a la época del ano y a la region geografica en donde ocurra la infeccion.

MENINGITIS AGUDA
Definicion

La meningitis aguda es una infeccion del SNC caracterizada por inflamacion de las
membranas que recubren el cerebro y médula espinal.
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Etiologia

Los principales agentes etioldgicos son los virus y las bacterias. En el caso de las infec-
ciones virales, éstas suelen ser autolimitadas; en contraste, las infecciones bacterianas,
en ausencia de tratamiento, suelen ser progresivas causando dano permanente o de-
funcion del paciente.

Los principales agentes causales de meningitis bacteriana aguda en el recién nacido
son: Streptococcus agalactiae (estreptococo beta hemolitico del grupo B), Listeria
monocytogenes, Escherichia coli y otros bacilos Gram negativos. Después del pe-
riodo neonatal, las principales bacterias causantes de meningitis son Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis y Haemophilus influenzae tipo b (este ultimo
es muy raro en poblaciones que estan vacunas en contra de este agente).

Aunque los virus son causa mas frecuente de meningitis aguda que las bacterias,
muchas veces no se realiza el diagndstico debido a que la sintomatologia suele
ser menos severa. Los principales virus que causan meningitis aguda son los enterovi-
rus. Otras causas menos frecuentes de meningitis viral incluyen al virus de la parotiditis,
virus varicela-zoster y herpes simple tipo 2; la meningitis causada por este Ultimo se
presenta como complicacion de herpes genital, por 10 que es poco comun en la edad
pediatrica. Los hallazgos en el liquido cefalorraquideo (LCR) en las meningitis virales
se caracterizan por ausencia de bacterias en la tincion de Gram y en el cultivo (menin-
gitis aséptica). Ademas de los virus, hay multiples causas de meningitis aséptica que,
aungue son menos comunes, se deben de considerar en el diagndstico diferencial. La
posible etiologia de la meningitis aséptica incluye infecciones virales, reaccion a algu-
nos medicamentos, enfermedades autoinmunes, infiltraciones neoplasicas, reaccion a
infecciones parameningeas (como sinusitis 0 mastoiditis) y procesos infecciosos no
virales (por ejemplo, infecciones por Borrelia burgdorferi, Treponema pallidum, Brucella
sp., Mycobacterium tuberculosis, Toxoplasma gondii, entre otros organismos).

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas en el recién nacido incluyen fiebre, irritabilidad, letargo,
rechazo a la alimentacion, somnolencia, convulsiones y abombamiento de la fontane-
la anterior; cabe hacer notar que el hallazgo de rigidez de nuca es inusual en recién
nacidos con meningitis. En lactantes y escolares los sintomas de meningitis incluyen
fiebre, cefalea, vomito, somnolencia, confusion y rigidez de nuca. En el caso de las
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meningitis bacterianas, estos sintomas suelen ser mas severos y pueden incluir la pre-
sencia de convulsiones, alteraciones del estado de conciencia y coma. Por otro lado,
los sintomas en las meningitis virales suelen ser mas leves y en general, se resuelven
espontaneamente.

Diagnéstico

La puncion lumbar para realizar el estudio de LCR es la principal herramienta para el
diagnéstico de meningitis. El andlisis de LCR incluye:
e Andlisis citolégico (conteo de leucocitos y proporcion de mononucleares y poli-
morfonucleares)
e Determinacion de la concentracion de glucosa y proteinas
e Tincion de Gram y cultivo bacteriano.

La gran mayoria de los pacientes con meningitis aguda presentan anormalidades en el
LCR. De acuerdo a las alteraciones que se encuentren en el andlisis citoldgico (nUmero
de células y subpoblacion celular predominante) y a las concentraciones de glucosa y
proteinas se puede sustentar la sospecha de etiologia viral (meningitis aséptica) o bac-
teriana (meningitis purulenta).

e En el caso de meningitis purulenta, se suelen observar bacterias en la tincion
de Gram; sin embargo, en algunos casos, particularmente si han recibido trata-
miento antimicrobiano previo, es posible que no se observen microorganismos
y que no sea posible aislar al agente causal mediante cultivo.

¢ En el caso de las meningitis virales, la tincion de Gram no mostrara la presencia
de microorganismos y el cultivo sera negativo.

Algunas pruebas adicionales que pueden ser de ayuda para el diagnoéstico etioldgico
en pacientes con sospecha de meningitis es la realizacion de pruebas de aglutinacion
para la deteccion de antigenos bacterianos en el LCR. El hemocultivo también es una
prueba auxiliar para la identificacion del agente causal de meningitis bacteriana, ya que
ésta suele ocurrir como complicacion de una bacteriemia. Por lo tanto, es recomen-
dable solicitar un hemocultivo cuando se sospecha meningitis; sin embargo, se debe
tomar en cuenta que aln en casos de meningitis bacteriana confirmada, el hemocultivo
puede ser negativo.

En el caso de las meningitis virales, el diagndstico con frecuencia se establece con
base en las caracteristicas del LCR, la ausencia de organismos en la tincion de Gram y
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resultados negativos del cultivo, aunados a la evolucion clinica del paciente. Es posible
realizar el diagndstico etioldgico en el caso de meningitis viral a través de pruebas viro-
|6gicas especificas (ya sea cultivo o deteccion viral mediante ensayos de biologia mo-
lecular). En México estas pruebas no se realizan de rutina. Sin embargo, donde estan
disponibles se ha encontrado que son Utiles para confirmar el diagnéstico de meningitis
viral, con un impacto en el manejo de los pacientes ya que suele reducirse la utilizacion
de antibidticos y pueden acortarse las estancias hospitalarias.

Tratamiento

La administracion de antibidticos es fundamental en el tratamiento de las meningitis
bacterianas. Es necesario instalar el tratamiento antimicrobiano lo antes posible una vez
que se sospecha el diagndstico de meningitis, ya que se considera que entre menos
tiempo haya transcurrido entre la aparicion de la sintomatologia y el inicio de la terapia
antimicrobiana, el prondstico tendera a ser mejor. El esquema de tratamiento depen-
de de la edad del paciente (si se trata de un neonato o de un nino fuera de la etapa
neonatal) y de si se cuenta con un diagnostico etioldgico o no (tratamiento empirico o
especifico). Los tratamientos empiricos deben de proporcionar cobertura contra los
agentes etioldgicos mas frecuentes de acuerdo a la edad. En el caso de los neonatos,
el tratamiento empirico habitualmente consta de cefotaxima y ampicilina. En el caso de
los pacientes fuera de la etapa neonatal, el tratamiento recomendado es una cefalospo-
rina de tercera generacion (cefotaxima o ceftriaxona) en combinacion con vancomicina.
Estos tratamientos deben de tomar en cuenta variaciones regionales en los agentes
causantes de meningitis, asi como los patrones locales y regionales de resistencia a
antibiodticos. En el caso de la terapia especifica, ésta depende del agente etioldgico
aislado y del patron de susceptibilidad a antibidticos que éste muestre. El uso de este-
roides se recomienda en el tratamiento de meningitis por Haemophilus influenzae tipo
b; en México, la incidencia de meningitis por este organismo ha disminuido de forma
dramatica debido a la vacunacion. Existe controversia acerca del uso de esteroides en
el tratamiento de pacientes pediatricos con meningitis por Streptococcus pneumoniae
ya que no hay suficiente evidencia acerca de su utilidad en esta infeccion. Como parte
del tratamiento de la meningitis bacteriana es necesario establecer todas las medidas
necesarias para el manejo integral del paciente de acuerdo a su estado general y las
manifestaciones que presente (por ejemplo, administracion de anticonvulsivantes, oxi-
geno, soporte nutricional).
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En el caso de las meningitis virales, el tratamiento se orienta a las medidas generales
y manejo sintomatico. Una consideracion importante en el caso de las infecciones por
virus herpes (particularmente herpes simple) es definir si existe afeccion al tejido nervio-
S0 ya que en casos de encefalitis herpética el tratamiento antiviral con aciclovir debe de
instalarse tan pronto como se sospeche el diagnéstico.

ENCEFALITIS AGUDA
Definicion

La encefalitis es la inflamacion del cerebro, la cual puede ser causada por virus o bacte-
rias (encefalitis primaria). También se ha reconocido que pueden presentarse casos de
encefalitis secundaria (post-infecciosa) debido a una reaccion inmunolégica frente a la
infeccion viral; éstas suelen presentarse varias semanas después de la infeccion aguda.

Etiologia

Las causas mas comunes de encefalitis son los virus. Entre éstos se encuentran virus
que se transmiten de persona a persona (por ejemplo, herpes simple y enterovirus), a
través de contacto con animales (por ejemplo, la rabia) o a través de vectores, como
mosquitos y garrapatas (por ejemplo, virus del oeste del Nilo y otros arbovirus). La
severidad de la infeccidon causada por distintos agentes es variable. En el caso de los
virus transmitidos por vectores, la presentacion suele tener fluctuaciones estacionales
y estar limitadas a ciertas regiones geograficas. En contraste, otras encefalitis, como
aquellas causadas por herpes simple, se presentan a todo lo largo del ano y no estan
restringidas a cierta area geogréfica.

Otras causas de encefalitis agudas incluye Borrelia burgdorferi, Bartonella henselae,
Rickettsia rickettsii, Mycoplasma pneumoniae, entre otras. Estas pueden acompafiarse
de manifestaciones en otros érganos y sistemas, o estar limitadas al SNC. En el caso
de las encefalitis post-infecciosas, los principales agentes identificados son el virus del
sarampion, parotiditis, rubéola, varicela-zoster, influenza y Mycoplasma pneumoniae.

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas de encefalitis incluyen sintomas generales (fiebre, cefalea,
malestar general y letargo), asi como datos de disfuncion neurolégica (desorientacion,
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cambios de personalidad, convulsiones, alucinaciones, alteraciones motoras focales,
pérdida del estado de conciencia y coma). En el caso de los recién nacidos y lactan-
tes, las manifestaciones pueden ser irritabilidad, llanto continuo, convulsiones, letargo y
abombamiento de la fontanela anterior.

Diagnéstico

El analisis de LCR debe de realizarse en la evaluacion de estos pacientes dado que no
siempre es posible determinar del punto de vista clinico si el paciente padece ence-
falitis 0 meningitis. Aunque las alteraciones del LCR son caracteristicas de pacientes
con meningitis, en los pacientes con encefalitis también suelen encontrarse alteracio-
nes en estos andlisis. Ademas, el LCR es necesario para la realizacion de pruebas de
diagndstico especifico de algunos de los agentes que pudieran ser responsables de la
infeccion. Ejemplo de esto es la deteccion de ADN de herpes simple en LCR a través de
la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), la cual se considera actualmente como
el estandar para el diagnéstico de encefalitis por este virus. Por otro lado, deben de
realizarse otros examenes para identificar la etiologia de la infeccion incluyendo cultivos
(por ejemplo hemocultivo y, en caso de estar disponibles, cultivos o0 ensayos molecu-
lares para virus) y deteccion de anticuerpos especificos (por ejemplo, serologia para
Mycoplasma pneumoniae o Borrelia burgdorferi). Los estudios de gabinete que son de
utilidad para evaluar a un paciente con sospecha de encefalitis incluyen electroencefa-
lograma y la resonancia magnética nuclear.

Tratamiento

El tratamiento para la mayoria de las encefalitis virales es sintomatico y de sostén. En
el caso de la encefalitis por herpes simple, el tratamiento es aciclovir administrado
por via intravenosa. Debido a que las infecciones causadas por este virus son muy
severas, con elevadas tasas de secuelas y alta mortalidad, la posibilidad de este
diagnostico debe de considerarse en todo caso de encefalitis y el tratamiento antiviral
debe de instaurarse rapidamente. Es conveniente solicitar la deteccion de DNA viral
mediante PCR para confirmar o descartar la infeccion por este virus y definir la dura-
cion del tratamiento.

En cuanto a ciertas etiologias bacterianas (por ejemplo, Borrelia burgdorferi y Ricke-
ttsia rickettsii), se debe de instalar el tratamiento apropiado (empirico o especifico) de
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acuerdo al grado de sospecha clinica y los resultados de pruebas para la deteccion de
estos agentes. En algunas infecciones del SNC, como las causadas por Mycoplasma
pneumoniae, no es claro el papel preciso que juegan el proceso infeccioso y la res-
puesta inmune. Por lo tanto se ha recomendado tanto el uso de antimicrobianos como
de medicamentos con efecto inmunomodulador; sin embargo, no es claro cual es el
tratamiento mas apropiado en estos casos.

MENINGITIS CRONICAS

Las meningitis cronicas se presentan con menor frecuencia que las formas agudas.
Entre las principales causes estan Mycobacterium tuberculosis y los hongos (Crypto-
coccus, Coccidioides, Histoplasma, Blastomyces, entre otros). Otras causas incluyen
Treponema pallidum, Brucella, Borrelia burgdorferi y virus de la inmunodeficiencia hu-
mana. Los sintomas suelen instalarse de forma paulatina durante varias semanas. Para
el diagndstico deben de considerarse todos los antecedentes de la historia clinica que
puedan indicar la etiologia, tales como exposicion potencial al patdégeno (por ejemplo,
historia de contacto con un paciente con diagndéstico de tuberculosis), region geografi-
ca (si el paciente vive 0 vigjo a una zona endémica para ciertos hongos) y el estado in-
mune del paciente (las formas diseminadas de infeccione fungicas son mas frecuentes
en pacientes inmunosuprimidos y suelen presentarse como parte de infeccion disemi-
nada). Se requiere realizar estudios de laboratorio especificos para la identificacion de
estos agentes y, en caso de confirmarse, instaurar el tratamiento apropiado. Algunas
de las infecciones que causan meningitis crénica (como Mycobacterium tuberculosis)
se abordan con detalle en otros capitulos.

Prevencion

En la actualidad se cuentan con diversas vacunas en el esquema nacional de vacuna-
cion que previenen infecciones por agentes que pueden causar afeccion al SNC. Entre
estas se encuentran las vacunas contra Haemophilus influenzae tipo b, Streptococcus
pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis, poliomielitis, sarampion y parotiditis. Por
otro lado, existen otras vacunas que no estan incluidas en el esquema nacional de va-
cunacion, pero que también reducen infecciones que pueden causar meningitis 0 ence-
falitis; ejemplos de éstas son la vacuna contra Neisseria meningitidis y contra la varicela.
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1 2 ALTERACIONES DEL DESARROLLO
Y ENFERMEDADES METABOLICAS
DE LA INFANCIA

Dr. Francisco Goldaracena Orozco
Pediatra-Endocrindlogo

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medina UASLP

DESARROLLO NORMAL DURANTE LA PUBERTAD

La pubertad se inicia con la aparicion de los caracteres sexuales secundarios como pri-
meros signos clinicos de maduracion gonadal (Cuadro 12.1). En el estudio longitudinal
de la Fundaciéon Andrea Prader la edad de inicio del desarrollo mamario es de 10,6 +
1,0 anos y la edad promedio de inicio del desarrollo testicular es de 12,3 + 1,1 anos; la
menarquia se presenta a una edad promedio de 12,7 + 0,9 anos.

Cuadro 12.1 Estadios de Tanner en hombres y mujeres

ESTADIO de TANNER TESTICULO volumen MAMA caracteristicas

| Prepuberal Boton mamario

Il <4ml <2cm

1 <10ml >2cm

v 10-15ml Areola diferenciada

Vv 15-25ml Configuracion adulta

PUBERTAD PRECOZ
Definicion

La pubertad precoz (PP) es la aparicion de caracteres sexuales secundarios al menos dos
desviaciones estandar antes de las edades de referencia para una poblacion determinada.
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En ninos, la presencia de testiculos de 4 cc o mayor de 2,5 cm de longitud antes de los
9 afos y vello pubico en estadio P2 antes de los 9 anos (Capitulo 8).

En nifas la presencia de botén mamario o M2 antes de los 8 afios, vello pubico antes
de los 8 anos y menarquia antes de los 9,5 anos (Capitulo 8).

Clasificacion

La pubertad precoz se clasifica en
e Pubertad precoz central (PPC) o verdadera ya que es dependiente de gona-
dotropinas.
e Pubertad precoz periférica (PPP) que es independiente de gonadotropinas
por lo que se le denomina pseudopubertad precoz
e Variantes del desarrollo puberal entre las que se incluyen:
Telarca prematura
Adrenarca prematura
Menarca prematura
Estas se caracterizan porque se presenta en forma aislada, sin otros signos de
pubertad).
e Pubertad precoz combinada es considerada cuando la maduracion del eje
hipotalamo-hipofisario se produce tras el estimulo de cualquier causa periférica.

Etiologia

Los nifilos con pubertad precoz verdadera tienen una incidencia mayor que las nifias de
lesiones organicas del sistema nervioso central. En las nifas la etiologia es desconocida
(idiopatica) en un 80 al 90% de los casos; en cambio en nifios, hasta en un 50% de
los casos se encuentra una causa organica subyacente. La incidencia de la pubertad
precoz se estima en 1/5.000 a 1/10.000.

Dentro de las entidades (tumores) que producen PPC, el hamartoma hipotalamico es
la causa mas frecuente.

La forma congénita mas frecuente de PPP es la hiperplasia suprarrenal congénita en el va-
rén, ya que produce un exceso de andrdgenos y, secundariamente, aparicion de caracte-
res sexuales masculinos de manera precoz. Siempre hay que tener en mente al Sindrome
de McCune-Albright como causa de PPP. Tradicionalmente se describia la triada clasica
de: PPP, manchas café con leche y displasia fibrosa ¢sea en este sindrome genético.
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La testotoxicosis o pubertad precoz familiar del varén es una forma de PPP isosexual e
independiente de la activacion de LHRH, que acontece Unicamente en varones y es pro-
ducida por elevacion de los niveles de testosterona de forma auténoma, condicionando
la aparicion de caracteres sexuales secundarios en los nifnos afectados de forma muy
precoz (entre el primer y cuarto ano de vida), con incremento de la velocidad de creci-
miento y aceleracion de la maduracion dsea.

Pubertad precoz central, completa o verdadera

Desarrollo puberal a una edad cronoldgica <8 anos en nifias y <9 anos en nifos.
Requiere de la documentacion de la activacion del eje hipotalamo-hipdfisis-go-
nada (HHG).

Es siempre isosexual.

Elevacion sérica de gonadotropinas, en especial de la LH, ya que tiene una me-
jor sensibilidad y especificidad para el diagndstico

La determinacion sérica de LH > 0.6 U/L medida por inmunofluorescencia.

La determinacion sérica de LH > 0.3 U/L medida por IRMA (ensayo inmunora-
diometrico).

En los casos donde la medicion basal de LH no se encuentre elevada, pero
exista la sospecha clinica es necesario valorar los cambios de LH después de la
administracion de una dosis Unica de GnRHa.

Con esta prueba, el diagndstico de PPC es positivo cuando existe elevacion de
LH medida por quimioluminiscencia >5 U/L dos horas después de la aplicacion
del medicamento.

Edad 6sea: El informe puede utilizar diferentes métodos, siendo los mas usados
el de Greulich y Pyle y el de Tanner. En los casos de PPC la edad 6sea esta
adelantada

Ultrasonido pélvico: el incremento de la relacion cuerpo-cuello, una longitud
uterina mayor de 4 cm vy la presencia de linea endometrial son evidencias de
que estas estructuras han estado sometidas al estimulo estrogénico. Ovarios
mayores a 2 cc de volumen sugieren que la pubertad se ha iniciado.

Pubertad precoz periférica o incompleta
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Desarrollo puberal a una edad cronoldgica <8 anos en nifias y <9 anos en nifos.
El aumento de esteroides sexuales no esta mediado por la activacion del SNC.
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e | os esteroides sexuales (T/E) estan elevados y la gonadotropinas suprimidas, ya
que hay una secrecion autbnoma de esteroides sexuales.

e Una concentracion plasmatica de testosterona matinal superior 0,5ng/ml sugie-
re activacion puberal.

e En nifnas, un nivel de estradiol superior a 15 ng/ml es sugerente de pubertad.

e EDAD OSEA: El mismo caso que en la PPC.

e DHEA-S, androstendiona (A4) y 17-OH-progesterona son Utiles en el nino con
sospecha de pubertad precoz.

e Si encontramos cifras de DHEA-S por encima de 700ug/dl en un nino en edad
prepuberal, es altamente sugerente de tumor suprarrenal. Elevaciones mode-
radas, tras prueba de imagen normal, nos obligan a descartar una hiperplasia
suprarrenal de presentacion tardia.

e [(-HCG (fraccion B de gonadotropina coridénica humana) es de utilidad como
marcador tumoral en casos de pubertad precoz periférica con tamano tes-
ticular menor de 4ml en el que no se encuentra alteracion testicular ni su-
prarrenal, cuando se trata de tumores germinales extragonadales: higado,
mediastino, cerebro.

e Los tumores germinales testiculares productores de B-HCG producen asimetria
testicular (a veces tamano testicular >4ml).

e Ultrasonido testicular: se realizara siempre que haya sospecha de pubertad pre-
coz en el varon que presenta asimetria testicular.

e Ultrasonido pélvico: se realizara en todos los casos de PP. Por un lado, permite
descartar patologia causante de PPP (tumores ovaricos, quistes ovaricos), y por
otro, valora la existencia de signos de impregnacion estrogénica.

e RM craneal: se efectuara en casos de PPP en el nifo por sospecha de tumor
productor de B-HCG extragonadal no hepatico.

Variantes del desarrollo puberal
e Telarquia precoz aislada:

Es el crecimiento uni o bilateral de las glandulas mamarias femeninas antes
de los 8 anos, en ausencia de otros signos puberales como vello pubiano.
La velocidad de crecimiento es normal y la edad ésea no esta avanzada.
Las gonadotropinas y el test de LH-RH son prepuberales.
Tamano del Utero prepuberal, sin sehales de endometrio.
No deben tratarse con ningln medicamento y solo debe mantenerse vigilancia.
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e Pubarquia precoz aislada :
Es la aparicion de vello genital en ausencia de otros signos puberales, antes de
los 8 anos en la mujer o de los 9 en el vardn. (Testiculo > 4ml)
Puede ir asociada a vello axilar y/u olor axilar y/o aumento de actividad de las
glandulas sebaceas de la cara.

Adrenarquia precoz: es la causa mas frecuente de pubarquia precoz y es
debida a la maduracion precoz de la zona reticular adrenal. Los niveles de
DHEA-S son normales para el estadio de Tanner. La pubertad verdadera
se inicia a una edad normal. Suele acompanarse de discreto aumento de la
velocidad de crecimiento y de la edad dsea.

Adrenarquia exagerada: tienen una edad 6sea adelantada, los niveles séri-
cos de testosterona y androstendiona estan en rango de adultos.
Pubarquia prematura idiopatica: 10s niveles de andrégenos y la respuesta al
ACTH son normales. Refleja una hipersensibilidad pilosebacea a niveles de
andrégenos normales,

Formas no clasicas de hiperplasia suprarrenal congénita (HSC.)

Tumores virilizantes de ovario o suprarrenales: rapida progresion del vello,
acné quistico, velocidad mal de crecimiento acelerada, incremento en la
musculatura, voz grave, clitoromegalia o crecimiento exagerado del pene en
el nino y signos cushingoides.

e Menarca precoz aislada:
Es una entidad rara, en la que nifas de entre uno y nueve afnos presentan
sangrado vaginal ciclico sin acompanarse de otros signos puberales. Inician la
verdadera pubertad a una edad normal

Tratamiento

El tratamiento de la pubertad precoz central consiste en la administracion de analogos
de GnRh. Ante procesos adquiridos de PPP, se procederd, si es posible, a resolver la
causa (quistes, tumores, esteroides exdgenos).
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TALLA BAJA

Introduccioén

La talla baja constituye uno de los principales motivos de consulta en pediatria. De ahi
la importancia de efectuar una correcta valoracion del crecimiento y desarrollo del nifio,
que permita una adecuada orientacion diagnéstica y terapéutica. En este sentido, aun
cuando la talla maxima adulta que se puede alcanzar esta genéticamente determinada,
el crecimiento depende de que exista un balance energético y de nitrégeno, permanen-
temente positivo, por lo que cualquier condicion capaz de alterar este equilibrio al dis-
minuir la ingesta, aumentar la excreta, disminuir el metabolismo oxidativo o incrementar
las demandas caldricas del organismo limitara la velocidad de crecimiento con diversos
grados de severidad.

Bases fisiolégicas

Genética

Tipicamente un 80% o mas de la variacion de la estatura final de un individuo dentro
de una poblacién se explica por factores genéticos; aunque esta claro que los factores
ambientales juegan un papel importante tanto en las diferencias de talla entre las di-
versas poblaciones como en los incrementos de estatura que se han ido presentando
a través de las generaciones.

La hormona de crecimiento juega un papel critico en el crecimiento del ser humano. En
este sentido, cabe recordar que el eje GH-IGF1 comprende una serie de genes interde-
pendientes cuyos productos son necesarios para un crecimiento normal.

Se han identificado trastornos genéticos a diferentes niveles del eje GH/IGF-1, es-
tos van desde mutaciones en los factores de transcripcion implicados en la or-
ganogénesis hipofisaria (Cuadro 12.2) hasta alteraciones en el gen GH7 o en
el gen GHRHR (Cuadro 12.3) y, alteraciones en los genes: GHR, IGF1, IGF1R y STATs
con insensibilidad a la GH.
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Cuadro 12.2 Defectos Genéticos con la presencia de deficiencia de hormona de
crecimiento aislada o deficiencia hormonal multiple hipofisaria.

GEN | TRANSMISION PATOLOGIA
HESX1 AR Displasia septo-optica
PROP1 AR Deficiencia GH,PRL, TSH,LH,FSH; ACTH variable
POU1F1 AR,AD Deficiencia GH,PRL, TSH variable
RIEG AD Sindrome de Rieger
LHX3 AR GH,TSH,LH,FSH, PRL
LHX4 AD GH,TSH,ACTH
SOX3 Ligado al X GHD, Retraso mental
GLI2 AD Holoprosencefalia
GLI3 AD Sindrome Pallister-Hall; Hipopituitarismo
oTX2 AD Deficiencia TSH,GH,LH,FSH; ACTH , PRL Variable
FGF8 AD Holoprosencefalia, Hipopituitarismo
FGFR1 AD Hipoplasia de cuerpo calloso; hipopituitarismo
IGSF1 Ligado al X Deficiencia TSH; GH, PRL variable, macrorquidea

AR: autosdmica recesiva AD: autosdmica dominante

Cuadro 12.3 Defectos Genéticos con la presencia de alteracién en el gen GH1 o
en el gen GHRHr.

TIPO GEN TRANSMISION
IA GH1 AR
IB GH1,GHRHR AR
Il GH1 AD
i BTK,SOX3 Ligado al X

AR: autosdmica recesiva AD: autosdmica dominante
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Crecimiento

Para que el crecimiento y desarrollo se lleven a cabo de forma adecuada, deben in-
teractuar diversos factores que los condicionan y regulan. Los mas importantes se
mencionan a continuacion.

e factores geneéticos: determinan el potencial maximo de crecimiento.

e factores permisivos: facilitan que los factores genéticos puedan traducirse en
crecimiento normal e incluyen elementos nutricionales, metabdlicos, ambienta-
les, econdmicos, sociales, higiénicos y afectivos.

e factores reguladores: coordinan a los factores genéticos y permisivos e inclu-
yen a las hormonas y factores proteinicos especificos.

e factores realizadores: son los 6rganos efectores que, en relacion a la talla, se
refieren a la estructura del cartilago de crecimiento y a su respuesta al estimulo
de los factores reguladores.

Definiciéon y conceptos

Existen varios parametros que permitiran determinar si se trata de talla baja:

e Talla acumulada por debajo del percentil 3 para la edad cronoldgica, utilizando
tablas de crecimiento de la poblacion general.

e Talla se encuentra situada por debajo de -2 DE para edad y sexo en relacion a
la media de la poblacion de referencia.

e Individuo mayor de 2 afos con una estatura acumulada mas de 4 cm por deba-
jo de lo esperado con respecto a la expresion epigenética.

e Puntuacion zeta de talla > 1 DE de la puntuacion zeta familiar.

Puntuacién Z de la talla: se obtiene al restar la talla del paciente menos la talla espera-
da para la edad y sexo en la percentila 50, dividiendo el resultado entre el valor de una
desviacion estandar.

Talla blanco familiar o epigenética: la expresion de la altura que alcanza un individuo
viene determinada por los antecedentes genéticos y los factores ambientales, lo que la
convierte en un rasgo poligénico -existen varios genes que contribuyen al fenotipo- y
multifactorial -los genes interaccionan con los factores ambientales-. Por ellos, la talla
final alcanzada por una persona es un rasgo complejo con un alto nivel de heredabili-
dad. Dicho término suele prestarse a confusion ya que es diferente del patron o modo

151



Conceptos basicos en Pediatria

de herencia (autosémica dominante, poligénica u otra). Mientras éste Ultimo es una
propiedad fija de un caracter, la heredabilidad no lo es y se calcula como la proporcion
de la varianza total de un caracter que tiene base genética.

Férmulas de Tanner (Intervalo de confianza 95%): la diferencia entre varones y mu-
jeres adultos es entre 10.5 a 15 cm (13.4 +1.7cm). En la Figura 12.1 se observa una
gréfica ejemplo.

Potencial genético (varones) = Talla padre + (talla madre + 13)
2

Potencial genético (mujeres) = (Talla padre - 13) + talla madre
2

O en su caso

Ninos = Talla padre + talla madre + 6.5
2

Nifas = Talla padre + talla madre - 6.5
2
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n Talla Blanco Familiar: Ejemplo

165cm 150cm 160cm 158cm

e O
Dé Di$

164cm  165cm  163cm  150am

169cm  167cm 158cm  155cm

TBF de papa y tios : 164cm TBF de mama y tias: 152.5 cm
TBF detias 151cm TBF detios 165.5cm

168cm +4

Figura 12.1 Grafica ejemplo de la talla blanco familiar

Velocidad de crecimiento: para valorar el crecimiento de un nifo y observar si es ade-
cuado, se realiza seguimiento en forma seriada. Ello pretende detectar tempranamente
cualquier alteracion en el crecimiento o desarrollo de manera temprana, motivo por el
cual es de suma importancia la evaluacion de la velocidad de crecimiento. A continua-
cion, se presenta un ejemplo para obtener velocidad de crecimiento:

1 enero 2018: Talla 120 cm Edad 9 anos un mes
4 abril 2018: Talla 122 cm Edad 9 anos 4 meses

Enero 30 dias + febrero 28 dias + marzo 31 + abril 4 dias = 93 dias
El nino crecid 2cm en 93 dias por lo que en 365 dias crecid 7.84 cm

En este sentido, es de suma importancia detectar un trastorno del crecimiento cuan-
do la velocidad de crecimiento es inferior a la percentila 25. Ver Figura 12.2
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Velocidad de Crecimiento: Nifios
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Figura 12.2 Velocidad de crecimiento

Proporciones corporales: debe incluirse medicion de segmentos, longitud de mano,
talla sentado y medicion de brazada:
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Medicion de segmentos. Son Utiles para evaluar los procesos de osificacion,
nos indican pautas de factores de crecimiento, genéticos, nutricionales. Recor-
dar que van cambiando con la edad.

Segmento inferior: distancia entre borde superior de la sinfisis del pubis y el
calcaneo.

Segmento superior: desde el vértex hasta la sinfisis pubica.

Longitud de mano: Se obtiene con la distancia entre el punto medio estiloideo y
el dedal medio (mano en supinacion).

Talla sentado: es la distancia desde el vértex a la superficie horizontal, donde
esta sentado el sujeto, expresada en cm.

Envergadura o medicion de brazada (brazos a 90 grados): es la mayor distancia
entre los puntos del dedo medio de la mano derecha y la izquierda expresada
en cm:

Durante la infancia, la envergadura es 1 0 2 centimetros menor que la talla.
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Alos 10 afos en ninos y 12 anos en nifias, ambas medidas se igualan.
Posteriormente, la envergadura sobrepasa la talla.

Esta diferencia puede ser hasta de 4 centimetros en varones, mientras que en
las mujeres no hay mas de 1 o 2 centimetros de diferencia.

Métodos para determinar edad:

Edad dsea: se determina por el andlisis de los nlcleos de crecimiento existentes
en diversas partes del cuerpo.

Edad dental: el numero de piezas dentarias, el grado de erupcion, el desgaste
de los bordes dentarios y el nimero de dientes deciduos o temporales que han
exfoliado.

Maduracion sexual: escalas de Tanner y Marshall, que se basan en la aparicion
de manifestaciones sexuales secundarias; el estadio 2 representa el inicio de la
pubertad. Es importante recordar que en la nifa el botdbn mamario y en el varon
unos testiculos de 4 cm3 indican la puesta en marcha del eje hipofisogonadal.

Etiologia

Idiopatica
Congénitas.

Genéticas.

Asociada con defectos estructurales del cerebro
Agenesia del cuerpo calloso

Displasia septo-Optica

Holoprosencefalia

Encefalocele

Asociadas con defectos de la linea media
Fisura palatina, labio leporino

Displasia septo-optica

Holoprosencefalia

Incisivo central Unico

Adquiridas

Traumaticas
- Trauma perinatal
- Trauma postnatal
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Infecciosas
Meningitis o encefalitis

Tumores del sistema nervioso central

Craneofaringioma
Germinoma hipofisario
Adenoma hipofisario
Glioma 6ptico

Otras
Histiocitosis
Enfermedades granulomatosas
Irradiacion craneal
Postquimioterapia
Deprivacion psicosocial

Manifestaciones clinicas

La piedra angular para determinar talla baja es la antropometria. Los parametros antro-
pométricos son los indicadores de crecimiento mas importantes en la practica clinica:
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Peso: es el parametro que mas tempranamente se altera en situaciones de
nutricion inadecuada. Se valora en relacion con la edad y talla del paciente.
indice de masa corporal/edad (IMC): Util en mayores de 2 afios de edad. Es
la relacion entre el peso expresado en kilogramos sobre el cuadrado de la talla
expresada en metros.

Sobrepeso. Nifios con IMC mayor al 85° percentil.

Obesidad. Ninos con IMC mayor al 95° percentil.
Longitud (talla en decubito) o estatura de pie para la edad cronoldgica: a
partir del nacimiento hasta los dos afios de edad los ninos deben medirse en
decubito supino (longitud) y a partir de entonces en bipedestacion (talla). La di-
ferencia media entre ambas mediciones en un nifo de mas de 20 meses es de
unos 1-2 cm a favor de la talla en decubito. Es fundamental saber medir la talla
correctamente:

Es la distancia del vértex al suelo.

Colocar la cabeza en posicion neutral.

Plano de Frankfort: este plano queda determinado por una linea imaginaria

que une al borde inferior de la 6rbita izquierda con el margen superior del
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meato auditivo externo y que se mantiene paralela al piso, en cuando el nifio
esta de pie (imagen del plano) y perpendicular cuando esta acostado, este
es el caso de los nifos mas pequenos.

Tablas y curvas de crecimiento. Las herramientas de mayor utilidad para la evalua-
cion del crecimiento son las tablas y curvas de crecimiento, ambas se construyen a
través del andlisis estadistico de mediciones realizadas mediante recoleccion de datos
longitudinales o transversales de una poblacion, y se grafican en curvas estandarizadas;
por lo que es importante seleccionar el estudio que represente el crecimiento de una
poblacién con la mejor calidad de vida posible o en la que existan menos factores que
lesionen el crecimiento.

En México contamos con las tablas y curvas de crecimiento elaboradas por el Dr. Rafael
Ramos Galvan, la recoleccion de los datos se realizd antes de la década de 1970, pero
no se publicaron hasta 1975. Esta publicacion fue el resultado de un estudio semilon-
gitudinal llevado a cabo en niflos sanos menores de dieciocho anos, que pertenecian a
la clase media de la ciudad de México, y sus datos han sido referencia en la evaluacion
del crecimiento de muchos nifos mexicanos. Las tablas de Ramos Galvan, cumplieron
con el objetivo de proporcionar estandares de referencia nacionales en una época en la
que la desnutricion prevalecia en el pais y en la que la obesidad era un hallazgo ocasio-
nal, sin embargo estan en desuso por las limitaciones que presentaron al momento de
generar sus datos, y que desde su publicacion no se ha revalidado.

En el ambito mundial, las tablas mas utilizadas son las del Centro Nacional de Esta-
distica Sanitaria de EUA (NCHS, por sus siglas en ingles), eurogrowthy las de la OMS.
Las tablas de la CDC se elaboraron en 1977 con base en el crecimiento de ninos esta-
dounidenses alimentados predominantemente con formulas lacteas, y fueron publicadas
en 1983. Las caracteristicas y recomendaciones de alimentacion en la década del seten-
ta eran diferentes a las actuales, y la atencion estaba dirigida a distintos problemas de
salud, como la desnutricion. Fue por este motivo que, en el ano 2000, el Centro para el
Control y Prevencion de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés) publico la revision
y actualizacion de las tablas de 1977. Estas tablas presentaban serias limitaciones de in-
formacion para el periodo comprendido entre el nacimiento y los 3 anos, ya que los datos
se tomaron del estudio Fels, un estudio muy local derivado de mediciones en el condado
de Yellow Springs, Ohio. Esta actualizacion del CDC no desecho las tres primeras bases
de datos de las encuestas nacionales de salud: ciclos | y Il (NHES | y NHES 1) y la encues-
ta nacional NHANES 1. En la version del CDC 2000 se agregaron dos bases de datos
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nuevas con las que se contaba en los Estados Unidos: NHANES Il y lll, lo que le confirié
a las tablas del CDC 2000 mayor representatividad demografica y de grupos raciales.
También en el ano 2000 se publicaron los resultados del estudio prospectivo Euro
Growth, realizado en niflos pertenecientes a once paises de Europa. Con estos resulta-
dos se elaboraron graficas percentilares de crecimiento, aunque una de sus limitantes
es que unicamente incluyen datos de crecimiento de los O a los 3 afnos.

A partir de 2006, la OMS emitié nuevas tablas de crecimiento. Estas tablas utilizan
como patrén a nifos de 0 a 5 anos alimentados al seno materno, y fueron el resultado
del estudio multicéntricos de referencia del crecimiento de la OMS. Con esta informa-
cion se define un nuevo patrén para este grupo de poblacion, basado en el crecimiento
de nifnos sanos en optimas condiciones, y se alejan del objetivo anterior que se limitaba
solamente a describir como crecen los nifios en un determinado lugar y tiempo. Con la
publicacion, en 2006, de las tablas de la OMS para ninos menores de 5 anos, y ante la
creciente frecuencia de casos de obesidad infantil, surgié la necesidad de desarrollar
una referencia Unica del crecimiento en escolares y adolescentes. Fue asi que, en 2007,
la OMS publico nuevas curvas y tablas para las poblaciones de 5 a 19 anos, las cuales
concuerdan con los patrones de crecimiento infantil de la OMS para preescolares.

A diferencia de las tablas para preescolares, las tablas para escolares y puberes no son
de caracter prescriptivo, sino que resultaron de la fusion de datos del patrén internacio-
nal de crecimiento del NCHS/OMS de 1977 (1 a 24 afos) con los datos de la muestra
transversal de los patrones de crecimiento para menores de 5 anos. Esta combinacion
proporciono una transicion suave de la talla para la edad, el peso para la edad y el IMC
para la edad, con lo que se logré que estas referencias fueran apropiadas para el grupo
de 5 a 19 anos de edad.

Clasificacion

La terminologia utilizada para denominar y clasificar los problemas de retraso de cre-
cimiento es variada. Tradicionalmente, en la préactica clinica se ha clasificado en dos
tipos: las variantes normales (talla baja familiar y retraso constitucional del crecimiento)
y las patoldgicas.

Las caracteristicas fisicas del paciente con estatura baja pueden orientarnos hacia la
etiologia de la misma; sin embargo, desde un punto de vista préactico, es mas conve-
niente analizar la asociacion entre la velocidad de crecimiento y la edad 6sea del pa-
ciente para iniciar un abordaje sindromatico.
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Para iniciar el abordaje sindromatico se pueden establecer entonces tres grupos de
pacientes:
1. Patrén intrinseco de crecimiento

Edad 6sea acorde con la cronoldgica y una velocidad de crecimiento normal.
Crecimiento actual normal, aunque es posible que en etapas previas haya exis-
tido alguna condicion limitante del crecimiento.

No se modificé la maduracion esquelética.

Talla final baja.

Las entidades que mas frecuentemente producen este patrén de crecimiento
son la talla baja familiar, el retraso en el crecimiento intrauterino, las genopatias
y algunas displasias 6seas

2. Patrén retardado de crecimiento

Edad 6sea retrasada con respecto a la cronolégica, con velocidad de creci-
miento normal.

Alcanzaran su estatura final entre uno y tres anos después de la edad a la que
habitualmente sucede.

Interrogar sobre antecedentes de “maduracion lenta” (retraso constitucional del
crecimiento).

Se deben descartar enfermedades organicas y factores nutricionales adversos.

3. Patron atenuado de crecimiento

Edad 6sea retrasada con respecto a la cronolégica con velocidad de crecimien-
to baja.

Todos los pacientes que presentan las caracteristicas de este grupo, son porta-
dores de patologia.

Si el paciente presenta proporciones corporales armonicas las causas mas fre-
cuentes son enfermedades crénicas con afeccion sistematica severa, enferme-
dades que afecten al sistema de la hormona del crecimiento, exceso de gluco-
corticoides e hipogonadismo y si existe disarmonia debe pensarse en displasias
6seas, raquitismos e hipotiroidismo.

Diagnéstico

Gabinete

Radiografia de mano y muneca izquierda: es importante realizar una evalua-
cion de la maduracion ésea, considerando normal o concordante aquélla que
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esta un afno mayor o menor con respecto a la edad cronoldgica del paciente.
Existen diferentes métodos; el mas utilizado es el de Greulich y Pyle, mientras el
método de Bayley- Pinneau, es el mas comun para el calculo de prondstico de
talla adulta. La evaluacion ¢sea puede dar informacion sobre la deformidad de
Madelug (alteraciones del gen SHOX). Si se observa acortamiento del metacar-
po, se debe investigar pseudohipoparatiroidismo, sindrome de Turner.

Serie 6sea: se debera evaluar sélo en caso de encontrar en la exploracion
auxoldgica desproporcion en los segmentos corporales y en los que tienen una
talla muy baja con respecto a la talla blanco familiar.

RNM cerebral: es importante realizar este estudio en nifios con clinica de pa-
tologia intracraneal o defectos de linea media; no hay indicaciones especificas
para su aplicacion. Se realizara soélo si el estudio auxoldgico (aspectos biolo-
gicos del crecimiento y desarrollo fisico) y las pruebas bioquimicas sugieren
alteracion del eje GH-IGF-I.

Laboratorio

Cuando en un paciente con talla baja es necesario auxiliarse de estudios para-
clinicos para establecer el diagndstico etioldgico, la determinacion de diversos
parametros bioquimicos puede aportar informacion relevante sobre el o proce-
S0 morbido que ocasiond la pérdida de la homeostasis funcional.

Por la frecuencia con que se encuentran anormalidades, se recomienda realizar
como minimo los siguientes estudios: biometria hematica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, gasometria venosa, examen general de orina, copropara-
sitoscopico. Si todos ellos se encuentran normales y se sigue sin encontrar la
causa de la detencion de crecimiento, se pueden solicitar estudios hormonales
(perfil tiroideo y analisis de la hormona de crecimiento), o bien, solicitar la valora-
cion de un endocrindlogo pediatra.

Tratamiento

Este sera dependiendo de la etiologia de la talla baja.
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DIABETES MELLITUS
Definicion

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad croénica y progresiva que se caracteriza
por la existencia de hiperglicemia como consecuencia de la ausencia, defectos en la
secrecion y/o en la accion de la insulina.

Clasificacion

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA), propuso una clasificacion que se mencio-
na a continuacion. Se incluyen 4 categorias generales de pacientes:

Diabetes Mellitus tipo | (DM1)

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)

Diabetes Gestacional

Otros tipos especificos de Diabetes

Epidemiologia

e DM1. En la mayoria de los paises occidentales, mas del 90% de la diabetes
tipo 1 corresponden a nifos y adolescentes siendo mas comun en hijos de pa-
pas diabéticos (3.6-8.5%) en comparacion con los hijos de madres diabéticas
(1.3-3.6%). El riesgo de diabetes para un gemelo idéntico de un paciente con
diabetes tipo 1 es de aproximadamente del 36% al 50%; para un hermano es
de aproximadamente el 4% a la edad de 20 afnos y del 9,6% a los 60 afos en
comparacion el 0,5% de la poblacion en general. Ademas esta bien descrito
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que existe una variacion en el numero de casos nuevos dependiendo de la es-
tacion del aho, con un pico en invierno.

e DM2. La diabetes tipo 2 en ninos y adolescentes es cada vez mas comun;
se esta convirtiendo en una preocupacion de salud publica en todo el mundo.
Esto probablemente como consecuencia en el incremento del sobrepeso vy la
obesidad, aunque cabe mencionar que en algunos paises como Japon ~30%
de los pacientes con DM2 no son obesos. La DM2 en jévenes se presenta a
menudo durante la segunda década de vida, con una edad promedio de diag-
nostico de ~13.5 anos. Esto coincide con el pico puberal, durante el cual existe
fisioldgicamente resistencia a la insulina. Se presenta en todas las razas, pero
en existe una prevalencia mucho mayor en aquellos de ascendencia africana,
nativos de América del Norte, hispano-americanos (especialmente mexicanos)
como lo muestra el estudio SEARCH de deteccion de diabetes en los jovenes.
En los nifios y jovenes con DM2 mas del 75% de los casos tienen un familiar de
primero o segundo grado con DM2.

e OTROS TIPOS ESPECIFICOS DE DIABETES. La Diabetes neonatal es muy
infrecuente, afectando a uno en 200000 nacidos vivos.

e DIABETES GESTACIONAL. Se trata ampliamente en el liboro 1.Conceptos Ba-
sicos en Ginecologia y Obstetricia.

Fisiopatogenia

DM1. Se caracteriza por la destruccion de células beta-pancreéticas, lo que lleva a una
deficiencia absoluta de insulina.
Se distinguen dos subgrupos:

e Diabetes autoinmune: Se asocia a genes HLA y presenta marcadores positivos
en 85 a 95% de los casos: anticuerpos anti-islotes (ICAs), anti-GADs (glutamato
descarboxilasa) y anti-tirosina fosfatasas IA2 e IA2 .

e Diabetes idiopatica: Aun cuando su comportamiento metabdlico es el mismo,
no se asocia con marcadores de autoinmunidad ni de HLA.

Se ha observado una mayor prevalencia de la DM1 en sujetos que presentan ciertos
antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad HLA que se encuentran en el cro-
mosoma 6. Por ejemplo la asociacion de la DM1 con antigenos HLA DR3, DR 4, DQA
Arg 50 y DBQ No Asp 57, estaria reflejando una mayor susceptibilidad a desarrollar la
enfermedad, no obstante para que ello ocurra se requiere de otros factores ambientales
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como virus, téxicos u otros inmunogénicos, esto explica por qué soélo el 50% de los
gemelos idénticos son concordantes en la aparicion de este tipo de diabetes.

Los individuos susceptibles ante condiciones ambientales (gj. infecciones virales como
coxackie B4 y el de la rubeola) expresan en las células beta del pancreas antigenos
del tipo Il de histocompatibilidad anormales, que son desconocidos por su sistema de
inmuno competencia. Ello inicia un proceso de auto-inmuno agresion, este proceso
normalmente inicia de meses a ano antes de presentar alguna manifestacion clinica.
Durante el proceso destructivo de las células beta del islote pancreatico, que puede
durar varios afos, es posible detectar en el suero de los futuros pacientes diabéti-
cos inmunoglobulinas que reconocen dichos autoantigenos. Las determinaciones de
anticuerpos antiislote (ICAs), anticuerpos antiinsulina (IAAs), anticuerpos anti GAD65
(glutamato descarboxilasa) , anticuerpos contra la molécula IA2 se presentan durante el
diagndstico en 90% de los casos.

DM2. Se caracteriza en un inicio por tener resistencia a la insulina con un defecto pro-
gresivo en la secrecion de la insulina y finalmente deficiencia (no absoluta) de insulina.
Se presenta en un grupo heterogéneo de pacientes, la mayoria obesos, con fuerte pre-
disposicion genética no bien definida (poligénica). En estos pacientes frecuentemente
la concentracion de insulina plasmatica, tanto en ayunas como la post prandial, se en-
cuentra incrementada en el llamado sindrome de resistencia a la insulina.

La resistencia a la insulina se manifiesta en multiples tejidos, tanto en el musculo es-
quelético, hepatico y adiposo. A nivel hepatico, durante el estado post prandial, se
manifiesta por una alteracion en la supresion en la produccion de la glucosa.

En un inicio este incremento en los niveles de insulina es suficiente para mantener una
homeostasis normal de la glucosa. Sin embargo una vez que se quiebra el equilibrio entre
resistencia insulinica y secrecion, se inicia la expresion bioquimica (pre-diabetes) y poste-
riormente la diabetes clinica. La DM2 es una enfermedad progresiva en el sentido que, a
medida que transcurren los afos, su control metabdlico va empeorando como resultado
de la resistencia a la insulina y del mayor deterioro de su secrecion (glucolipotoxicidad).

Diabetes Gestacional. El embarazo es un estado metabdlico complejo que involu-
cra alteraciones en el entorno hormonal (aumento del estrégeno, la progesterona, pro-
lactina, cortisol, gonadotropina coridnica humana y el lactdgeno placentario humano)
ademas de una disminucién de la adiponectina e incrementos en la leptina 'y TNF 0. El
segundo Y tercer trimestre del embarazo se caracterizan por la resistencia a la insulina;

164



Conceptos basicos en Pediatria

se ha encontrado una reduccion de la sensibilidad insulinica de mas del 50% durante
el 3° trimestre comparado con el 1°, por lo que la diabetes gestacional es la alteracion
en el metabolismo de los hidratos de carbono que se detecta por primera vez durante

el embarazo.

Otros tipos especificos de Diabetes. Se distingue por:
Defectos genéticos en la funcion de las células beta-pancreaticas, producidas
por mutaciones en genes que regulan la funcion de las células beta; se caracte-
rizan por deterioro en la sintesis 0 secrecion de la insulina. En este subgrupo de
DM se incluyen los MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young), la diabetes
neonatal y la diabetes mitocondrial.
MODY se denomina al grupo de diabetes no insulino dependientes. Las
mutaciones se heredan de manera dominante con penetrancia incompleta.
Estas mutaciones no son muy frecuentes, dado que suponen del 1 al 2% de
todas las formas de diabetes. Se consideraba como requisito historia familiar
de DM en tres generaciones, sin embargo, puede haber casos indices sin
antecedentes de DM.
Diabetes neonatal se define por hiperglucemia que se manifiesta antes de
los seis meses de edad. Existe una forma de diabetes neonatal transitoria
que es la mas frecuente, de curso autolimitado; la otra es permanente y re-
quiere terapia desde el diagnéstico.

1.

Diabetes neonatal transitoria

Mutaciones activadoras en el gen KCNJ11 (Kir6.2)
Mutaciones activadoras en el gen ABCC8 (SUR1)
Defectos de imprinting en 6924 (ZAC/HYAMI)
Mutaciones en GLUT2 (sindrome de Fanconi-Bickel)
Diabetes neonatal permanente

Mutaciones homocigotas en GCK

Mutaciones homocigotas en HNF-1b

Mutaciones homocigotas en IPF-1

Mutaciones PTF1A

Mutaciones activadoras en el gen KCNJ11 (Kir6.2)
Mutaciones activadoras en el gen ABCC8 (SUR1)
Mutaciones en FOXP3: sindrome IPEX

Mutaciones en EIF2AKS: sindrome de Wolcott-Rallison.
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Diabetes mitocondrial. De transmisién materna, se debe a mutaciones fun-
cionales del ADN mitocondrial que interfieren en la generacion de la energia
intraislote necesaria para la secrecion de insulina. Generalmente, se asocia
con sordera neurosensorial, talla baja y anomalias del epitelio pigmentario
retiniano.

Puede formar parte de un sindrome mas complejo, con encefalopatia mito-
condrial, acidosis lactica y episodios de accidentes vasculares transitorios
(sindrome de MELAS). Se presenta habitualmente en la tercera y cuarta dé-
cada de la vida en individuos no obesos, con antecedentes de DM materna
y con sordera bilateral.

Defectos genéticos en la accion de la insulina. Algunas mutaciones genéticas

se han descrito a nivel del receptor de la insulina, asociandose a resistencia a la
insulina, tales como:

Sindrome de Donohue o Leprechaunismo se presenta en el periodo neo-
natal, con severa resistencia a la insulina asociada a retardo en el creci-
miento intrauterino, ausencia de grasa subcutanea, rasgos dismdoficos y alta
mortalidad.

Sindrome de Rabson-Mendenhall es de presentacion mas tardia, con re-
tardo en el crecimiento intrauterino, hiperplasia gingival con displasia dental.
La mayoria de los pacientes fallecen en la infancia.

Sindrome de insulino-resistencia tipo A se caracteriza por la presencia
de acantosis, virilizacidon en mujeres, ovarios poliquisticos e hiperinsulinismo.
Se diagnostica en mujeres adolescentes sin sobrepeso que presentan o
anteriormente mencionado.

Diabetes lipoatroficas pueden ser congénitas o adquiridas. Las genéticas
son producidas por mutaciones en los genes de factores diferenciadores de
adipocitos. Los pacientes presentan ausencia parcial o casi total de tejido
adiposo, aspecto de marcada musculatura por acumulacion de grasa en
musculos, severa resistencia insulinica.

Enfermedades del pancreas exdcrino. Para que se presente diabetes, es nece-
sario que el dano del pancreas sea extensivo. Las causas mas comunes son
pancreatitis, trauma y carcinoma. La fibrosis quistica y hemocromatosis también
se asocian a una alteracion en la secrecion de la insulina.
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Endocrinopatias. Algunas hormonas tales como la epinefrina, glucagdn, cortisol

y hormona de crecimiento, contrarrestan la accion de la insulina. Aun cuando
la liberacion de dichas hormonas represente una respuesta protectora hacia la
hipoglicemia, el exceso de estas puede causar intolerancia a la glucosa o diabe-
tes. Algunos ejemplos son:

Acromegalia
Sindrome de Cushing
Glucagonoma
Feocromocitoma
Aldosteronismo

Inducida por medicamentos o sustancias. Se ha demostrado que muchos de

los medicamentos usados comunmente generan resistencia a la insulina y/o
afectan la funcion de la célula beta, provocando la aparicion de Diabetes Mellitus
en individuos susceptibles. Se ha asociado a uso de:

Pentamidina

Acido Nicotinico
Glucocorticoides

Diazdxido

Agonistas beta-adrenérgicos
Tiazidas

Interferdn alfa

Otros sindromes Genéticos ocasionalmente asociados a Diabetes:

Sindrome de Down

Sindrome de Klinefelter

Sindrome de Turner

Sindrome de Wolfram

Ataxia de Friedreich

Corea de Huntington

Sindrome de Laurence-Moon-Bieldel
Porfiria

Sindrome de Prader-Willi
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Diagnéstico

Para el diagnéstico definitivo de DM se usa la determinacion de glucosa en plasma o
suero en cualquiera de las siguientes opciones:

e Glucemia al azar (en cualquier momento): 2200 mg/dl, (11.1mmol/l) asociada a
sintomas clasicos de hiperglucemia.

e Dos 0 mas glucemias en ayunas: 2126 mg/ dl. (7.0 mmol/l). Se define ayuno
como la no ingesta caldrica por al menos 8 a 14 horas.

e Respuesta a una carga de glucosa alterada, con una glucemia a las 2 horas >
200mg/dl (11.1mmol/l). La prueba debe ser realizada como se describe por la
Organizacion Mundial de la Salud, usando una carga de glucosa que contenga
el equivalente a 75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua.

e Hb glucosilada A1C >6.5%. La prueba debera ser realizada en un laboratorio
que use un método certificado por el National Glycohemoglobin Standardization
Program (NGSP) y estandarizado al ensayo de referencia Prueba de Control y
Complicaciones de Diabetes (DCCT).

Prediabetes: En 1997 y 2003, el Comité de Expertos en el Diagnéstico y Clasificacion
de Diabetes Mellitus hace mencién de un grupo de individuos cuyos niveles de glucosa,
aun cuando no cumplen con los criterios para hablar de diabetes, son demasiado ele-
vados para ser considerados normales, se ha dicho que aquéllos individuos que tengan
glucosa anormal en ayunas y/o intolerancia a carbohidratos tienen pre-diabetes, lo que
implica un mayor riesgo de aparicion de diabetes, asi como enfermedades cardiovas-
culares. En esta categoria se incluyen:

Intolerancia a carbohidratos. La intolerancia a carbohidratos se caracteriza por una
respuesta anormal a una carga de glucosa suministrada por via oral, glucemia a los 120
minutos post sobrecarga oral de glucosa entre 140 y 199 mg/dl. [7.8 =11.0 mmol/1]).
Glucemia anormal en ayunas. Una persona tiene una glucemia de ayunas alterada si
tiene valores entre 100 y 125 mg/dl. [5.6-6.9 mmol/l]).Sera conveniente estudiarla con
una carga oral a la glucosa.

Hemoglobina glucosilada A1C 5.7-6.4%. Los individuos que tengan su A1C entre
5.5y 6.0% tienen un riesgo mayor de 9-25% de padecer diabetes en 5 anos. Si habla-
mos de un A1C de 6.0 a 6.5%, el riesgo aumenta a 25-50%, siendo éste 20% mas alto
que un A1C de 50%.
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Otros estudios de laboratorio para determinar etiologia. La medicion de niveles de
insulina de ayunas y péptido C puede ser util en el diagndstico de DM2 en nifios. Estos
son generalmente normales o elevados, aunque no tan elevado como podria esperarse
para el grado de hiperglucemia.

Silos pacientes son tratados con insulina, el medir péptido C cuando la glucosa es sufi-
cientemente alta (> 8 mmol/l) para estimularlo, detectara si todavia se esta produciendo
secrecion de insulina enddgena. Esto es raro fuera del periodo de luna de miel (2 6 3
anos) en ninos con DMT.,

La medicion de algunos anticuerpos (ICA, GAD, IA2, IAA) pueden resultar Utiles en al-
gunas situaciones.

Es importante aclarar que algunos pacientes no pueden ser clasificados tan claramente
como DM1 o 2 y sélo el tiempo nos dara el verdadero diagndstico.

El diagndstico de diabetes monogénica debe considerarse en cualquier paciente con
diabetes antes de los seis meses de edad, con diabetes familiar, DM1 0 DM2 con datos
no concordantes, y ante diversos sindromes asociados con diabetes.

Como sucede con la mayoria de pruebas diagndsticas, una prueba que diagnostique
diabetes debe ser repetida para descartar que sea un error de laboratorio, a menos de
que el diagndstico tenga fundamentos cinicos claros, como es el caso de un paciente
con sintomas tradicionales de hiperglucemia y una glucosa al azar >200 mg/dl.

Tratamiento

e |nsulina: es el tratamiento de eleccion junto con la terapia nutricional para la
DM1. A pesar de los avances tecnoldgicos, el manejo de la diabetes continla
teniendo muchas fallas y los métodos para el remplazo de insulina siguen sien-
do no-fisiolégicos. Recientemente la terapia continua de infusion subcutanea
de insulina (Terapia ISCI) esta transformando el cuidado de DM1. Los Grupos
de Estudio “Diabetes Control and Complication Trial” (DCCT) y el DCCT-EDIC
han demostrado la importancia de mantener un control glucémico cercano a la
normalidad para evitar o retrasar las complicaciones microvasculares de la DM1
apoyando las ventajas del tratamiento intensivo.

Actualmente, ademas del efecto positivo de mantener unos niveles adecuados
de HbA1c como exponente del nivel medio de glucemia de los 2-3 meses pre-
vios, se da una gran importancia a la variabilidad glucémica que parece jugar un
papel clave en la génesis y evolucion de las complicaciones cronicas de la DM.
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Para un tratamiento adecuado (que debe ser eficaz y seguro) se precisa contar
con insulinas que se ajusten lo mas posible a la secrecion fisioldgica para evitar
las hiperglucemias post - prandiales y las hipoglucemias tardias.

El uso de analogos de insulina de accion ultra rapida y retardada con una farma-
cocinética mas fisioldgica, la posibilidad de utilizar sistemas de medicion conti-
nua de glucosa en fluidos extracelulares y el uso de ISCI hacen que la relacion
riesgo-beneficio del tratamiento intensivo sea mas favorable que cuando se rea-
liz6 el estudio del DCCT.

La estrategia actual mas ampliamente aceptada del tratamiento de la DM1 en la
edad pediatrica es el régimen basal-bolus, ya que permite una mejor aproxima-
cion al patron fisioldgico de la secrecion de insulina. Los requerimientos basales
se cubren con la insulina de accion retardada o con andlogo de insulina de accion
rapida en el tratamiento con ISCI; para evitar la hiperglucemia posprandial hay
que administrar insulina de accion rapida (mejor analogos) antes de cada ingesta.
El perfil y tiempo de accion de la mayoria de las insulinas es dosis dependiente;
es decir, con dosis mas pequenas el pico es mas precoz y la duracion mas
corta. Hay evidencia de que estas variaciones son menos pronunciadas en los
analogos de accion rapida.

Cuadro 12.4 Tipos y caracteristicas de insulinas comerciales

Tipo de insulina Inic(i:‘iﬁz&csc):ién Pico(lsloer::)cién Duracién
RAPIDA 30-45 2-4 5-8
ULTRARAPIDA 0-15 1-3 3-5
NPH 60-120 4-6 8-12
GLARGININA 120-240 Poco pico 22-24
DETEMIR 120-240 Poco pico 12-20
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Ningun régimen reproduce satisfactoriamente la fisiologia normal de la secre-
cion de la insulina. La dosis diaria de insulina varia mucho entre individuos y
cambia con el tiempo. Generalmente, la insulina basal supone el 50% de las
necesidades diarias de insulina.

La dosis correcta de insulina es la que permite conseguir el mejor control gluce-
mico sin hipoglucemias graves ni frecuentes, junto a un adecuado crecimiento
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y desarrollo. Los ajustes de insulina son necesarios hasta conseguir tener las
glucemias dentro de los objetivos individuales, sin grandes variabilidades glucé-
micas y con una adecuada HbA1c.

Para saber que dosis de Insulina debe aplicarse previo a las comidas se educa
al paciente en la practica “Conteo de carbohidratos de carbono”, significa
contar la cantidad de hidratos que planea comer y calcular la correcta dosis de
insulina que se necesita para un bolo de comida.

Cabe recordar que es el equilibrio entre los carbohidratos que se consume v la
insulina lo que determina cuanto se elevan los niveles de glucosa en la sangre des-
pués de comer. Con el equillibrio correcto de carbohidratos y de insulina, el nivel de
glucosa en sangre generalmente se mantendra dentro de los limites establecidos.
La tecnologia ha avanzado en forma muy importante en esta area. Hoy en dia
las microinfusoras son muy pequenas y faciles de programar, tienen una amplia
variedad de alarmas y administran la insulina basal y en bolos a partir de dosis
cada vez mas pequenas y en forma muy personalizada.

La ISCI es en la actualidad, la forma mas fisioldgica de administracion de insu-
lina al reproducir en forma mas precisa el patrén de secrecion de insulina de la
célula beta y favorece mucha flexibilidad en el estilo de vida. Ademas, con los
adelantos tecnoldgicos, las microinfusoras y sets de infusion cada afo son mas
pequenos, seguros y practicos para los pacientes.

En la bomba se pueden programar diferentes ritmos basales para diferentes
momentos del dia, en funcidn de los requerimientos de insulina. Esta posibilidad
es muy Util para controlar el aumento de glucemia que se observa en algunos
pacientes al despertarse, como consecuencia del “fendmeno del alba”. En la te-
rapia con la bomba suelen utilizarse analogos de insulina de accion répida. Esta
insulina tiene un comienzo de accion mas rapido, menor duracion y una menor
variabilidad de absorcion, por o que su efecto es mas predecible. La bomba
ofrece la posibilidad de realizar ajustes en la administracion de insulina de hasta
0,05 en 0,05 unidades, lo que el empleo de esta terapia suele reducir el ries-
go de hipoglucemia.

Un factor en contra del uso de la bomba de insulina, es que esta implica un cos-
to elevado para el paciente si este no es cubierto por una compania de seguros.
Aproximadamente duplica o triplica el costo que se tiene con un esquema inten-
sivo a base de multiples inyecciones subcutaneas y requiere ademas el apoyo
por profesionistas especialmente entrenados para el manejo de la bomba.
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La ISCI puede ser una buena alternativa en aquellos pacientes con diabetes
tipo 1 que no logran un adecuado control con un esquema intensivo a base de
multiples inyecciones diarias 0 que con este esquema tienen un riesgo alto de
hipoglucemias.

Trasplante de células pancreaticas: durante anos, se intentd hacer trasplan-
tes clinicos de pancreas sin tener éxito hasta hace poco. Este procedimiento se
ha llevado a cabo en mas 15,000 pacientes a nivel mundial, con un indice de
éxito del 85% a un ano.

Una alternativa al trasplante invasivo de pancreas es mediante el trasplante o
inyeccion de islotes pancreaticos. Las investigaciones sobre dicho proceso
se han llevado a cabo durante mas de 3 décadas, con 493 trasplantes en
adultos. Segun el International Islet Transplant Registry, los resultados tampo-
co han sido muy positivos, ya que solo el 12.5% presentan independencia de
insulina por mas de 1 mes y un 8% por mas de un ano. No obstante, la falta
de donadores humanos de pancreas para trasplantes de células de islotes
pancreaticos ha llevado a la busqueda de métodos alternativos, algunos de
ellos son el xenotransplante, el trasplante de células madre y bioingenieria de
células B.

La evidencia de que las células madre multipotenciales de la sangre de corddn
humano (CB-SCs) pueden controlar las respuestas autoinmunes alterando las
células T reguladoras (Tregs), esto ofrece una promesa de un nuevo enfoque en
el tratamiento de la DM1, mimso que se encuentra en desarrollo.

Prevencion

Primaria. Nos referimos a las medidas orientadas a evitar la aparicion de una enferme-
dad o problema de salud.
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DM1: para esta, no existe proteccion especifica.

DM2: en este caso se establece fomentando el consumo de una dieta equili-
brada accesible al nivel sociocultural y econdmico de la familia, limitar produc-
tos hipercaldricos que se expenden en las cooperativas escolares y el incre-
mento de la actividad fisica que pasa necesariamente por el establecimiento
de estrategias educativas para la misma y el desarrollo de espacios para la
practica del deporte.
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Secundaria. Esta se refiere a las medidas orientadas a detener o retardar el progreso
de la enfermedad o problema de salud ya presente en un individuo.

DM1: el esclarecimiento de la historia natural de la pre-diabetes y el uso de indi-
cadores metabdlicos e inmunolégicos han permitido determinar las principales
caracteristicas de aquellos individuos con mayor propension a desarrollar DM1
autoinmune, no soélo en el caso de familiares con alto riesgo de padecer la enfer-
medad, sino de la poblacion en general. La destruccion auto-inmune de células
B en el pancreas puede durar varios meses 0 anos, durante este periodo de
pre-diabetes, ha sido posible probar varias estrategias preventivas, enfocadas
principalmente en la modulacion del proceso auto-inmune. Se han elaborado
numerosos estudios con agentes inmunosupresores, tales como la ciclospori-
na-A, azatioprina y la prednisona en pacientes con inicios clinicos de DM1. Los
resultados fueron positivos en el sentido de que las reservas de insulina endoé-
gena (péptido-C) mejoraron. No obstante, a pesar de llevar una inmunoterapia
continua, el riesgo de presentar dano renal y las recaidas fueron la regla, por lo
que dichos tratamientos fueron abandonados. La administracion de ciclospori-
na en fase de pre diabetes retarda, mas no evita, la aparicion de la diabetes. Por
otro lado, al observar que la nicotinamida ayuda a prevenir la destruccion de las
células beta-pancredticas, fue sujeta de una larga prueba europeo-canadiense
llamada The European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial (ENDIT) sin em-
bargo al igual que DENIS, un estudio aleman, fracaso en prevenir la progresion

a Diabetes.

DM2: la incidencia en nifios y adolescentes ha incrementado de forma dramati-

caen la uUltima década debido al aumento en los indices de obesidad infantil, por

lo que se recomienda considerar las pruebas para DM2 en ninos sintomaticos.

Segun la ADA, se deben considerar los siguientes criterios:

- Sobrepeso: IMC- Percentil 85 en edad y género, percentil 85 en peso para
estatura, 0 120% del peso ideal para la estatura, aunado a alguno de los
siguientes factores:

- Antecedentes familiares en familiares de primer o segundo grado de DM2.

- Raza: indios americanos, afroamericanos, latinos, asiatico-americanos,
oriundos de las islas del Pacifico.

- Signos de resistencia a la insulina o0 condiciones asociadas a la misma, tales
como acantosis nigricans, hipertension, dislipidemia, sindrome de ovarios
poliquisticos, o el haber sido pequeno para edad gestacional.
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1 3 TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Dra. Rosalina Rivera Vega

Pediatra-Intensivista

Jefa de la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
Hospital Central Dr.Ignacio Morones Prieto

Introduccioén

El trauma craneoencefalico (TCE) es uno de los mas importantes problemas de salud
publica a nivel mundial y las secuelas de estas lesiones representan la mayor causa de
discapacidad neuroldgica. Sin duda alguna, la mas efectiva aproximacion para lograr
disminuir el impacto del TCE severo es la prevencion.

Definicion

Se define el TCE como toda lesion traumatica que afecta el cuero cabelludo, la béveda
craneal o su contenido.

Etiologia

Varia segun la edad del nifo; en lactantes, aunque la causa mas comun son las caidas
desde alturas menores, no podemos olvidar la posibilidad de maltrato fisico, especialmen-
te el “sindrome de nifo sacudido” que constituye la causa mas frecuente de TCE grave
en éste grupo etario. En nifios de edad escolar, las causas mas frecuentes son los acci-
dentes de bicicleta, caidas o atropellos, en nifos mayores, los mas prevalentes son los
deportivos y los acontecidos con motocicletas y Ultimamente heridas por arma de fuego.

Epidemiologia
Cada 15 segundos sucede un trauma de craneo en los Estados Unidos. Se estima que
de ésta poblacion, aproximadamente un 2% de éste pais vive con una discapacidad.

Esta enfermedad es la primera causa de morbimortalidad, ocurren 150,000 traumas de
craneo severo, con hasta 7000 muertes y con un porcentaje mas alto de discapacidad.
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Clasificacion del trauma craneoencefalico
Se clasifica en leve, moderado y severo basado en el puntaje de escala de Glasgow en

el momento de la presentacion y evaluacion inicial. En el Cuadro 13.1, se encuentra la
escala de Glasgow normal y la escala modificada para lactantes

Cuadro 13.1 Escala de coma de Glasgow y clasificacion del TCE

Adulto Puntaje Pediatrico < 3 anos
Apertura ocular
Espontanea 4 Espontanea
Ala voz 3 Alavoz
Al dolor 2 Al dolor
Ninguna 1 Ninguna
Respuesta verbal
Orientado 5 Balbuceo y/o sonrie
Confuso 4 Llanto continuo e irritable
Palabras inapropiadas 3 Llora al dolor
Sonidos incomprensibles 2 Gime o se queja al dolor
Ninguna 1 Ninguna
Respuesta motora
Obedece 6rdenes 6 Movimientos espontaneos
Localiza dolor 5 Retira al tacto
Retira al dolor 4 Retira al dolor
Flexion anormal 3 Flexion anormal
Extension anormal 2 Extension anormal
Ninguna 1 Ninguna

Leve Glasgow Moderado Severo
14-15 Glasgow 9-13 Glasgow <6 =8
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Fisiopatologia

Tres principios basicos de la fisiologia normal cerebral forman el marco conceptual para
el entendimiento de la lesion cerebral:

Teoria de Monro-Kellie: el craneo es una estructura rigida ocupada por ce-
rebro (80%) sangre (10%) y liquido cefalorraquideo (10%). Un incremento en
cualquiera de éstos componentes, aumentara el total del volumen y por lo tanto
la presion dentro del cerebro. Bajo condiciones fisiologicas normales, el volu-
men constante intracraneal es mantenido por una variedad de mecanismos que
incluyen:

- Alteraciones en la produccion y resorcion del liquido cefaloraquideo (LCR)

- Cortocircuito del LCR hacia el espacio subaracnoideo

- Cortocircuito del sistema venoso de las areas de flujo incrementado
Cualquier cambio agudo en el volumen intracraneal debido a algo espontaneo,
traumatico o iatrogénico puede resultar en compresion del cerebro e incremen-
to en el riesgo de herniacion a través del foramen magno o fuga de LCR dentro
del craneo o canal espinal

Conjetura de Rosner: la lesion cerebral ocurre en gran porcentaje debido a la
isquemia que resulta de factores sistémicos y cerebrales. Los factores sistémi-
cos incluyen: hipotension, hipotermia, fiebre e hiperglucemia. Los factores ce-
rebrales incluyen presion intracreana elevada, presion de perfusion disminuida,
edema, lesiones que ocupan espacio y convulsiones, por lo tanto todos estos
factores deben ser evaluados y tratados durante el manejo del TCE
Autorregulacion cerebral: bajo condiciones normales, el flujo sanguineo cere-
bral es mantenido a niveles constantes cuando la presion arterial media (TAM)
esta en rango de 50-150 mmHg. En pacientes con TCE, esta funcion puede
alterarse de forma transitoria o permanente dejando al flujo sanguineo cerebral
dependiente de la presion, por lo cual las fluctuaciones en la presion arterial
pueden conducir a rapidas alteraciones en el FSC, ocasionando un dafio per-
manente a areas previamente sanas del cerebro. Debe recordarse que la pre-
sion intracraneana (PIC) normal es <15mmHg vy la presion de perfusion cerebral
(PPC) es igual a la TAM-PIC, con un rango normal 40-65 mmHg.

Hay dos tipos de lesiones en el TCE:
Lesiéon cerebral primaria: es el dafio cerebral que ocurre o se inicia al momento del
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trauma. La lesion primaria involucra neuronas, glia, tejido vascular cercano o lejano al
area de la lesion, ésta puede ser debida a fuerzas lineales o unidireccionales de golpe y
contragolpe, que pueden resultar en contusiones cerebrales o hemorragias puntiformes o
por fuerzas no lineales o rotaciones que producen disrupcion de las vias axonales en es-
tructuras profundas. Este dafo axonal difuso ocurre cuando una rapida aceleracion y des-
aceleracion causa ruptura de las vias neuronales en los ganglios basales, tédlamo y cuerpo
calloso. El tratamiento actual estéa dirigido a minimizar o prevenir las lesiones secundarias.
Lesion cerebral secundaria: es debida a todos los procesos que toman lugar después
de la lesion inicial, que puede empeorarla 0 pueden influenciar negativamente en la re-
cuperacion; son el resultado de hipoxia, hipercarbia, hipotension, fiebre, convulsiones,
hipertermia, hipoglucemia, hiperglucemia, etc. El manejo va dirigido a evitar que se pre-
senten estas alteraciones 0 a corregirlas de inmediato si ya se han presentado. Estudios
en animales han sugerido que la lesidon secundaria involucra 4 mecanismos:

* [squemia, la cual es debida a vasoconstriccion y a alteraciones del flujo sangui-
neo cerebral por la produccion y liberacion de aminoacidos excitatorios, la cual
esta incrementada.

e Necrosis y apoptosis

e Edema cerebral

e |nflamacion

Lesiones especificas del tce

e Contusién craneal: se define como la lesion superficial craneofacial sin afecta-
cion cerebral. El tratamiento consistira en analgésicos y observacion domiciliaria.

e Conmocion cerebral: se caracteriza por pérdida transitoria de la conciencia (<
10 minutos), se asocia frecuentemente a desorientacion posterior, palidez, vomi-
tos. La actitud a seguir sera la observacion en el servicio de urgencias por 12-24
hrs. Se debera ingresar a hospitalizacion solo en caso de deterioro neuroldgico.

e Contusion cerebral: la pérdida de la conciencia suele ser mas prolongada (>
10 minutos) se asocia con focalizacion neurolégica y/o signos de hipertension
intracraneana. La lesion cerebral puede ser focal o difusa, el paciente debe in-
gresarse a unidad de cuidados intensivos pediatricos (UCIP) para su manejo.

e Laceracion cerebral: la pérdida de continuidad del parénquima se relacionara
con la presencia de hemorragias, signos de hipertension intracraneana y/o foca-
lizacion neurolégica. Es una situacion clinica grave que precisa ingreso a UCIP.
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Fracturas craneales

Fractura lineal. Es la mas frecuente, la localizacion mas habitual es en hue-
S0 parietal y occipital. debe vigilarse al paciente cuando menos 24 horas.
Fractura diastéasica. Es generalmente un fendmeno evolutivo de la fractura
lineal, se asocia la presencia de quistes leptomeningeos desarrollados por
una laceracion de la duramadre que paso inadvertida. Clinicamente puede
manifestarse mediante crisis convulsivas o datos de focalizacion. El trata-
miento es neuroquirdrgico.

Fractura deprimida. Hay hundimiento craneal. Es obligada la realizacion de
una TAC craneal. Precisa ingreso en UCIP y tratamiento neuroquirdrgico si
hay depresion mayor de 5 mm.

Fractura abierta. Deben precisarse su extension y localizacion mediante
TAC craneal. El tratamiento neuroquirirgico se establecera de forma urgente.
Fractura de la base craneal. Es mas frecuente en ninos mayores, a dife-
rencia de las anteriores, la sospecha diagnéstica se basara en diferentes sig-
nos clinicos: signo de Battle, ojos de mapache, hipoacusia, hemotimpano,
afectacion de pares craneales, vértigo, entre otros. La presencia de salida de
LCR por nariz u otorragia son diagndsticas. Requiere tratamiento quirurgico,
si la fistula persiste por mas de 10 dias, con riesgo de neuroinfeccion secun-
daria. El tratamiento de antibidticos porfilacticos no esta indicado pero si la
administracion de vacuna para neumococo de 13 serotipos.

Diagnéstico

Tomografia Axial Computarizada (TAC), las indicaciones de éste examen son:
Glasgow < 14 o deterioro progresivo del estado de conciencia

Pérdida de la conciencia > 5 minutos

Amnesia

Fractura de craneo y hundimiento craneal

Sospecha de fractura de la base del craneo (fistula de LCR: otorragia o salida de
LCR por nariz)

Convulsiones

Datos de focalizacion

Neurocirugia previa

Coagulopatias
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e | actante con alteracion del estado mental inexplicable

e Paciente con cefalohematoma

e Diastasis de suturas o fontaneala abombada en lactantes
e Mas de 5 vomitos

e (Cefalea persistente

Resonancia Magnética Nuclear de craneo, las indicaciones de éste examen son:
e Empeoramiento clinico del paciente con TAC craneal previa normal
e Sospecha clinica de lesion medular
e Seguimiento a largo plazo de secuelas neuroldgicas postraumaticas (epilepsia,
hidrocefalia, etc.)

En el paciente politraumatizado hay que realizar ultrasonido FAST (Focused Abdominal
Sonography for Trauma), para descartar trauma cerrado de abdomen, que puede com-
prometer el estado hemodinamico del paciente. Si queda duda de lesion intrabdominal
hay que realizar TAC de abdomen.

Tratamiento

TCE leve (Glasgow 14-15). Si no hay datos de focalizacion, amnesia, ni signos de frac-
tura craneal, no requiere de neuroimagen y se pueden manejar en su casa con datos
de alarma (cefalea, vomitos, convulsiones, alteracion del estado de conciencia); con
analgésico y reposo.

TCE moderado (Glasgow 9-13). Pérdida de conciencia <5 minutos, amnesia 0 signos
de fractura, esta indicado realizar TAC de craneo. Debe ingresarse y monitoreo neuro-
|6gico 24-72 horas, dependiendo si hay lesion intracraneana o fractura de craneo. Si
esta indicado cirugia debe realizarse como drenaje de hematomas.

TCE severo (Glasgow igual o < 8). Debe ingresarse a la unidad de cuidados intensivos
pediatricos. En el Cuadro 13.2 podemos ver las metas del manejo de TCE severo.

Medidas generales in situ.
e Estabilizacion para el transporte y mantenimiento de la via aérea, siendo en
ocasiones necesaria la intubacion endotraqueal.
e Debe administrarse oxigeno a través de mascarilla con reservorio, puntas nasa-
les o tubo endotraqueal para evitar la hipoxia, debe mantener saturacion entre
95- 100% vy la PaO2 en gasometria arterial, superior a 90 mmHg.
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e Establecer una via venosa o intradsea y prevencion-correccion de la hipovolemia.

e Inmovilizacion de columna cervical.

e Analgesia y sedacion con farmacos facilimente reversibles (midazolam, fentanil).

e Durante el transporte se debera vigilar los parametros descritos previamente,
asi como frecuencia cardiaca, presion arterial, oximetria de pulso. El trasla-
do debe realizarse con la cabeza a 30°, cabeza en linea media, si no existe
contraindicacion.

Medidas generales hospitalarias. Gran parte de las medidas que emplearemos iran
destinadas a diminuir o evitar la hipertension endocraneana, prevenir el dafo neuronal
hasta que el proceso subyacente sea tratado o se resuelva espontaneamente.
e Tratamiento postural: elevacion de la cabeza a 30° y cabeza en linea media.
e Oxigenacion: la hipoxia, repercute desfavorablemente en el dafio neuronal, in-
crementa la PIC. Debe mantenerse la paO2 entre 90-100mmHg.
e Neuromonitoreo: las guias de manejo de trauma craneal en nifios recomiendan
monitorizacion de PIC en todos los pacientes con Glasgow menor o igual a 8.
Los expertos reconocen que la medicion precisa de la presion intracraneana
con la subsecuente monitorizacion y manipulacion de la PPC provee al paciente
pediatrico un manejo mas preciso y una mayor posibilidad de mejorar el pronds-
tico neuroldgico. La meta es mantener una PIC <20 mmHg.

Hiperventilacion moderada. El propdsito es mantener PaCO2 en gasometria o CO2
exhalado con capnoégrafo entre 35 y 40 mmHg. La hipercapnia favorece la vasodilata-
cion de los vasos cerebrales e incrementa la PIC, la hipocapnia lo contrario, produce
vasoconstriccion y disminuye el flujo sanguineo cerebral y por ende la presion intracra-
neana. Hay que evitar descensos de PaCO2 por abajo de 30 mmHg que puede produ-
cir isquemia cerebral por que se disminuya el flujo sanguineo cerebral a valores criticos.
Si se decide éste tipo de manejo debera monitorizarse saturacion tisular cerebral de
oxigeno colocando un catéter en bulbo de la yugular.

Presion de perfusion cerebral (PPC). Se debe mantener para una correcta oxige-
nacion cerebral. La PPC se determina restando de la presion arterial media la presion
intracraneana. El paciente debe permanecer normovolémico para que mantenga una
TAM normal. Puede ser necesario utilizar inotrépicos y vasopresores. El rango normal
de PPC es de 40-65.
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Liquidos, electrolitos y nutricion. El manejo de liquidos en TCE es a requerimientos,
Holliday-Segar es adecuado, reponer pérdidas si se presentan; se requiere euvolemia,
con soluciones isotonicas, la glucosa se administra a requerimientos. La hiperglucemia
se asocia a diuresis osmotica y descompensacion hemodinamica, asi como a un pro-
néstico neurolégico desfavorable. La recomendacion es tratar la hiperglucemia >180mg/
dl, con insulina en infusion continua. Se debe vigilar que el paciente no presente hipo-
glucemia, ya que la glucosa baja favorece el proceso de excitotoxicidad, apoptosis y
acumulacion de radicales libres de oxigeno. El paciente debe recibir dieta enteral de
forma temprana si no hay contraindicacion, ya que un adecuado soporte nutricio es fun-
damental en todo paciente critico. Los balances deben ser neutros o ligeramente nega-
tivos, tratando de mantener osmolaridad sérica entre 300-320, si es posible se manejara
con 2/3 partes de los requerimientos basales si lo permite la hemodinamia del paciente.

Sedacién y analgesia. Disminuye el consumo de O2 y los movimientos espontaneos
ante el dolor o la agitacion que puedan aumentar la presion intracraneana. Se reco-
mienda fentanil 1-5 mcg/kg/hr en combinacion con midazolam 4-6 mcg/kg/minuto.

Bloqueo neuromuscular. La relajacion muscular disminuye la PIC por descenso de la
presion de la via aérea e intratoracica, facilitando las demandas metabdlicas al eliminar
la contraccion del musculo esquelético.

Drenaje de LCR. Si el paciente cuenta con catéter de monitoreo intraventricular para
medicion de PIC, puede drenarse LCR hasta que la PIC sea < 20 mmHg.

Terapia hiperosmolar. Los dos agentes hiperosmolares méas usados son el manitol y
la solucion hipertonica al 3%. Estos agentes son efectivos en reducir la PIC por 2 me-
canismos: el primero como expansor plasmatico y creando un gradiente osmaético que
favorece el paso de liquido intracerebral al vascular. Existe evidencia actual respecto a
la superioridad en el control de la PIC con soluciones hipertonicas sobre el manitol. La
dosis en bolo del hipertonico es 5-10 ml/kg para 5-10 minutos y en infusion es de 0.1-1
ml/kg/hr, vigilando sodio sérico y osmolaridad. La dosis del manitol es 0.25-1 gr/kg, el
manitol esta contraindicado cuando la osmolaridad es > 320 por riesgo de falla renal.

Profilaxis anticonvulsiva. Las convulsiones postraumaticas se clasifican en tempranas
si ocurren dentro de los primeros siete dias del trauma y tardias después de siete dias.
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Las convulsiones deben tratarse de manera inmediata porque aumentan el dafio cere-
bral secundario, al aumentar los requerimientos metabdlicos de oxigeno y por ende la
PIC, hipoxia cerebral y liberacion de neurotransmisores. Las guias recomiendan difenil-
hidantoina durante los primeros siete dias para prevenir las convulsiones precoces. No
esta indicado el tratamiento para evitar las convulsiones tardias.

Corticoesteroides. No estan indicados en trauma de craneo, no mejoran el prondsti-
co, ni disminuyen la hipertension endocraneana. Pueden dar efectos colaterales impor-
tantes en paciente critico, sobreinfeccion, hiperglucemia, sangrado de tubo digestivo.

Control de la temperatura. La hipertermia aumenta el metabolismo cerebral y el flujo
sanguineo cerebral, favoreciendo aumento de la PIC, por lo tanto se debe controlar
rapidamente la fiebre en un paciente con TCE.

Hipotermia. La hipotermia es un manejo de segunda linea, se recomienda mantener
temperaturas entre 32-34°C cuando no responde a manejo de primera linea. En las
primeras ocho hrs del trauma y durante las siguientes 48 horas disminuyen el metabo-
lismo y las demandas cerebrales de oxigeno. El recalentamiento debera de hacerse de
forma controlada, incrementando 0.5°C por hora como maximo.

Coma barbiturico. Indicado en hipertension endocraneana severa que no respondid
a ninguno de los manejos previos. Actlda disminuyendo el metabolismo cerebral hasta
el 50%. Se indica fenobarbital en bolo 3-5 mg/kg y en infusion continua 1-10 mg/kg/
hr, hay que tener precaucion con el tiopental, causa vasodilatacion periférica y puede
disminuir la presion arterial sistémica e inducir depresion miocardica, por lo que en
ocasiones es necesario uso de inotdpicos y vasopresores (dobutamina y norepinefrina).

Tratamiento quirdrgico. Debe considerarse ante fractura con hundimiento, hematoma
subdural y epidural importantes, sobre todo cuando hay desviacion de linea media y
craniectomia descompresiva.

e Craniectomia descompresiva: hay evidencia modesta de la efectividad de
éste procedimiento. Se reportan mejores resultados en pacientes a los que se
les realiza craniectomia descompresion de forma temprana. En las guias del
2012, la craniectomia descompresion con duroplastia, dejando el hueso extir-
pado fuera del craneo puede emplearse en ninos con TCE que muestren signos
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de deterioro neuroldgico, herniacion cerebral o que desarrollen hipertension in-
tracraneana refractaria a tratamiento médico durante las fases precoces.

Cuadro 13.2 Metas del manejo de TCE severo

Parametro Meta Terapedutica
PIC Mantener < 15 mmHg
PPC Mantener 40-65 mmHg
PA Corregir la hipovolemia e hipotension arterial
PaCO2 Evitar la hipoventilacion (PaCO2 <35)
Temperatura Evitar hipertermia

TCE: traumatismo craneoencefalico, PIC: presion intracraneana,
PPC: presion perfusion cerebral, PaCO2: presion parcial de bidxido de carbono.
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1 4 VACUNAS

Dr. Ismael Fco. Herrera Benavente
Pediatra—Infectdlogo

M. en C. Uciel R. Ochoa Pérez
Pediatra—Infectdlogo

Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Introduccion

A Edward Jenner (1749-1823) se le conoce como el Padre de la Vacunacion. Realizé la
primera inoculacion (variolizacion) para la prevencion de la viruela.

El Dr. Francisco Xavier de Balmis (1753-1820) fue nombrado por el Rey Carlos IV, Jefe
de la expedicion para difundir la vacuna de la viruela en América. Su primer viaje a Mé-
xico fue en 1804, ano en cual introdujo la vacuna antivariolosa.

La inmunidad adquirida puede ser natural y artificial, a su vez, cada una de ellas puede
ser pasiva o0 activa. La inmunidad pasiva es la transferencia de anticuerpos especificos
que inducen una proteccion inmediata y de corta duracion. La inmunidad natural pasiva
es aquella en donde los recién nacidos se benefician del paso de anticuerpos transpla-
centarios maternos (el estado inmunoldgico de la madre y su repertorio de anticuerpos
son responsables de la calidad y especificidad de los anticuerpos transferidos) o a
través del calostro humano (la leche humana prolonga la transferencia pasiva de IgG
e IgA, protegiendo al recién nacido de virus y bacterias); la inmunidad artificial pasiva
se induce cuando se aplican anticuerpos (gammaglobulina) homdélogos (humanos) o
heterdlogos (de especies diferentes). La vacunacion activa puede ser natural (infeccion
o enfermedad) y artificial (vacunacion). Este tipo de inmunidad ofrece una proteccion y
que puede durar de meses a anos. Ver Figuras 14.1y 14.2.
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Inmunidad
innata
Pasiva (maternal)
m < m < Activa (infeccion)
Inmunidad - - :
Adquirida asiva (tr_ans erencia
de anticuerpos)
Artificial ( Activa
(inmunizacion)

Figura 14.1 Tipos de inmunidad

Inmunidad Artificial

Activa

Efecto temporal Memoria inmunoldgica*

anticuerpos especificos anticuerpos especificos

Via placentaria Gammaglobulina Infeccion Inmunizacion

Figura 14.2 Inmunidad adquirida artificial

Una vacuna es un preparado inmunogénico compuesto por microorganismos infeccio-
sS0s muertos, vivos atenuados o inactivados, libres de sus toxinas, sus macromoléculas
proteicas, polisacaridos o acidos nucleicos, cuya administracion provoca en un orga-
nismo una inmunizacion activa contra una enfermedad especifica.

Las vacunas vivas atenuadas pueden ser de virus (sarampidn, parotiditis, rubéola, vari-
cela, fiebre amarilla y vacuna oral de polio) o bacterias (tuberculosis, tifoidea), producen
proteccion mas no enfermedad, deben replicarse dentro del organismo, son afectadas
por anticuerpos circulantes y se inactivan facilmente.
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Las vacunas inactivadas pueden ser también virales (influenza, polio inactivada, rabia,
hepatitis A y hepatitis B) o bacterianas (difteria, tétanos, tosferina, Haemophilus influen-
zae tipo b —Hib-, cdlera, tifoidea Vi, meningococo y neumococo), de células completas
o fraccionadas. No se afectan por anticuerpos circulantes y se requieren de refuerzos.
Las vacunas de polisacaridos (neumococo, meningococo, Hib) pueden ser puras (esti-
mulan linfocitos B) o conjugadas (involucran a linfocitos T).

La presencia de anticuerpos circulantes contra antigenos de una vacuna puede reducir
o anular su efecto. Los antigenos de las vacunas inactivadas no son afectados por los
anticuerpos circulantes, en cambio, los antigenos de las vacunas vivas atenuadas si
son afectados por los anticuerpos circulantes. El intervalo minimo de aplicacion entres
dos vacunas vivas atenuadas debe ser de 4 semanas. Si se aplica una vacuna viva
atenuada debe de esperarse 2 semanas para aplicar gammaglobulina, por otra parte,
si administramos una gammaglobulina deberemos esperar un minimo de 3 meses para
la aplicacion de una vacuna viva atenuada. Cabe resaltar que no hay vacuna 100%
protectora, 100% eficaz, 100% efectiva ni 100% segura.

Las vias de administracion utilizadas en la aplicacion de vacunas son: intradérmica
(BCG, rabia), subcutanea (SRP, polio inactivada, varicela, meningococo, neumococo,
tifoidea Vi), intramuscular (DPaT + Hib + Polio + HB, neumococo, meningococo, tifoidea
Vi, hepatitis A y B, rabia e influenza), intranasal (influenza) y oral (polio, rotavirus). Los
sitios anatoémicos mas frecuentemente utilizados en pediatria para su administracion de
vacunas inyectadas son: el musculo vasto externo y el musculo deltoides.

La longitud de la aguja es importante en nifos ya que se ha asociado con reactogeni-
cidad local vacunal. El lugar de inyeccion y longitud de la aguja para la vacunacion por
via intramuscular segun edad se muestran en el Cuadro 14.1.

Cuadro 14.1 Especificaciones para la aplicacién de vacunas intramusculares de
acuerdo a edad.

: Longitud de la L .
Grupo etario aguja (mm) Lugar de aplicacién sugerido
RN pretérmino 16 Region anteroexterna del muslo
RN termino - 1 mes 16 Region anteroexterna del muslo
2a12 meses 25 Region anteroexterna del muslo
5 16-25 Musculo deltoides
>1 ano »

25-32 Region anteroexterna del muslo

RN Recién nacido
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Vacunas disponibles en México

Vacuna de BCG (tuberculosis). Protege contra las formas graves de tuberculosis,
en especial en la tuberculosis miliar y meningitis tuberculosa. Esté indicada en todos
los recién nacidos sanos mayores de 2,000 gramos. Se administra una sola dosis en
el musculo deltoides derecho al nacimiento. Sus contraindicaciones son: menores
de 2 kilos, en padecimientos febriles agudos con temperatura > a 38.5 °C, dermatitis
progresiva, leucemia, pacientes con cuadro clinico de SIDA (la infeccion asintoma-
tica por VIH no es contraindicacion), personas que hayan recibido transfusiones o
inmunoglobulina, embarazo y en pacientes con tratamiento antituberculoso. Aplica-
cion intradérmica.

Vacuna de hepatitis B. Protege contra la infeccion por el virus homologo. Previene
la hepatitis aguda y crénica, insuficiencia hepatica, cirrosis hepatica y carcinoma he-
patocelular. Se administra al nacimiento, a los 2 meses y a los 6 meses de edad. Las
contraindicaciones para su aplicacion son: temperatura > a 38.5°C e hipersensibilidad
conocida al timerosal. Aplicacion intramuscular.

Vacuna pentavalente acelular (DPaT + Hib + Polio + HB). Protege contra las en-
fermedades invasivas causadas por Hib, difteria, tosferina, tétanos y poliomielitis. Se
administra a los 2, 4 y 6 meses de edad, con un refuerzo a los 18 meses de edad.
Sus contraindicaciones son: padecimientos agudos febriles (fiebre > a 40°C), perso-
nas con inmunodeficiencias (excepto infeccion por el VIH en estado asintomatico),
enfermedades graves con o sin fiebre, enfermedades que involucren dario cerebral,
cuadros convulsivos o alteraciones neuroldgicas sin tratamiento o en progresion (el
dafo cerebral previo no la contraindica), historia de crisis convulsivas u otros eventos
graves (encefalopatia) temporalmente asociados a dosis previa de esta vacuna. Apli-
cacion intramuscular.

Vacuna DPT. Protege contra difteria, tosferina y tétanos. Es un refuerzo de la vacuna
pentavalente. Se aplica a los 4 ahos de edad. Las contraindicaciones son: mayores
de cinco afos de edad, enfermedad grave con o sin fiebre, enfermedad neuroldgi-
ca subyacente como son el trastorno neuroldgico progresivo, antecedente de crisis
convulsivas y enfermedades neuroldgicas que predisponen a crisis convulsivas. Apli-
cacion intramuscular.
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Vacuna contra Rotavirus. Protege contra la gastroenteritis causada por este virus. Se
debe administrar a 2, 4 y 6 meses de edad. Las contraindicaciones son: antecedente
de enfermedad gastrointestinal cronica, incluyendo cualquier malformacion congénita
no corregida, fiebre > de 38.5°C, diarrea y/o vomito (se recomienda posponer la vacu-
nacion hasta la remision del cuadro). Hay dos vacunas de rotavirus una de dos dosis y
otra de tres dosis. Administracion oral.

Vacuna de neumococo 13 valente. Protege contra las enfermedades invasivas causa-
das por los serotipos 1, 3, 4, 5, 62, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 192, 19F, 23F, con una eficacia del
95%. Se administra a los 2 y 4 meses de vida, con un refuerzo a los 12 meses de edad.
Fiebre >38.5°C es contraindicacion para su aplicacion. Adnministracion subcutanea.

Vacuna de influenza. Se debe administrar a partir de los 6 meses de edad en la
temporada invernal (preferentemente en el mes de octubre, con la finalidad de tener
concentraciones de anticuerpos adecuadas para los meses de noviembre a marzo que
es cuando se observa el incremento en la incidencia) y continuar con el esquema cada
ano hasta los 10 afos de edad.

Las contraindicaciones para su aplicacion son: lactantes menores de 6 meses, perso-
nas que hayan tenido una reaccion de hipersensibilidad, incluyendo una reaccion ana-
filactica al huevo o a una dosis previa de vacuna contra influenza, fiebre mayor o igual
a 38.5°C o en pacientes con antecedente de sindrome de Guillain - Barré. Aplicacion
intramuscular e intranasal.

Vacuna de sarampion, rubéola y paperas (SRP). Protege contra la enfermedad cau-
sada por los virus del sarampion, la rubéola y parotiditis. Debe aplicarse a todo lactante
de 1 ano de edad. Con un refuerzo a los 6 anos de edad. Las contraindicaciones para
su aplicacion de la son: antecedentes de reacciones anafilacticas a las proteinas del
huevo o a la neomicina, antecedentes de transfusion sanguinea o de aplicacion de
gammaglobulina en los tres meses previos a la vacunacion, inmunodeficiencias inclu-
yendo enfermedades hemato - oncoldgicas u otras neoplasias, pacientes con SIDA a
excepcion de los infectados por el VIH asintomaticos, personas bajo tratamiento con
corticosteroides por via sistémica, o con otros medicamentos inmunosupresores o Ci-
totdxicos, enfermedades graves o neuroldgicas como hidrocefalia, tumores del sistema
nervioso central o convulsiones sin tratamiento y pacientes con tuberculosis sin trata-
miento. Aplicacion subcutanea.
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Vacuna de polio oral. Protege contra la poliomielitis. Actualmente se aplica en las se-
manas nacionales de vacunacion. Después de los 6 meses de edad y que tengan por
lo menos dos dosis de vacuna de polio inactivada administrada. Administracion oral.

Las vacunas de hepatitis A y varicela se aplican en el esquema nacional de vacuna-
cion en algunos sectores y a ciertos grupos de riesgo como pacientes de guarderia, a
partir del ano de edad.

La vacuna del VPH se puede administrar a partir de los 9 afos de edad tanto en
hombres como en mujeres (tetravalente). Se aplica intramuscular con esquemas de 0,1
y 6 meses 0 0,2 y 6 meses. No esta bien establecida la necesidad de revacunacion

Vacunas en sector privado no incluidas en forma universal en el esquema de
vacunacién de México: Fiebre amarilla, tifoidea, meningococo, virus del papiloma hu-
mano, hepatitis A, varicela y Tdap (difteria, tos ferina y tetanos acelular)

Esquema de vacunacién en México

En México, el Centro Nacional para la Salud en la Infancia y la Adolescencia (CeNSIA) es
el érgano encargado de dictar las Normas y Programas de vacunacion. Sus lineamien-
tos generales se actualizan cada ano.

Los esquemas de vacunacion en México de 0 a 9 afos y de 10 a 19 afios se muestran
aen las Figuras 14.3y 14.4.
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Figura 14.3 Esquema de vacunacién en niii@s de 0 a 9 afios
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MEXICO
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Figura 14.4 Esquema de vacunacion en adolescentes de 10 a 19 afios

Efectos Adversos

Las vacunas pueden presentar reacciones o eventos adversos. Se define reacciéon ad-
versa al efecto de una vacuna que difiere de su propdsito, inmunizacion (fiebre, dolor) y
evento adverso al suceso que se presenta después de una vacunacion, en relacion o no
con la misma (ejemplo: Guillain Barré, encefalitis). En el Cuadro 14.2 y 14.3 se enlistan
reacciones y eventos adversos asociadas a las vacunas.
En el Cuadro 14.4 se mencionan las principales contraindicaciones y precauciones de

las vacunas.

Cuadro 14.2 Vacunas y frecuencia de efectos adversos

Reaccion local

Irritabilidad,

Vacuna (dolor, tumefaccion, Fiebre malestar y sintomas
enrojecimiento) no especificos
BCG Comun - -
Haemophilus ko 4o )
influenzae tipo b 5-15% 2-10%
. Hasta 30% en adultos o
Hepatitis B Hasta 5% en nifos 1-5% i
SRP Hasta 10% Hasta 5% Hasta 5%
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ﬁ:latllpohomelltlca Ninguna Menos de 1% Hasta 1%
DT Hasta 10% Hasta 10% Hasta 25%
DPT Hasta 50% Hasta 50% Hasta 60%
Cuadro 14.3 Uso de vacunas y frecuencia de reacciones
Tasas por
Vacuna Reaccion Apariciéon 1,000,000 de
dosis
Linfadenitis supurativa 2 — 6 meses 100 - 1000
BCG Osteitis (“Becegeitis”) 1-12 meses 1-700
“Becegeitis” diseminada 1-12 meses 2
Anafilaxia Hora 1-2
Hepatitis B
Sindrome de Guillain Barré 0-6 semanas 5
Convulsiones febriles 5-12 dias 333
SRP Trombocitopenia 15 - 35 dias 33
Anafilaxia 0-1 hora 1-50
Antipoliomelitica | Poliomielitis paralitica asociada 4~ 30 dias 14_34
oral a la vacuna
Neuritis del plexo braquial 2 — 28 dias 5-10
p Anafilaxia 0 -1 hora 1-6
Tétanos
Absceso estéril 1-6 sema- 6-10
nas
Grltqs incontrolables 0-24 horas | 1000 — 60000
persistentes (< 3 horas)
Convulsiones 0-1dia 570
DPT Episodio de hipotonia e 3
hiporreactividad (EHH) 024 horas 570
Anafilaxia 0 -1 hora 20
Encefalopatia 0 -3 dias 0-1
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Encefalitis consecutiva a la 500 -4000 en
7 — 21 dias < 6 meses de
vacuna
Fiebre amarilla edad
Reaccion 0-1 hora 5 - 20
alérgica/anafilaxia
Cuadro 14.4 Contraindicaciones y precauciones de las vacunas.
CONDICION VIVA INACTIVADA
Alergia Contraindicada Contraindicada
Embarazo Contraindicada Vacunar
Inmunosupresién Contraindicada Vacunar
Enfermedad moderaday leve Precaucion Precaucion
Transfusion Precaucion Vacunar
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1 5 ENFERMEDADES EXANTEMATICAS

M. en C. Uciel R. Ochoa Pérez
Pediatra—Infectdlogo

Dr. Ismael Francisco Herrera Benavente
Pediatra—Infectdlogo

Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Antecedentes

Las erupciones de diversas enfermedades exantematicas son de aspecto tan semejan-
te que puede resultar imposible distinguirlas clinicamente. Sin embargo, cada enferme-
dad tiene su cuadro clinico global caracteristico.

Los exantemas se caracterizan por manchas, o papulas rosadas o eritematosas, en
ocasiones de aspecto urticariano, que para el medico representa un reto diagndstico.

Clasificacion y denominacion

Las enfermedades exantematicas se dividen en:
e (ldsicas: como el sarampion, la rubeola o el eritema infeccioso.
e No clasicas: como los ocasionados por enterovirus o adenovirus.
e [specificas: desencadenados por herpesvirus como el citomegalovirus, varice-
la, Epstein barr o parvovirus B19.
e |nespecificas: como aquellos debidos a VIH-1.

Los exantemas virales clasicos de la infancia se numeran de acuerdo a la identificacion
cronoldgica en la que fueron descritos por primera vez:

e T3enfermedad o sarampion (paramixovirus)

e 2%enfermedad o escarlatina (estreptococo A, B, toxinas eritrogénicas A,B,C)

e  3%enfermedad o rubéola (rubiviru).

e 4%enfermedad o de Fillatow-Dukes (estafilococo).
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e 5%enfermedad o eritema infeccioso (parvovirus B19)
® (6%enfermedad o exantema subito (HSV6)

Caracteristicas del exantema

Morfologia: de acuerdo a sus caracteristicas morfologicas se debe observar el numero
de lesiones presentadas, tamano, color, forma, limites, si son vesiculas, ronchas, maculas,
papulas o costras. Ejemplos de exantemas se observan en las Figuras 15.1, 15.2 y 15.3.

Las enfermedades exantematicas se han agrupado en dos categorias:

1. Enfermedades exantematicas que presentan erupcion puntiforme o maculopapulor:
e  Sarampidn
e Rubéola
e [Escarlatina
e Sindrome de piel escalada (estafilococcia)
e Sindrome de choque toxico (estafilococcia)
e Meningococcemia
e Tifoy fiebre por garrapatas
e Toxoplasmosis
e Infeccion por citomegalovirus
e FEritema infeccioso
e Exantema subito
e |nfecciones por enterovirus
e Mononucleosis infecciosa
e FEritemas toxicos
e Frupciones medicamentosas
e FEritema solar
e Sindrome ganglionar mucocutaneo (Enfermedad de Kawasaki)

2. Enfermedades exantematicas con erupcion papulovesicular:
e Varicela zoster
e Viruela
e Eccema herpético
e Eccema posvacunal
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e |nfecciones por virus Coxsackie
e Sarampion atipico

e Ricketsiasis pustulosa

e Impétigo

e Picaduras de insectos

e FErupciones medicamentosas

e Urticaria papulosa

e Mollusco contagioso

e Dermatitis herpetiforme.

Topografia: ver sitios donde predomina, si es localizada o generalizada.
Progresioén: centrifuga o centripeta.

Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial de los exantemas agudos se basa en distintos factores:
e Antecedentes y enfermedades infecciosas e inmunizacion.
e Tipo de periodo prodrémico.
e Caracteristicas del exantema.
e Presencia de signos patognomonicos o diagnoésticos.
e Pruebas diagndsticas de laboratorio.

Las caracteristicas y la duracion del periodo prodrémico pueden ser:
e Prolongado cuando es de cuatro o mas dias.
e Breve cuando es menor de cuatro dias.
e No existente en algunos cuadros exantematicos.

En la mayoria de las enfermedades exantematicas los prodromos se caracterizan por
sintomas respiratorios.

Existen signos patognomonicos en cada una de ellas que nos pueden orientar al diag-
ndstico como por ejemplo en el sarampiodn la presencia de las manchas de Koplik.

En el Cuadro 15.1 se muestran las caracteristicas clinicas de cinco de las principales
enfermedades exantematicas.

199



Conceptos basicos en Pediatria

Muchas veces no se logra hacer el diagndstico definitivo con base soélo en la clinica y
se requiere del apoyo de estudios de laboratorio como pruebas de ELISA, estudios
histopatolégicos, inmunofluorescencia o pruebas de biologia molecular.

Cuadro 15.1 Caracteristicas clinicas de las principales enfermedades
exantematicas.

Enfermedad | Sarampion Rubeola | Varicela E”te'.“a Roseola
Infeccioso
. , L . Varicela Parvovirus HHV
Etiologia Paramixovirus Rubivirus s6ster B19 tipo 6
Pericdode | - 4 oo | 12-23dias | 0 2" | 4-14ad@s | 210
incubacion dias dias
Fiebre Si Si Si Si Si
. Maculo- Maculo- , Maculo Maculo
Tipo de Papulo- papular
exantema papular papular vesicular papular torax
Cefalocaudal | Cefalocaudal Cefalocaudal Y
abdomen
Duracion 4 -7 dias 4 -7 dias 3 -5 5-10dias | 3-5 dias
exantema dias
Conjuntivitis Si No No No No
Tos Si No No No No
Coriza Si No No Si No
Adenopatia No S No No Si
retroauricular
Defectos No S S No No
congénitos
Aborto Si Si No No
Prevencion
por Si Si Si No No
vacunacion
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Prevencion

Para algunas enfermedades exantematicas, tipo sarampidn, rubeola, varicela o herpes
zoster existen disponibles vacunas.

Tratamiento

Para la mayoria de las enfermedades exantematicas se da manejo sintomatico para
controlar, las alzas de temperatura, el prurito, el malestar general, etc. y sélo en algunos
casos como en la varicela zoster o herpes zoster se recomienda el uso de aciclovir. Si
tenemos un paciente con eritema infeccioso y anemia cronica secundaria se indica ad-
ministracion de inmunoglobulina intravenosa y si presenta crisis aplasica transfundir. En
pacientes con sarampién, dar rivabirina y vitamina A para disminuir la morbimortalidad
ya que presentan deterioro de la absorcion intestinal. Pacientes con escarlatina se su-
giere el uso de penicilina y con Sd. de Kawasaki inmunoglobulina intravenosa, aspirina
y esteroides.

15.1 Lactante de 1 ano

y Figura 6 meses con Figura 15.2 Lactante de 1 a 8 meses
lesiones compatibles con con lesiones dérmicas compatibles con
varicela zoster. sindrome de mano —pie-boca.
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Figura 15.3 Prescolar de 5 afios con diagnéstico de Enfermedad de Kawasaki.
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1 6 NEUMONIAS

M. en C. Uciel R. Ochoa Pérez
Pediatra-Infectélogo

Dr. Ismael Francisco Herrera Benavente
Pediatra-Infectélogo

Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Definicion

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC): es una infeccion aguda del parén-
quima pulmonar que afecta a pacientes no hospitalizados y que se caracteriza por la
aparicion de fiebre y/o sintomas respiratorios, junto con la presencia de infiltrados pul-
monares en la radiografia de térax.

Neumonia nosocomial: es la inflamacion del parénquima pulmonar, ocasionada por
un proceso infeccioso adquirido posterior a 48 horas de su estancia hospitalaria, que
no estaba en periodo de incubacion a su ingreso y que puede manifestarse hasta 72
horas posterior a su egreso hospitalario.

Etiologia
En el Cuadro 16.1 se enlistan los gérmenes etioldgicos de la neumonia por grupos etarios.

Cuadro 16.1 Etiologia de la neumonia de acuerdo a edad

Menor o igual a Uno a tres Cuatro meses a Cinco a quince
tres semanas. meses cuatro anos anos
1. Streptococcus 1. Chlamydia 1. Virus respiratorios | 1. Mycoplasma
agalactiae trachomatis 2. Streptococcus pneumoniae
2. Listeria. 2. Virus pneumoniae 2. Streptococcus
monocytogenes respiratorios pneumoniae
3. Enterobacterias | 3. Streptococcus 3. Chlamydia
Gram (-) pneumoniae pneumoniae
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aureus

4. Citomegalovirus. | 4. Staphylococcus

4. Mycobacterium.

3. Gérmenes menos | 4. Mycobacterium

frecuentes: tuberculosis
Streptococcus
pyogenes,
Haemophilus
influenzae,
Mycoplasma
pneumoniae,
Sthapylococcus.
aureus

tuberculosis

Epidemiologia

La NAC es una de las infecciones mas frecuentes de la infancia, observandose entre
1.000 a 4.000 casos/100.000 ninos/ano. Esta incidencia presenta variaciones segun la
edad, afectando mas frecuentemente a nifos entre 1 y 5 anos.

A nivel mundial cada afio, 1.5 millones de nifos de 5 afios de edad y mas jovenes mue-
ren por neumonia, especialmente en los paises en desarrollo.

Cuadro 16.2 Factores que afectan la incidencia y severidad de las infecciones

de vias aéreas inferiores

Hospedero Ambiente
1. Edad 1. Hacinamiento
2. Bajo peso al nacer 2. Numero de familiares
3. Desnutricion 3. NUmero de gestaciones
4. Deficiencia de Vit. A 4. Cuidado del nino
5. Neumopatia crénica 5. Contacto con fumadores
6. Cardiopatia 6. Higiene
7. Asma 7. No seno materno

Cuadro clinico

De acuerdo a la edad de presentacion tendra manifestaciones clinicas variadas, sin

embargo la NAC de manera general se caracteriza por:
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e Fiebre de inicio subito.

e Presencia de taquipnea.

e Tos productiva.
En la mayoria de las ocasiones van precedidos de un cuadro infeccioso de vias aéreas
superiores. Es dificil diferenciar por clinica si se trata de una neumonia de origen viral
0 bacteriano por lo que se requerira de apoyo de estudios de laboratorio y gabinete.

Diagnéstico

Conceptos basicos en Pediatria

Estudios de laboratorio. De las infecciones respiratorias comunes en pediatria, la neu-
monia es de las cudles el diagndstico microbiolégico es mas dificil determinar. En el 20
al 60% de los casos es posible identificar al agente, cuando se cuenta con cultivos,
deteccién de antigeno y técnicas seroldgicas.

En el Cuadro 16.3 se enlistan los examenes de laboratorio Utiles en el diagndstico de

neumonia.

Cuadro 16.3 Exdmenes de laboratorio utilizados en el diagnéstico de neumonia

Examen
microbiolégico

Muestra

Observaciones

Nasofaringe
Exudado faringeo
Esputo

No correlaciona con cultivos de tejido
pulmonar.

Confunden mas que clarificar la etiologia
especifica.

Cultivos Hemocultivo Pequeno porcentaje tienen bacteriemia
(10-15%).
No son de rutina
Virales No se cuenta con ellos
Resultados tardios
) Alta sensibilidad
Serologia Sangre (Ac)

Baja especificidad
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Imagenologia. No existen caracteristicas radioldgicas que nos permita diferenciar con
total seguridad si se trata de una infeccion bacteriana, atipica o por virus, sin embargo
nos orienta de acuerdo al patron radiografico encontrado a descartar algunas posibili-
dades como la presencia de una condensacion lobar en la NAC.

La presencia de derrame pleural sugiere infeccion bacteriana, sin embargo, su ausencia
no la descarta. Los infiltrados intersticiales difusos, se asocian frecuentemente a infec-
ciones viricas. La presencia de imagenes aireadas (neumatoceles) con multiples focos
de infiltrados alveolares es caracteristica de S. aureus.

Tratamiento

En pacientes menores de 3 meses de edad el tratamiento se basa en los gérmenes
involucrados en la etapa neonatal: ampicilina mas amikacina 0 como alternativa ceftria-
xona, con dosis de acuerdo a la edad.

Pacientes de tres meses a cinco afnos de edad independientemente de su esquema de
inmunizaciones, dar amoxicilina a 90 mg/k/d en dos dosis y como alternativa amoxici-
lina/clavulanato a 90 mg/k/dia.

Pacientes mayores de cinco anos indicar amoxicilina a 90mg/k/d en dos dosis (no
pasar de 4 g/d) y como alternativa cefalosporinas de segunda o tercera generacion
(cefuroxima cefpodoxima, cefprozil).

Si se sospecha o se tiene evidencia de neumonia por germen atipico dar azitromicina
a 10 mg/k un dia 'y continuar a 5 mg/k a terminar 5 dias de tratamiento. Una alternativa
es la claritromicina a 15 mg/kg/dia por 7 a 10 dias.

En nifos mayores de 7 aios se puede indicar eritromicina a 40 mg/k/d dividido en cua-
tro dosis o doxiciclina de 2 a 4 mg/k/d en dos dosis.

Los criterios para hospitalizar a un paciente con neumonia son:
e (Cortaedad
e Dificultad respiratoria
e Requerimiento de oxigeno
e Aspecto toxico
e |ncapacidad para alimentarse
e Enfermedad de base
e Neumonia recurrente
e Falla al tratamiento oral
e Familiares no confiables
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1 7 TUBERCULOSIS
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Pediatra—Infectdlogo
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Introduccioén

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infecciosa ocasionada, en la gran mayoria de
los casos por Mycobacterium tuberculosis; un nimero pequeio es causado por Myco-
bacterium bovis. A nivel global es una de las principales causas infecciosas de morbili-
dad y mortalidad. Entre las afecciones infecciosas es la cuarta causa de mortalidad en
el mundo (después de las infecciones respiratorias, infecciones gastrointestinales y las
infecciones por VIH). Estimaciones de la carga de enfermedad global para el aho 2015
colocan a la TB comoo la 122 causa de afnos de vida perdida en el mundo.

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud, aproximadamente un tercio de la
poblacion mundial se encuentra infectada por Mycobacterium tuberculosis. Se calcula
que en 2015 ocurrieron 10.4 millones de casos nuevos y 18 millones de defunciones
por TB en el mundo. Los factores de riesgo reportados en México en pacientes con TB
(en todas las edades) son diabetes (20%), desnutricion (13%), infeccion por VIH (10%)
y alcoholismo (6%).

Fisiopatologia

Mycobacterium tuberculosis es un bacilo aerobio, acido-alcohol resistente. La
pared celular es rica en lipidos, particularmente acidos micolicos; esto le confiere di-
versas caracteristicas, incluyendo la resistencia a decoloracion al realizar la tincién de
Ziehl-Neelsen, crecimiento lento y resistencia a diversos antibiéticos.

La principal via de transmision es la via inhalatoria. Tras la exposicion a Mycobacterium
tuberculosis, el bacilo ingresa al pulmoén y es captado por los macréfagos. En algunos
casos los macrofagos logran destruir a las micobacterias. En la mayoria de las per-
sonas los macréfagos no son capaces de eliminar la infeccion y las micobacterias se
multiplicaran. Sin embargo, el reclutamiento de células inflamatorias y la participacion
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de diversos elementos del sistema inmune habitualmente contienen la infeccion y ésta
permanece en estado de latencia. En algunos casos, la infeccion primaria progresa a
enfermedad aguda, sobre todo en pacientes con inmunosupresion y en pacientes pe-
diatricos. También puede presentarse enfermedad a consecuencia de reactivacion del
bacilo, sobre todo en la edad adulta.

La probabilidad de desarrollar enfermedad en un paciente con infeccion por Mycobac-
terium tuberculosis a lo largo de la vida es de 5 a 10%. En pacientes con inmunosu-
presion (tal como los pacientes con infeccion por VIH) el riesgo es mayor y asciende a
5-10% anual. Sin embargo, en la edad pediatrica, particularmente en los menores de
5 anos de edad, la probabilidad de progresar a enfermedad es muy elevada: 50% en
nifos menores de 12 meses; 20-30% en ninos de 1 a 2 anos; y 5% en ninos de 3a 5
anos. Es por esto que en los ninos es de relevancia tanto la identificacion de la enfer-
medad tuberculosa, como de la infeccion latente.

Dada la alta prevalencia de TB, el nUmero de personas expuestas al bacilo es grande.
La prueba de la tuberculina o de liberacion de interferén gamma son pruebas diagnos-
ticas que permiten identificar la presencia de infeccion latente en individuos asintomati-
cos. La presencia de sintomas compatibles con TB, asociados a evidencia de infeccion
(PPD o prueba de liberacion del interferén gamma positivos) debe de llevar a una alta
sospecha del diagnéstico de TB.

Manifestaciones clinicas

La forma mas frecuente de enfermedad tuberculosa es la pulmonar. La TB extrapulmo-
nar es mas comun en ninos que en poblacion adulta. Las presentaciones clinicas mas
comunes en estos casos son: ganglionar, intestinal, miliar y meningea.

En México, se reporta el diagndstico de TB pulmonar en aproximadamente el 70% de
los casos registrados de TB en poblacion pediatrica. Los sintomas incluyen tos y fiebre.
En un paciente con tos crénica debe de sospecharse. También debe de considerarse
este diagnostico en pacientes con diagnéstico de neumonia que no responden al trata-
miento antibidtico. En edad pediatrica la presencia de hemoptisis es infrecuente.

Los hallazgos en la radiografia de térax incluyen la presencia de adenopatia hiliar con'y
sin infiltrado pulmonar, atelectasia, asi como infiltrados neumaonicos con y sin derrame.
En los casos de TB miliar se observan infiltrados bilaterales difusos.

En el caso de TB ganglionar la principal manifestacion clinica es la adenopatia cervical.
Otros sitios de afeccion menos frecuente son los ganglios submandibulares y axilares.
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La adenopatia puede acompanarse de fiebre, pérdida de peso y malestar general.

La afeccion al sistema nervioso central se observa mas frecuentemente en ninos meno-
res de 3 anos de edad. Puede observarse afeccion pulmonar concomitante en el 50%
de los casos. Los sintomas iniciales suelen ser inespecificos como fiebre, cefalea, ano-
rexia, alteraciones del sueho y vomito. Posteriormente aparecen sintomas relacionados
a disfuncion del sistema nervioso, como crisis convulsivas, alteraciones del estado de
conciencia, signos meningeos, irritabilidad y afeccion a pares craneales.

Otras manifestaciones incluyen TB osteoarticular, intestinal, urinaria y diseminada (mi-
liar). Los sintomas de afeccion local (pulmonar, ganglionar, sistema nervioso, etc.) pue-
den acompanarse de sintomas generales como astenia, pérdida de peso y fiebre. En
ocasiones el sindrome febril prolongado (fiebre de origen desconocido) es la Unica ma-
nifestacion de la enfermedad.

Diagnéstico

En pacientes con sospecha clinica de TB deben de realizarse pruebas encaminadas a
confirmar el diagndéstico. El PPD vy las pruebas de liberacion del interferén gamma son
de utilidad para evaluar si existe evidencia de infeccion por Mycobacterium tuberculosis.
Para evaluar la reaccion a PPD se debe de medir el diametro de la induracion. La inter-
pretacion del tamafio de la induracion (mm) que se considera positivo depende de diver-
sos factores, tales como la edad del paciente y el estado inmune. De acuerdo a la Norma
Oficial Mexicana Para la Prevencion y Control de la TB, se considera como reactor a los
ninos menores de 5 anos (con o sin antecedente de vacunacion), pacientes con des-
nutricion y con inmunodeficiencia cuando desarrollan induracion de 5 mm o mas. Una
diferencia entre la prueba de PPD vy las pruebas de liberacion de interferdn gamma es
que los resultados de estas Ultimas no se ven afectados por la aplicacion previa de BCG.
En todos los pacientes con sospecha de TB se recomienda efectuar radiografia de
térax. También se debe de interrogar el antecedente de exposicion a casos conocidos
0 sospechosos de TB (individuos con tos crénica) y se debe de evaluar a todos los
contactos cercanos (por ejemplo, los padres) a través de la realizacion de PPD y radio-
grafia de térax.

Se debe de realizar busqueda de bacilos acido-alcohol resistente mediante tincion de
Ziehl-Neelsen de muestras bioldgicas apropiadas. En pacientes con sospecha de
TB pulmonar con expectoracion (adolescentes y adultos) se debe de realizar ba-
ciloscopia en tres muestras seriadas. Debido a que los nifos pequenos no suelen
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producir expectoracion, se recomienda como alternativa la obtencion de tres aspirados
gastricos matutinos consecutivos. Sin embargo, la sensibilidad de este método para la
confirmacion de la infeccion (ya sea mediante tincion de la muestra o cultivo) en pobla-
cion pediatrica habitualmente es menor del 30%.

En el caso de formas extrapulmonares de TB deben de solicitarse tinciones y cultivos
cuando se obtienen muestras de liquido cefalorraquideo o de tejidos para estudio. La
reaccion en cadena de la polimerasa también puede ser una herramienta Util para la
deteccion de Mycobacterium tuberculosis en estas muestras.

El diagnéstico definitivo se realiza mediante el cultivo. Para llevarlo a cabo se utilizan
medios de cultivo especiales como Lowenstein-densen. El uso de medios de cultivo
liquidos (como el medio de Middlebrook) permiten un aislamiento mas rapido de las
micobacterias. Ademas, se han desarrollo métodos de cultivo que pueden detectar el
crecimiento bacteriano de forma automatizada [por ejemplo el medio de cultivo MGIT
(Mycobacterial Growth Indicator Tube)] que permiten un seguimiento mas eficiente de
los cultivos, particularmente cuando se procesa un alto nimero de muestras. A pesar
de estos avances, los resultados suelen tardar semanas. Debido a que los pacientes
pediatricos tienen formas paucibacilares (cultivos negativos) de la infeccion, en muchos
casos no se logra aislar a la micobacteria.

Debido a las caracteristicas de la infeccion tuberculosa en pacientes pediatricos (alta
frecuencia de progresion a enfermedad, mayor frecuencia de formas extrapulmonares)
y a que con frecuencia los resultados de tincion y cultivo son negativos, en ocasiones
el diagndstico presuntivo de TB se debe de sustentar en las manifestaciones clinicas y
las circunstancias epidemioldgicas.

El diagndstico clinico-epidemiolégico se basa en un cuadro clinico sospechoso en un
nifo sin un diagndstico alternativo, y en quien se cuenta con fuerte evidencia de infec-
cion (PPD reactivo) o de exposicion [PPD reactivo en contactos (por ejemplo, en los
padres) o historia de exposicion a un caso confirmado de TB]. En estas circunstancias,
aungue no se cuente con la confirmacion bacterioldgica, se justifica el tratamiento con
medicamentos antituberculosos.

Tratamiento
El tratamiento de la TB debe de llevarse a cabo utilizando combinaciones de medica-

mentos. El tratamiento primario es a base de isoniacida, rifampicina, pirazinamida y
etambutol (Cuadro 17.1). El personal de salud debe de supervisar directamente la toma
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de cada dosis de medicamento por los pacientes (tratamiento acortado estrictamente
supervisado, TAES) para evitar fallas en el tratamiento y el desarrollo de resistencia.

El esquema primario consta de una fase intensiva de dos meses con la administracion
de los cuatro medicamentos antes mencionados y una fase de sostén de cuatro meses
de duracion, en la cual se administra isoniacida y rifampicina. En pacientes con TB dsea
la duracion total recomendada es de 9 meses, mientras que en los casos de TB disemi-
nada o de afeccion al sistema nervioso central la duracion es de 12 meses.

En casos de recaida y retratamiento se requiere la utilizacion de cinco farmacos vy el
tratamiento es de mas larga duracion. En casos de TB multifarmacoresistente (aquella
causada por M. tuberculosis resistente al menos a isoniacida y rifampicina de forma
simultanea) se requiere la utilizacion de farmacos de segunda linea y la duracion de
tratamiento es muy prolongada

Cuadro 17.1 Dosis de medicamentos antituberculosos en nifos

Farmaco Dosis (mg/Kg) Presentacion Efectos adversos
N ] e
Isoniacida 10-15 Comprimidos 100 mg europatia P,erl erica
Hepatitis
Hepatitis
. - Cépsulas 30 mg Hipersensibilidad
Rif 15
fampieing Jarabe 100 mg/5 mi Interacciones
medicamentosas
Pirazinamida 05-30 | Comprimidos 500 m Gota
P g Hepatitis
- Alteraciones
Etambutol 20-30 Comprimidos 400 mg L
de la vision
Prevencién

La prevencion se lleva a cabo mediante la inmunizacion con la vacuna BCG (bacilo de
Calmette-Guerin). La eficacia reportada es variable (0 a 80%) y parece depender de la
cepa vacunal, de factores nutricionales y de factores inmunolégicos, entre otros. Su
eficacia es mayor en contra de las formas mas graves de TB, particularmente la afec-
cion meningea.
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Otro aspecto importante es la prevencion de infeccion en contactos de pacientes con
TB activa, asi como la prevencion del desarrollo de enfermedad en individuos en quie-
nes se identifica la infeccion latente. En niflos en estas circunstancias se recomienda
la administracion de isoniacida durante 6 meses. En pacientes inmunosuprimidos, de
acuerdo a criterio clinico, esta terapia puede extenderse a una duracion de 9 meses.
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1 8 INFECCIONES RESPIRATORIAS

Dr. Daniel E. Noyola Cherpitel
Pediatra-Infectdlogo
Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Introduccioén

Las infecciones respiratorias agudas (IRAs) constituyen una de las patologias mas fre-
cuentes en la edad pediatrica. Todos los nifos padecen de infecciones respiratorias y
es comun tener varios episodios a lo largo del afo. Las IRAs son la principal causa de
consulta médica y se encuentran entre las 10 principales causas de defuncion en Méxi-
co. A nivel mundial, son la principal causa infecciosa de mortalidad en edad pediatrica.
La Organizacion Mundial de la Salud estima que el 15% de las defunciones en ninos
menores de 5 afos que ocurrieron a nivel mundial en 2015 fueron a causa de neumonia.
Las IRAs pueden limitarse a las vias aéreas superiores (por ejemplo, rinofaringitis, fa-
ringitis) o afectar las vias aéreas inferiores (por ejemplo, laringotraqueitis, bronquiolitis
y neumonia). Estas Ultimas son las principales causas de infeccion severa que puede
requerir de hospitalizacion o puede causar la muerte del paciente. En este capitulo se
revisan, brevemente, algunas de las patologias respiratorias de mayor relevancia en la
edad pediatrica.

Epiglotitis

La epiglotitis es un padecimiento agudo producido por inflamacion de la epiglotis. Es
causado en la gran mayoria de los casos por Haemophilus influenzae tipo b. Las mani-
festaciones caracteristicas incluyen la aparicion subita de fiebre, disfagia, salivacion, es-
tridor y dificultad respiratoria. Es un padecimiento severo que da lugar a obstruccion de
las vias respiratorias y, potencialmente, la muerte. Por lo tanto, se considera una emer-
gencia médica. La frecuencia de casos ha disminuido de forma importante en los paises,
como México, que han incorporado la inmunizacion contra Haemophilus influenzae tipo
b en sus esquemas nacionales de vacunacion. Una parte esencial del manejo de estos
pacientes es asegurar la permeabilidad de la via aérea, o0 que requiere de intubacion
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endotraqueal 0, incluso, la realizacion de traqueostomia. El tratamiento antimicrobiano
recomendado es ceftriaxona o una cefalosporina con espectro de accidon semejante.

Laringotraqueitis

La laringotraqueitis es un padecimiento inflamatorio de las vias aéreas que afecta la
laringe y la traquea. En ocasiones, se acompana de afeccion bronquial (laringotraqueo-
bronquitis). Suele ser causada por los virus de la parainfluenza [actualmente deno-
minados Human respirovirus (1 'y 3) y Human rubulavirus (2 y 4)]. Suele presentar un
patréon epidémico durante meses de otono y primavera, de acuerdo a la circulacion de
los distintos virus. También puede ser causada, en menor frecuencia, por otros virus,
como el virus sincicial respiratorio (actualmente denominado Human orthopneumovirus)
y virus de la influenza, entre otros. El cuadro clinico suele iniciar con afeccion a las vias
aéreas superiores (con sintomas como rinorrea y congestion nasal) a los cuales se agre-
ga disfonia, tos estridente (con tonalidad similar al ladrido de un perro), estridor y da-
tos variables de dificultad respiratoria. Habitualmente es un padecimiento autolimitado,
pero puede ser severo y requerir de administracion de oxigeno y soporte ventilatorio.
El tratamiento se basa en la administracion de glucocorticoides (la dexametasona es el
medicamento recomendado mas frecuentemente en estos casos). La administracion
de nebulizaciones de epinefrina racémica son efectivas en reducir la obstruccion en
€asos severos, pero tras su administracion es recomendable mantener al paciente bajo
observacion, ya que se ha reportado la reaparicion de datos de obstruccion respiratoria
unas horas después del tratamiento (fendmeno de rebote).

Bronquiolitis

La bronquiolitis es un padecimiento de las vias respiratorias que se caracteriza por la
presencia de inflamacion y obstruccion de los bronquiolos. Las manifestaciones clinicas
incluyen sintomas respiratorios (como rinorrea y tos) acompanados de sibilancias. La ma-
yoria de los episodios se presentan en ninos menores de un afo de edad. El diagndstico
se considera en lactantes en quienes se presenta un episodio de obstruccion bronquial y
sibilancias por primera vez. En contraste, en aquellos ninos con episodios recurrentes de
broncoespasmo suele considerarse el diagnostico de hiperreactividad bronquial o asma.
La bronquiolitis es causada en su gran mayoria por agentes virales. La principal etiologia
de este padecimiento es el virus sincicial respiratorio. Otros agentes causantes de bron-
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quiolitis incluyen al metaneumovirus humano, virus de la influenza y virus parainfluenza.
La bronquiolitis es una de las principales causas de hospitalizacion en la infancia. De
uno a dos porciento de los niRos requieren atencion hospitalaria por bronquiolitis duran-
te el primer ano de vida. Este padecimiento tiene un patrén estacional en las regiones
con clima templado, presentandose epidemias durante el otofo e invierno. Los factores
que incrementan el riesgo de padecer formas severas de infeccion incluyen el antece-
dente de prematuridad, presencia de cardiopatia congénita, displasia broncopulmonar,
enfermedades neuromusculares y sindrome de Down.

El cuadro clinico de bronquiolitis suele ser precedido por sintomas de afeccion a las vias
aéreas superiores (rinorrea hialina, estornudos, tos), los cuales pueden acompanarse
de fiebre. Las manifestaciones caracteristicas de bronquiolitis son la aparicion de datos
de dificultad respiratoria, sibilancias y rechazo a la via oral. La dificultad respiratoria
puede ser severa, produciendo hipoxia y cianosis. Cuando se produce la infeccion en
neonatos, puede observarse irritabilidad y periodos de apnea. El hallazgo mas carac-
teristico durante la exploracion fisica en casos de bronquiolitis son las sibilancias. Ade-
mas, pueden encontrarse diversos grados de dificultad respiratoria.

El tratamiento del paciente con bronquiolitis es de sostén. Debe de administrarse una
cantidad suficiente de liquidos (ya sea por via oral 0, en pacientes con dificultad respi-
ratoria, parenteral). En pacientes con formas severas se requiere la administracion de
oxigeno y, en ocasiones, de ventilacion mecanica.

Dada su alta frecuencia, se han evaluado multiples intervenciones farmacoldgicas para
el tratamiento de bronquiolitis (broncodilatadores, esteroides, inhibidores de leucotrie-
nos, entre otros), pero ninguna de ellas ha mostrado efectividad de forma consistente,
por lo que no se recomiendan para su tratamiento. Por otro lado, varios estudios sugie-
ren que la nebulizacion con solucion salina hiperténica (3%) puede ser de utilidad en el
tratamiento de este padecimiento.

Neumonia

La neumonia se refiere al proceso infeccioso con afeccion al parénquima pulmonar.
Junto con la bronquiolitis es la infeccidn respiratoria que se asocia al mayor nimero de
episodios de infeccion severa en nifos. Los agentes etioldgicos causales son multiples,
incluyendo virus, bacterias, parasitos y hongos. De acuerdo a la edad del paciente,
existen diferencias entre los agentes causales mas comunes. Por ejemplo, durante los
primeros dias de vida las principales bacterias que causan neumonia son aquellas que
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se asocian a sepsis nheonatal (como Streptococcus agalactiae, Listeria monocytogenes
y bacilos Gram negativos); en contraste, en lactantes y ninos mayores, las principales
bacterias encontradas incluyen a Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
Mycoplasma pneumoniae, entre otras. En términos generales, los virus son los causan-
tes del mayor niumero de neumonias en la edad pediatrica; esto es mas evidente en
los lactantes, mientras que en los escolares los casos de neumonia bacteriana tienden
a predominar. Entre los virus, el virus sincicial respiratorio, metaneumovirus humano,
adenovirus, virus de influenza y rhinovirus son los agentes mas frecuentes. Es relevante
recordar que la presentacion de muchos de los agentes virales es estacional en climas
templados (como ocurre en la mayor parte de México), con mayor incidencia durante
los meses de otorio e invierno.

Las manifestaciones clinicas no son especificas para ningun agente en particular. La
afeccion de las vias aéreas inferiores suele ser precedida por un cuadro catarral. Poste-
rior a éste, se observa persistencia o aumento de tos y fiebre, a los cuales se agregan
datos de dificultad respiratoria. La exploracion fisica se caracteriza por la presencia de
estertores crepitantes. En aquellos casos complicados por derrame pleural o empiema,
se podra encontrar reduccion en la intensidad de los ruidos respiratorios. La radiografia
de térax es el estudio de gabinete de mayor utilidad en la evaluacion de un paciente
con neumonia. Esta permitira confirmar el diagndstico, asi como observar la extension
y patréon de afeccion neumonica. De acuerdo a esto, puede determinarse si la neumo-
nia es unilateral o bilateral y si la afeccion es localizada (lobar) o difusa. También puede
determinarse si los infiltrados neumaonicos se presentan de forma de consolidacion pul-
monar o si éstos son intersticiales.

De acuerdo a la edad, la época del aho y los hallazgos radiolégicos se puede sospechar
de la etiologia (viral 0 bacteriana), pero es necesario efectuar estudios microbiolégicos
para realizar un diagnoéstico especifico del agente causal.

El tratamiento especifico varia de acuerdo al agente etiolégico y de los patrones de
resistencia (por ejemplo, resistencia a penicilina en Streptococcus pneumoniae o resis-
tencia a meticilina en Staphylococcus aureus). En el caso de las neumonias virales el
tratamiento es sintoméatico, salvo algunas excepciones (por ejemplo, administracion de
inhibidores de neuraminidasa en casos de influenza). De acuerdo a la edad del paciente,
al diagndstico clinico-radiolégico, de los antecedentes de inmunizaciones, de la severi-
dad de la infeccion y de la condicion de salud del paciente (por ejemplo, si se trata de
un paciente con una neoplasia o0 inmunosupresion) se debe decidir la necesidad de tra-
tamiento antimicrobiano de forma empirica. El esquema seleccionado dependera de los
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agentes mas probables (de acuerdo a la edad, datos clinico-radiolégicos e informacion
epidemioldgica local) y de la severidad de la infeccion (si se trata de un paciente ambu-
latorio, de un paciente hospitalizado o de un paciente en la unidad de cuidados intensi-
vos). Los pacientes menores de tres meses y aquellos con enfermedades subyacentes
(particularmente aquellos con condiciones que afectan el sistema inmune) requieren de
atencion especial debido a que presentan mayor diversidad en los agentes etioldgicos
(por ejemplo, Streptococcus agalactiae, bacilos Gram negativos, entre otros agentes
en el recién nacido; citomegalovirus, Pneumocystis jirovecii, entre otros agentes en pa-
cientes inmunosuprimidos) y a que la probabilidad de desarrollar enfermedad severa y
complicaciones es mayor. Estos grupos de pacientes habitualmente requieren trata-
miento intahospitalario. Por otro lado, también debe de considerarse la hospitalizacion
en aquellos pacientes en quienes no se pueda asegurar la adherencia al tratamiento.

El tratamiento empirico de pacientes mayores de tres meses con neumonia leve de
origen presumiblemente bacteriano se basa en la administracion de beta-lactamicos; la
amoxicilina (a dosis de 90-100 mg/kg por dia) es el medicamento de primera eleccion.
En aquellos casos con sospecha de infeccion por agentes atipicos (como Mycoplasma
pneumoniae) se debe de administrar un macrolido. En pacientes con infeccion severa o
aquellos que no responden a la terapia inicial, se debe considerar la posibilidad de re-
sistencia a antimicrobianos. En estos casos la terapia empirica puede incluir la adminis-
tracion de cefalosporinas de tercera generacion (para el tratamiento de Streptococcus
pneumoniae resistente a penicilina) o vancomicina (para cobertura de Staphylococcus
aureus resistente a meticilina); si la infeccion por un agente atipico es una consideracion
diagndstica, se debe de incluir un macrolido en el esquema terapéutico.

Influenza

La influenza es la infeccion causada por el virus de la influenza. Es uno de los padeci-
mientos respiratorios de mayor repercusion epidemioldgica a nivel mundial. En climas
templados se presentan epidemias anuales en el periodo invernal (influenza estacional).
Durante estos brotes al menos el 20% de la poblacion sufre infeccion por este virus.
Los ninos de edad escolar son uno de los grupos que presenta tasas de infeccion mas
elevadas. Sin embargo, en general las infecciones son asintomaticas o leves en este
grupo de ninos. Por otro lado, los lactantes y adultos mayores suelen presentar formas
mas severas de infeccion. También existe un mayor riesgo de formas severas y compli-
caciones en pacientes con enfermedades respiratorias cronicas (por ejemplo, displasia
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broncopulmonar y asma), enfermedades cardiovasculares (por ejemplo, cardiopatias
congénitas), inmunodeficiencias y algunas otras enfermedades subyacentes.

Las manifestaciones clinicas son variables e incluyen todo el espectro de afeccion res-
piratoria (desde infeccion leve de las vias aéreas superiores hasta neumonia severa). El
cuadro clinico mas caracteristico se denomina enfermedad tipo influenza. Este consis-
te en sintomas respiratorios (tales como congestion nasal, rinorrea, estornudos, tos),
acompandos de fiebre intensa, cefalea, mialgias y malestar general. El inicio suele ser
abrupto y con frecuencia el paciente sufre de postracion debido a la intensidad de los
sintomas generales. En los ninos pequenos la irritabilidad puede ser uno de los sinto-
mas de influenza. El tratamiento antiviral se basa en el uso de inhibidores de neuramini-
dasa viral (por ejemplo, oseltamivir o zanamivir); éstos deben de administrarse tan pron-
to como sea posible tras el inicio de los sintomas. Actualmente no debe de utilizarse
amantadina o rimantadina en el tratamiento de influenza debido a la alta resistencia que
existe a estos medicamentos.

Medidas de prevencion

Las intervenciones para la prevencion de las IRAs pueden dividirse en medidas genera-
les y en aquellas dirigidas a la prevencion especifica de los agentes causantes de éstas.
Entre las medidas generales se incluye la reduccion en exposiciones de riesgo (evitar
exposicion a humo de tabaco o a otros productos de combustion; evitar contacto con
personas infectadas; evitar o retrasar el ingreso a centros de cuidado infantil) y la pro-
mocion de la alimentacion con leche materna.

En cuanto a la prevencion especifica, el Esquema Nacional de Vacunacion cuenta con
diversas vacunas dirigidas para la prevencion de estas patologias incluyendo las va-
cunas contra Haemophilus influenzae tipo b, Streptococcus pneumoniae, Bordetella
pertussis y virus de la influenza. La vacuna BCG y el toxoide diftérico también previenen
infecciones que afectan las vias respiratorias.

En el caso del virus sincicial respiratorio, el principal agente que afecta las vias aéreas
inferiores en la infancia, en la actualidad no se cuenta con una vacuna disponible. Sin
embargo, se cuenta con anticuerpos monoclonales especificos (palivizumab), los cua-
les estan indicados en recién nacidos y lactantes con alto riesgo de complicaciones. La
Guia de Préctica Clinica, Prevencion de la Infeccion por Virus Sincicial Respiratorio en
Poblaciéon de Riesgo recomienda la administracion de este anticuerpo en las siguientes
poblaciones: ninos menores de un ano de vida con antecedente de edad gestacional
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menor de 32 semanas y enfermedad grave de displasia broncopulmonar; ninos meno-
res de 2 anos con cardiopatia congénita hemodinamicamente inestable; y lactantes con
cardiopatia congénita que requieren de tratamiento médico.
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1 9 ASMA

Dr. Juan Raul Ochoa Zavala
Pediatra-Neumoldgo

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medicina UASLP

Definicion

Enfermedad inflamatoria crénica de la via respiratoria intratoracica que da lugar a hi-
perreactividad bronquial y a disminucion persistente de la funcion pulmonar, que se
acompafa en muchos casos de deterioro agudo y reversible de la resistencia de la via
aérea, conocidos como “exacerbacion o crisis asmatica”.

Epidemiologia

Es una de las enfermedades cronicas mas frecuentes en pediatria. Hasta en el 80% de
todos los casos de asma la enfermedad inicia antes de los 5 anos de edad. La crisis
asmatica esta dentro del “top 10” de motivos de atencion en los servicios de urgencias
pedatricas. Ademas provoca una alta tasa de ausentismo escolar, de solicitud de cui-
dados maternos y de gastos en insumos de salud.

Etiologia

Es multifactorial, aunque la predisposicion atopica o alérgica se ha asociado a muchos
casos pediatricos. La atopia se refiere a la predisposicion del individuo a producir IgE
especifica contra proteinas ambientales o alimentarias comunes llamadas alérgenos. El
asma se asocia a otras enfermedades con fondo atépico como la rinitis, dermatitis y
la alergia alimentaria. Los virus respiratorios, sobre todo el rinovirus son la causa mas
frecuente de las crisis de asma. La activacion de los eosindfilos que se produce durante
la cascada alérgica da lugar a una inflamacion de la via respiratoria con predominio de
estas células (inflamacion eosindofilica).
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Diagnéstico

En menores de 5 anos el diagndstico es clinico, ya que la espirometria que es Util a
edades posteriores no es posible realizarla a edades tempranas.

En términos generales el diagndstico debe sospecharse en un nifio con datos de hipe-
rreactividad bronquial como son tos al agitarse, correr, llorar o reir o tos al exponerse
a aire frio, cambios de temperatura ambiental o a irritantes inespecificos. Muchos de
estos pacientes han presentado crisis de asma de distinta severidad con sibilancias
polifénicas bilaterales agudas, tos y dificultad respiratoria asociadas a una infeccion
aguda de vias aéreas superiores, las cudles pueden mejorar en forma espontanea o
con la administracion de broncodilatador, regresando el paciente a su estado basal.
Muchos de los pacientes con asma presentan “fascies atépica”: ojeras alérgicas, pa-
lidez facial, respiracion oral, surco nasal transverso, saludo alérgico (frotamiento hacia
arriba de la nariz, lo que produce un surco horizontal en la misma) y datos clinicos de
rinitis y eccema.

En los nifos con sospecha de asma esta justificado hacer una “prueba terapéutica”
con medicamentos anti-asmaticos inhalados (esteroide y broncodilatador). Una prueba
se considera positiva cuando hay mejoria de los sintomas con el tratamiento y recidivan
al suspender el medicamento.

Hay que tener en cuenta que la mayoria de los casos de sibilancias agudas recurrentes
en el menor de 3 afos de edad (85%) no tienen que ver con asma verdadera, sino que
mas bien representan una via aérea pequefna y una funcion pulmonar disminuida que
presenta el nino desde el nacimiento debido a “insultos” pulmonares in tdtero como el
tabaquismo materno durante el embarazo. En estos casos hay pobre respuesta a la
terapia anti-asmatica y hay mejoria con resolucion de los sintomas entre los 3 a 6 afos
de edad con el crecimiento y desarrollo de la via respiratoria.

Por otro lado hay que tener en cuenta que enfermedades como fibrosis quistica,
discinesia ciliar, inmunodeficiencia primaria, malformaciones congénitas de la via
aérea, cardiopatias congénitas pueden dar a lugar a sibilancias recurrentes o per-
sistentes con pobre mejoria al salbutamol. Es importante recordar que entre mas
pequeno sea el nifio que presenta sibilancias mayor es la posibilidad que tenga otra
enfermedad distinta al asma. En los casos de duda una radiografia de térax puede
orientar el diagnéstico.

La crisis asmatica debe diferenciarse de otras causas de enfermedad respiratoria agu-
da como neumonia, bronquiolitis, laringotraqueitis, disfuncion de cuerdas vocales, as-
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piracion de cuerpo extrano. El médico debe sospechar se trate de otra enfermedad
cuando la sibilancia sea monofénica o unilateral o cuando haya falta de respuesta al
tratamiento convencional.

Tratamiento

En términos generales hay dos grupos de medicamentos para tratar el asma:

Los de “rescate” que se usan durante la crisis, como los broncodilatadores de
accion corta (salbutamol) y los esteroides sistémicos (prednisona).

Los “preventivos o controladores” que se usan a largo plazo para disminuir la
hiperreactividad bronquial, disminuir los sintomas y las crisis y mejorar la funcion
pulmonar, como los esteroides inhalados (fluticasona, beclometasona, budeso-
nide), los broncodilatadores de accion prolongada (formoterol, salmeterol) y los
modificadores de leucotrienos (montelukast).

Durante la crisis se recomiendan dosis altas de salbutamol mediante nebuliza-
dor jet o inhalador de dosis medida presurizado con espaciador de volumen
valvulado con mascarilla. Por ejemplo 150 microgramos/kilogramo de peso de
salbutamol nebulizado por 3 ocasiones en una hora y continuar después una
dosis cada hora a 4 horas hasta mejoria. Debe iniciarse prednisona si después
de una hora de manejo con salbutamol no hay mejoria o desde el primer minuto
de manejo si se trata de crisis severa.

Para control a largo plazo se recomienda dosis bajas de esteroide inhalado con
espaciador de volumen, por ejemplo 200 microgramos diarios de budesonide
o 100 microgramos diarios de beclometasona. Si no hay control adecuado se
puede doblar la dosis.

La educacion del paciente y sus padres, el control ambiental (evitar humo de
tabaco y alérgenos) y el tratamiento de comorbilidades (rinitis, sinusitis, reflujo
gastroesofagico) son parte fundamental del manejo del paciente pediatrico
con asma.
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20 DIARREAS
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Introduccion

La enfermedad diarreica (ED) ocasiona una importante morbilidad infantil en el mundo y
es una de las principales causas de muerte en ninos menores de 5 anos. La incidencia
global de la diarrea infantil se ha mantenido relativamente constante desde la década de
los ochenta, pero ha habido una disminucion sostenida de muertes asociadas. El éxito
de esta reduccion en la mortalidad parece estar originado en gran medida mas por un
mejor manejo que por la prevencion. Las intervenciones principales que han ayudado
a lo anterior son: la utilizacion temprana de las soluciones de rehidratacion oral, el uso
apropiado de antibidticos para diarrea y disenteria, continuacion de la lactancia mater-
na, intervenciones nutricionales y restauracion rapida del estado nutricional en todos los
pacientes con diarrea.

Actualmente, el nuevo reto es hacer conciencia sobre los efectos adversos de los epi-
sodios diarreicos no fatales en lactantes y nifos sobre su crecimiento y desarrollo,
particularmente el rol que juega las infecciones repetidas y el impacto potencial de las
infecciones subclinicas frecuentes con el mismo patégeno. Las intervenciones depen-
deran de una mayor comprension de las vias causales, patogénesis y las secuelas de
estas infecciones, con o sin diarrea sintomatica.

Definiciones

Se define a la diarrea como sintoma o signo:
e Como sintoma, es el aumento subito en el nimero de evacuaciones, acompana-
das de una disminucién en su consistencia y un incremento en el contenido liquido
e Como signo, es el aumento en el peso y en el contenido acuoso de las evacua-
ciones (mayor de 30 g /kg/dia).
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e Se considera que es aguda cuando el episodio tiene menos de 14 dias de
evolucion

e (Cuando las evacuaciones tienen moco y sangre se denomina disenteria.
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a Diarrea Aguda como tres 0 mas
evacuaciones disminuidas de consistencia al dia, por mas de tres y menos de 14 dias.
De acuerdo a la Academia Americana de Pediatria define a la Gastroenteritis aguda
(por lo regular de etiologia viral o enterotoxigénica) como la enfermedad diarreica de
inicio brusco, acompanada o no de fiebre, nausea, vomito y dolor abdominal, con du-
racion de menos de 10 dias. Definicion limitada a ninos de 1 mes a 5 afos que viven
en paises desarrollados.

Epidemiologia, etiologia, patogenia y patrones clinicos

Cada dia, ocurren 4,7 millones de episodios de diarrea, incluyen 100,000 casos de dia-
rrea severa y cerca de 1,600 muertes, aproximadamente 9% de la mortalidad en nifos
menores de cinco anos.

Los factores de riesgo asociados para la presencia de la ED son el desarrollo socioeco-
némico y el nivel de saneamiento, los cuales conducen a un manejo inadecuado de la
excreta y contaminacion de los alimentos, siendo la via fecal-oral y a través de alimentos
0 agua contaminados, los mecanismos mas frecuentes de adquisicion.

La ED es originada primordialmente por virus, bacterias y parasitos, cada uno con
efectos distintivos.

e |os agentes virales implicados en la ED son: rotavirus, calicivirus (norovirus y
sapovirus), astrovirus, adenovirus entéricos, parvovirus, rotavirus no grupo Ay
coronavirus.

e |os patégenos bacterianos son: Escherichia coli (enterotoxigénica, enteropaté-
gena, enteroinvasiva, enterohemorragica y enteroagregativa), Campylobacter je-
juni, Shigella sp., Salmonella sp., Vibrio cholerae, Vibrio parahaemolyticus, Yersi-
nia enterocolitica, Aeromonas hydrophila, Plesiomonas shigelloides, Clostridium
difficile, Clostridium perfringens, Staphylococcus aureus y Bacillus cereus.

e | 0s parasitos son: Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Cryptosporidium y
helmintos.

En paises en desarrollo predominan las bacterias y parasitos, mientras que los virus tienen
la misma frecuencia tanto en paises industrializados como en paises pobres, deduciendo
que la etiologia viral no depende de los estandares de higiene.
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Se reconocen 4 mecanismos patogénicos principales por medio de los cuales los pa-
tdbgenos antes mencionados producen diarrea:

e Adherencia (unién a la célula epitelial con destruccion de las vellosidades intes-
tinales y la consecuente disminucion en la superficie de absorcion)

e Produccion de enterotoxinas (toxinas que producen alteracion del AMPc 6 GMPc)

e Invasion (en el cual existe invasion directa de la mucosa intestinal)

e Produccioén de citotoxinas (destruccion de células epiteliales). Un mismo pacien-
te puede mostrar durante un episodio diarreico 2 ¢ 3 mecanismos productores
de diarrea.

Las manifestaciones clinicas varian en relacion al enteropatdgeno, tamano de indculo,
edad del paciente y el estado inmunoldgico. El espectro incluye desde una infeccion
asintomatica hasta una infeccion sintomatica que pone en peligro la vida.

En base a los grandes avances en el conocimiento de la etiopatogenia de la diarrea y
de acuerdo a las caracteristicas clinicas que produce cada germen en particular, se han
podido identificar tres patrones clinicos de diarrea con consecuencias muy diferentes
para los individuos afectados:

1. Diarrea aguda liquida o acuosa (mecanismo no inflamatorio, accion de enteroto-
xinas 0 adherencia). Se caracteriza por evacuaciones liquidas, de niumero variable,
y que pueden o no acompanarse de fiebre elevada, nausea y vomito. Puede haber
ataque al estado general. Es la mas frecuente (90% de los casos de diarrea aguda)
y es la que mayormente produce deshidratacion. La ocasionan primordialmente:
Rotavirus, Norovirus, Sapovirus, Astrovirus, Adenovirus entéricos, E. coli entero-
toxigénica, E. coli enteropatogena, Salmonella, Cryptosporidium, Vibrio cholerae,
Clostridium perfringens, Bacillus cereus, Staphylococcus aureus, Vibrio parahae-
molyticus y Giardia lamblia.

2. Diarrea con sangre (mecanismo inflamatorio, resultado de la invasion inflamatoria
de las mucosa coldnica por bacterias invasoras, bacterias productoras de citoto-
xinas o parasitos). Cuadro caracterizado por un aumento en el nimero de evacua-
ciones, con escasa materia fecal pero con la presencia de moco, sangre y/o pus,
puede o no acompanarse de fiebre elevada, hay ademas pujo y tenesmo rectal. Si
es por proceso bacteriano hay gran ataque al estado general y presentar estado de
toxi-infeccion. Representa el 10% de los casos de diarrea aguda y la originan fun-
damentalmente Shigella, E. histolytica, E. coli enterohemorragica, E. coli enteroin-
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vasiva, Campylobacter jejuni, Salmonella, V. parahaemolyticus, Clostridium difficile

y Yersinia enterocolitica. Hay dos modalidades clinicas de este patrén de diarrea:

a. Disenteria. Es la mas frecuente. Si se acompana de fiebre elevada pensar en
etiologia bacteriana, principalmente Shigella. Si no hay fiebre y el paciente esta
en edad preescolar o escolar tenemos que descartar la presencia de Entamoe-
ba histolytica. Esta modalidad siempre requerira de manejo antimicrobiano (fun-
damentamente si la etiologia probable es Shigella) ya que se asocia diarrea
persistente, desnutricion y elevada mortalidad.

b. Diarrea aguda sanguinolenta. Menos frecuente y de curso autolimitado.

3. Diarrea persistente. Es aquel cuadro que se prolonga mas de 14 dias y que inicié
con un proceso diarreico agudo. Se asocia con: Giardia lamblia, Cryptosporidium,
Ascaris lumbricoides, Necator americanus, Strongyloides stercolaris, Trichuris tri-
chura, Isospora belli y Enterocytozoon bieneusi.

Laboratorio

Uno de los marcadores de inflamacion intestinal mas utilizados, es la citologia de moco
fecal (CMF), para determinar leucocitos polimorfonucleares (PMN) en heces mediante
el examen directo de las heces tenidas con azul de metileno o Wright. La presencia de
PMN son indica proceso bacteriano agudo de tipo invasivo (Shigella, Campylobacter
Jejuni Escherichia coli enteroinvasiva). La presencia de leucocitos mononucleares en la
CMF nos puede orientar a un proceso de tipo viral.

Actualmente esta bien documentado que los coprocultivos de rutina son generalmente
innecesarios, por su baja sensibilidad y el alto costo por prueba positiva relacionado
con el valor limitado sobre el manejo del paciente. Entre las indicaciones especificas de
un coprocultivo estan: diarrea severa, disenteria, diarrea de mas de dos semanas de
evolucion o paciente inmunocomprometido.

Las indicaciones para solicitar el examen coproparasitoscopico son: diarrea de mas de
dos semanas de evolucion, la presencia de diarrea después de un viaje a zonas endé-
micas 0 aguas recreacionales, contar con antecedente de exposicion a otros nifos en
guarderias o estado de inmunosupresion del paciente. Los resultados de los examenes
en fresco deben ser confirmados por tinciones permanentes.

En la actualidad existen multiples métodos comerciales para la demostracion de antige-
nos virales mediante inmunoensayos.
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Tratamiento

Si definimos un patrdn clinico nos sera de gran ayuda para orientar nuestro tratamiento:

1.

Diarrea aguda liquida. Es el patron clinico mas frecuente y es originado
principalmente por virus y bacterias toxigénicas. Aunque no disminuye la incidencia
de diarrea, el uso de la terapia de rehidratacion oral (TRO) evita mas del 90% de la
deshidratacion por diarrea. Por esta razén y como primera recomendacion, la OMS
ha designado a la TRO como la piedra angular en el manejo de todo nifio con diarrea
aguda para la prevencion y tratamiento de la deshidratacion, debiéndose iniciar tan
pronto sea posible después de la aparicion de los sintomas. Por la preocupacion que
la solucion de rehidratacion oral estandar (SROe) de la OMS puede producir hipe-
natremia, se ha desarrollado una nueva solucion de rehidratacion de “osmolaridad
reducida” (SROor). La composicion de la SROe es de 90 mmol/L Na+ y la SROor
de 75 mmol/L Na+, ambas han sido utilizadas en paises en desarrollo. La SROor
se ha asociado a un menor volumen de heces diarreicas, menos vomitos y una dis-
minucion de esquemas no programados de liquidos intravenosos en los pacientes
que la reciben en comparacion de aquellos a los que se les administra la SROe. En
el ano 2002, la OMS recomendd la SROor para el tratamiento de nifios y adultos
con diarrea. A pesar de que ambas SRO son eficaces, baratas y disponibles, su uso
se ha estancado en la mayoria de los paises. Ademas de la TRO, se recomienda €l
de continuar con la lactancia materna, ofrecer alimentaciéon normal y constante de
acuerdo a la edad durante el proceso diarreico para evitar el ciclo diarrea — desnu-
tricion; se impulsa la suplementacion de zinc por su eficacia en la disminucion de la
frecuencia, duracion y severidad de los episodios diarreicos, asi como, la recurrencia
de la enfermedad. No en todos los paises se recomienda la utilizacion de zinc, entre
ellos, México. La Unica indicacion del uso de antibidticos en diarrea aguda liquida
es aquella que es ocasionada por Vibrio cholerae. En el cuadro 20.1 se agrupan los
antibiéticos que la Norma Oficial Mexicana recomienda en el manejo de colera.

Cuadro 20.1 Antibiéticos que la NOM recomienda en el manejo del célera

EDAD ANTIBIOTICO DOSIS
< 5 afos Eritromicina, suspensién 80-50 mg/kg/dia (3-4 tomas)
por 3 dias
5 -9 afios Doxiciclina, capsulas 100 mgs Una capsula dosis Unica
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10 - 14 anos | Doxiciclina, capsulas 100 mgs Dos cépsulas dosis Unica

> 15 afios Doxiciclina, capsulas 100 mgs Tres capsulas dosis Unica

Fuente: SSA. NOM-016-SSA2-1994 “para la vigilancia, control y tratamiento del Cole-
ra”, México.

2. Diarrea con sangre. Patréon que se presenta en el 10% de los casos de diarrea
aguda y es originada principalmente por bacterias, entre ellas la mas frecuente es
Shigella. Esta asociada a una mortalidad entre el 5y 21% y es mas alta en nifos
menores de un ano y desnutridos. De las muertes por diarrea, entre un 40 a 60%
estan asociadas a diarrea persistente y de los pacientes con diarrea persistente,
el 70% tiene el antecedente de diarrea con sangre. De aqui la importancia de un
mejor tratamiento en este patrén clinico, ya que la hidratacion oral no disminuye
en forma significativa las muertes de diarrea con sangre. Si sabemos que Shige-
lla es el principal agente productor de diarrea con sangre, que esta asociada a
diarrea persistente, desnutricion, mayor posibilidad de complicaciones y muerte,
siempre se debera administrar antibiéticos en aquellos pacientes con diarrea con
sangre, ya sea en forma empirica o cuando se aisle Shigella. El tratamiento de
eleccion es trimetoprim-sulfametoxazol, en caso de resistencia, acido nalidixico,
quinolonas o cefalosporinas de tercera generacion pueden ser tratamientos al-
ternativos. En caso de identificacion de trofozoitos de Entamoeba histolytica el
tratamiento es el metronidazol.

3. Diarrea persistente. El tratamiento sera dirigido a la etiologia de este tipo de pa-
trén. Recordar que la intolerancia a la lactosa pudiera ser un factor en la persisten-
cia del cuadro.

Contexto aparte, es la investigacion de varios medicamentos con la finalidad de reducir
la frecuencia, duracion y severidad de la diarrea aguda. El principal problema para la
gran mayoria de los farmacos propuestos es la falta de una eficacia demostrada y para
algunos de ellos, la posibilidad de efectos secundarios, principalmente en ninos (lope-
ramida). El racecadotrilo, la diosmectita y ciertas cepas de probidticos han mostrado
una evidencia de eficacia. Entre los productos que han mostrado una pobre o limitada
eficacia se encuentran: loperamida, caolin-pectina, subsalicilato de bismuto, charcoal
activado, acido félico, glutamina, atapulgita, nitazoxanida y prebidticos.
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Actualmente el tratamiento de la diarrea aguda se basa en la opcion de “hacer lo mini-
mo”: administracion de SRO, alimentacion constante, no realizar examenes de labora-
torio y no administrar medicamentos innecesarios.
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Introduccion

Balance de agua y sodio

El agua es uno de los componentes mas importantes del organismo. El agua corporal
total corresponde aproximadamente a un 60% del peso corporal en el nifo, sin embar-
go éste porcentaje varia con la edad (Cuadro 21.1).

Cuadro 21.1 Composicion corporal segun la edad

Recién nacido 6 meses 1 aino 15 aios
ACT 80% 70% 65% 60%
AIC 33% 38% 40% 40%
AEC 45% 32% 25% 20%

ACT: agua corporal total AIC: agua intracelular AEC: agua extracelular

Esta variacion se da principalmente por el cambio de composicion corporal, especifica-
mente de la grasa corporal, ya que los adipocitos practicamente no contienen agua. El
agua corporal se encuentra distribuida en 2 compartimentos: intracelular y extracelular:
intravascular 25% e intersticial 75%.

La regulacion del volumen de liquido intracelular es esencial para el funcionamiento nor-
mal de la célula y depende principalmente de la osmolaridad plasmatica y por lo tanto
del balance de agua. El compartimento intravascular es importante para mantener una
adecuada perfusion a los tejidos y 6rganos y su relacion depende del balance del sodio.
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Balance de agua/osmorregulacién

En condiciones normales, los egresos de agua son iguales a los ingresos, es decir no
hay ganancia, ni pérdida de agua. Los ingresos estan dados por la ingesta de agua
pura, el agua contenida en los alimentos y el agua enddgena, generada por el metabo-
lismo de carbohidratos, proteinas y grasas. Los egresos se dan por las perdidas insen-
sibles y las perdidas sensibles: sudor, eliminacién por orina y evacuaciones; aungue Si
esta internado el paciente puede tener otras pérdidas (por sonda naso u orogastrica,
drenajes de penrose, pleural, etc). Los rifiones son los principales reguladores del ba-
lance hidrico, representan la principal via de eliminacion y ahorro de agua, por lo cual
la excrecion renal de agua esta estrechamente regulada para mantener constante la
osmolaridad plasmatica

Relacién entre la concentracién plasmatica de sodio y osmolaridad

La osmolaridad de una solucion esta determinada por el niumero de particulas que
contiene. Como el sodio es el principal soluto del liquido extracelular, determina mas
del 95% de la osmolaridad plasmatica, de modo que conociendo la natremia se puede
estimar facilmente la osmolaridad. La barrera que separa el liquido intracelular del ex-
tracelular, es la membrana celular, que es una membrana semipermeable (permeable
solo al agua) y el agua se mueve desde el compartimento de menor osmolaridad al de
mayor osmolaridad, de modo que cualquier cambio en la osmolaridad del liquido ex-
tracelular se va a traducir en un cambio en el volumen del liquido intracelular. Los otros
osmoles que participan en la osmolaridad plasmatica son glucosa, que en condiciones
normales contribuye con un maximo de 5 mOsm/kg y el nitrdgeno ureico, que por atra-
vesar libremente la membrana celular se considera un osmol inefectivo, de modo que la
osmolaridad se puede estimar con la siguiente féormula:

Osm=2xNa + (glucosa /18) + (nitrogeno ureico/2.8) Osmolaridad normal 280-295 mOsm

Balance de sodio: regulacién del volumen circulante efectivo

Mantener un volumen circulante efectivo adecuado es esencial para una adecuada
perfusion tisular. Este tiene relacion directa con la cantidad de sodio corporal total y no
€on su concentracion plasmatica, siendo el principal soluto para atraer el agua al com-
partimento extracelular. Para su regulacion existen receptores de volumen que censan
cambios de volumen circulante y hay efectores que restauran la normovolemia modifi-
cando la resistencia vascular, el gasto cardiaco y la excrecion renal de sodio y agua. El
transporte tubular de sodio y su regulacion se resumen en la Cuadro 21.2.
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Cuadro 21.2 Transporte tubular de sodio y su regulacion

Segmento % del NaCl Mecanismo de entrada
g filtrado que es del NaCl a través de Regulacidn
tubular . .
reabsorbido | membrana apical tubular
Intercambiador Na/H,
Tabulo 67 cotransporte con ATII, NE, Epi,
proximal aminoacidos y solutos Dopamina
organicos; paracelular
Asa de Henle 25 Cotransportador Na, K, ClI | Aldosterona, ATII
Tabulo distal 5 Cotransporte NaCl Aldosterona, ATII
I;:::?cor 3 ENaC Aldosterona, PNA,
PNB, ATII
y colector

ENaC: canal epitelial de sodio, ATIl: angiotensina Il, NE: norepinefrina Epi: epinefrina
PNA: péptido natriurético cerebral. NaCl: cloruro de sodio

Diferencias entre osmorregulacion y regulacion del volumen circulante efectivo
Las diferencias entre la fisiologia del agua y sodio y sus mecanismos reguladores se

muestran en la Cuadro 21.3.

Cuadro 21.3 Diferencias entre fisiologia del agua y sodio

Osmorregulacion

Regulacién del volumen

SQ::SZZM Osmolaridad plasmatica Volumen circulante efectivo
Cual es el SRAA, Sistema nervioso
sensor? ADH, Sed simpatico, PNA, Natriuresis

por presion, ADH

Que se afecta?

Excrecion de agua,
Ingesta de agua

Excrecion de sodio urinario

ADH: Hormona antidiurética SRAA: Sistema renina angiotensina aldosterona, PNA:

Péptido natriurético auricular
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Regulacion de la osmolaridad plasmatica

Las disnatremias son por lo tanto, un trastorno del agua. Los estados de hiposmolaridad
(ganancia de agua) o hiperosmolaridad (pérdida de agua) pueden provocar serias compli-
caciones neuroldgicas como resultado de los movimientos de agua hacia dentro o fuera
de la célula cerebral. Para evitar estos cambios bruscos, es que la osmolalidad plasmati-
ca es finalmente controlada, variaciones 1-2% disparan los mecanismos de control para
retornar la osmolaridad a lo normal. A nivel hipotalamico existen osmorreceptores que
ante un aumento de la osmolaridad plasmatica regulan la secrecion de hormona antidiu-
rética. Su efecto lo gjerce a nivel del tUbulo colector, uniéndose al receptor de ADH (V2R),
estimulando la reabsorciéon de agua a través de los transportadores de agua, aquapori-
nas 2 (AQP-2) aumentando la osmolaridad urinaria y disminuyendo el volumen urinario.

Composicion de electrolitos del liquido intracelular (LIC)

y del liquido extracelular (LEC)

Casi todo el sodio y el cloro corporales son extracelulares, mientras que el potasio y el
fosfato se encuentran en el compartimento intracelular y el agua puede circular liboremen-
te entre ambos compartimentos. Es crucial comprender que el agua se desplaza entre
los espacios intracelular y extracelular solamente en respuesta a un gradiente osmético.
Ademas, con la notable excepcion del cerebro, la cantidad total de solutos intracelulares
(osmoles) se mantiene fija, mientras que la cantidad total de solutos extracelulares pue-
de variar ampliamente. Finalmente, en estado de equilibrio, la osmolaridad del LIC y del
LEC debe ser igual. Esto se logra agregando o eliminando agua (pero no osmoles), del
espacio intracelular o agregando o eliminando agua u osmoles del espacio extracelular.
Trastornos de hidratacion y equilibrio del sodio. Existe una estrecha relacion entre el
sodio corporal total y el volumen extracelular, por lo tanto en estados clinicos asociados
con hipervolemia o edema, el sodio corporal total esta aumentado y cuando existe un
estado de hipovolemia el sodio corporal total esta disminuido. La mayoria de los signos
y sintomas clinicos de deshidratacion se debe a pérdida de sodio y agua, estos signos
son pérdida de peso, disminucion de la turgencia cutanea, hundimiento de la fontanela
anterior, desaparicion de lagrimas, hipotension, membranas mucosas secas, disminu-
cion de diuresis y aumento del pulso. Las anomalias de laboratorio incluyen hematocrito
elevado, aumento de densidad urinaria y disminucion del sodio en orina.

Homeostasis del potasio. El potasio se encuentra en el LIC, aunque generalmente se
mide en el plasma, éste espacio representa menos del 2% del potasio corporal total, por
lo tanto la masa celular determina el contenido corporal total de potasio, se ha estimado
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que este oscila entre 40-50 mEg/kg de peso. Los factores que influyen mas en el aumen-
to o disminucion del potasio son el aporte de potasio, las pérdidas gastrointestinales, la
excrecion renal y las alteraciones metabdlicas (acidosis que causa salida de potasio del
espacio intracelular, por cada 0.1 que disminye el pH el potasio aumenta 0.1-0.3 mEq
extracelular y alcalosis lo contrario). El potasio administrado por via oral o IV es reab-
sorbido rapidamente hacia el LEC y luego transportado al espacio LIC. En condiciones
normales, los rinones responden al aumento de potasio corporal incrementando la se-
crecion del tubulo renal distal bajo la influencia de aldosterona, excepto en la insuficiencia
renal aguda, éste es un mecanismo efectivo para mantener la homeostasis del potasio.
El manejo adecuado de liquidos y electrolitos en los pacientes pediatricos depende de
la comprension de la fisiologia alterada y de los riesgos potenciales del tratamiento, des-
afortunadamente, no es posible aplicar un enfoque de “recetario de cocina” a todos los
pacientes. En cada paciente es necesario evaluar cuidadosamente las deficiencias o ex-
cesos preexistentes y las pérdidas continuas basales y anormales. Tedricamente es posi-
ble dividir el peso corporal total de un paciente en una porcion compuesta por agua (ACT)
y otra por sélidos, principalmente proteinas, minerales esqueléticos y grasa corporal. El
recién nacido tiene 75-80% de ACT, en el periodo postnatal se produce una pérdida
rapida de agua corporal que representa el 5% del peso al nacimiento. Después de éste
ajuste inicial, el ACT, en promedio, representa el 65% del peso corporal en la infancia.
Los requerimientos diarios de liquidos estan estrechamente relacionados con el gasto
caldrico, éste se fundamenta en la energia de la oxidacion de carbohidratos enddgenos
0 exdgenos, 0 grasa necesaria para mantener un indice metabdlico. Las necesidades
caldricas varian con la actividad metabdlica y fisica, asi como el peso del paciente.

En pediatria existen 3 objetivos en el tratamiento hidrico:

e Proporcionar agua y electrolitos de mantenimiento (paciente en ayuno)

e Corregir las pérdidas preexistentes de agua, electrolitos y equilibrio
dcido-base (pacientes con deshidratacion o choque)

e Proveer las pérdidas continuas de agua y electrdlitos (diarrea, vomito, etc)

Calculo de liquidos en pediatria

Hay 3 métodos para calcular los liquidos en los pacientes pediatricos:
e Cdlculo de liquidos por kilo de peso/dia
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Célculo de liquidos por metro2 de superficie corporal(SC)/dia

Férmulas para calculo de superficie corporal:

<10 kg SC=Peso x 4 + 9/100

>10 kg SC=Peso x 4 + 7/ Peso +90

Célculo de liguidos de Holliday-Segar

La férmula de Holliday-Segar estima el gasto calérico en Kcal en relacion con el
peso corporal, considerando que por cada 100 Kcal consumidas se necesitan
100 ml de agua (Cuadro 21.4). Por lo tanto la férmula puede utilizarse indistinta-
mente para calcular requerimientos hidricos o caldricos.

Estos liquidos son para 24 horas y ahi deben considerarse infusiones, dilucion de me-
dicamentos, transfusiones, etc.

1000 ml x los primeros 10 kg

500 ml x los segundos 10 kg, 11-20 kg (50 ml/kg)

20 mi/kg por arriba de 20 kg

Ejemplo: paciente de 30 kg

Célculo: 1700 ml para 24 horas (566 ml para 8 horas)

1000 x los primeros 10 kg

500 x los segundos 10 kg

200 ml por los 10 kilos por arriba de 20

En estos 1700 ml se indicaran requerimientos de glucosa, electrolitos (Cuadro
21.5) y si el paciente tiene indicacion de un plasma o un paquete globular, se
debe restar de los liquidos.

Cuadro 21.4 Componentes de los liquidos de mantenimiento (100mi/Kg)

Componente Calculo de la pérdida

Agua Pérdidas insensibles de agua (45 ml/kg)

15 ml/kg a través de los pulmones
30 mi/kg a través de la piel
Pérdidas sensib
les (orina) 50-55 ml/kg
Pérdidas fecales 0-5 ml/kg
Sudoracion son minimas. Por encima de 30.5°C de
temperatura ambiental: 30 ml/100 kcal/°C
Fiebre aumenta 12% por cada °C >38°C

Electrolitos Sodio 3 mEqg / 100 ml de agua

Potasio 2 mEg/100 ml de agua
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Cuadro 21.5 Requerimientos de glucosa y electrolitos en pacientes pediatricos

Liquidos . . . .
parenterales Glucosa Sodio Potasio Calcio Magnesio
<10k 2-6 mg/kg/ | 15.4 2-5mEg/ | 50-100 mg/ | 50-100

9 | min/dia mEq/100 mi | kg/dia kg/dia mg/kg/dia
toka  |208097 |15.4 ?OE%? 50-100 mg/ | 50-100
9 m2/dia mEg/100 mi m27 dia kg/dia mg/kg/dia

Presentaciones comerciales de liquidos y electrolitos

Soluciones no combinadas:

e Glucosa 5% 100 ml =5 gr de glucosa

e Glucosa 10% 100 ml= 10 gr de glucosa

e Glucosa 50% 100 ml =50 gr de glucosa 1 ml= 0.5 gr de glucosa

e Solucién salina 100 ml 15.4 mEq sodio
e (Concentrado de sodio ampulas de 10 ml 1 mi= 3 mEq sodio
e Cloruro de potasio 2 presentaciones: ampulas de 20 mEg en 5 ml 1 ml= 4 mEq
potasio y ampulas de 20 mEg en 10 ml 1 ml= 2 mEq potasio
e Fosfato de potasio ampulas de 20 mEqg en 10 ml 1 ml = 2 mEq potasio
Gluconato de calcio ampulas de 1 gr en 10 ml 1 ml= 100 mg Soluciones mixtas:
e Solucion Rubin Calcagno 100 mi= 5 gr de glucosa y 5.1 mEqg de sodio
e Solucion mixta 100 ml= 5 gr de glucosa y 15.4 mEqQ sodio
e Solucion Hartman 1000 mi= 131 mEq sodio + 111 mEq cloro + 29 mEq lactato
+ 5 mEq potasio + 4 mEq calcio
e Solucion Ringer lactato= 130 mEq sodio +109 mEq cloro + 27.7 mEq lactato +
4 mEq potasio + 2.7 mEq calcio

Hipoglucemia

Es definida como la presencia de niveles séricos <40 mg/dL. Los datos clinicos son
debilidad, taquicardia, sudoracion, temblores, convulsiones. Se puede presentar en
pacientes con sepsis 0 choque séptico, con aporte bajo de glucosa, hiperinsulinismo,
errores innatos del metabolismo, desérdenes endocrinos como disfuncion adrenal y de

la hipdfisis.
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El tratamiento es administrar bolo de 0.5-1 gr/kg de glucosa al 10% (via periférica, si
no tiene problema de sobrecarga de liquidos) o al 25% (si tiene catéter central o tiene
datos de hipervolemia, para no sobrecargarlo mas) para 5-10 minutos. Checar nueva
glucemia una hora después.

Consideraciones:

e |as soluciones intravenosas normales deben tener maxima concentracion de
potasio al 6% (6 mEg en 100 ml de liquidos parenterales).

e La concentracion maxima de glucosa en via periférica, es al 12% (12 gr por
cada 100 ml de liquidos parenterales). Si se indican concentraciones > 12%
debera colocarse catéter venoso central.

e Férmula para calcular la glucosa/kilo/minuto
Dosis en mg x peso x 1440 / 1000= gr de glucosa en 24 hrs

Manejo de liquidos en diferentes condiciones

Las necesidades de liquidos se pueden clasificar:
e Patologias que requieren aporte de liquidos altos
e Patologias que requieren liquidos de forma normal (Holliday-Segar)
e Patologias que requieren disminuir el aporte de liquidos

Patologias que requieren aporte alto de liquidos

Quemados

Férmula Parkland (3-4 mi/kg/ SC quemada, 50% de los liquidos para 8 hrs empieza
a contar desde la hora en que se quemod y 50% para 16 hrs con solucion Hartman) +
liquidos de mantenimiento calculados por Holliday-Segar.

Recordar que los pacientes pueden requerir mas 0 menos liquidos y que si esta inesta-
ble hay que hacer balance de los ingresos y egresos, valorar signos vitales, sobre todo
diuresis, lo ideal es mantener 1 mi/kg/hora.

Cetoacidosis diabética

El paciente con cetoacidosis diabética puede llegar muy deshidratado (diuresis osmoti-
ca) el manejo inicia con una carga a 10 ml/kg para una hora, posteriormente se calculan
sus liquidos de mantenimiento a 1.5 o 2 veces Holliday-Segar, con solucion salina +
40 mEq de K/litro (20 de cloruro de potasio y 20 de fosfato de potasio). Se le agrega
glucosa al 5% cuando el dextrostix sea menor de 200mg/dL.
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Pancreatitis

Es otra patologia que requiere liquidos altos, generalmente dos veces Holliday-Segar,
con requerimientos de electrolitos y glucosa de acuerdo a peso.

Otras

Hiperhidratacion en pacientes que van a iniciar quimioterapia.

Pacientes con sindrome de lisis tumoral.

Pacientes con rabdomiolisis.

Pacientes que requieren liquidos bajos (20-30% menos del Holliday-Segar)

e Pacientes con cardiopatias de hiperflujo (CIA, CIV, PCA, drenaje venoso anoma-
lo, canal A/V).

e Pacientes con insuficiencia renal cronica (se manejan con pérdidas insensibles),
con sodios muy bajos al 0.45% o sin sodio y sin potasio.

e Pacientes con falla renal aguda, en anuria.

e Pacientes con edema pulmonar o anasarca o anuricos, se calculan liquidos
perenterales en base a pérdidas insensibles (400-600 ml/m2/dia, dependiendo
si estan intubados o0 no)

Liquidos para estado de choque

Si el nino necesita liquidos para resucitacion, usar cristaloides libres de glucosa, que con-
tengan sodio en el rango de 131-154 mEg/L, bolos de 20 ml/kg para 5-10 minutos. Tomar
en cuenta condiciones pre-existentes como enfermedad cardiaca o enfermedad renal, en
las cuales las cantidades deben ser menores 5-10 mi/kg para mas tiempo, 10-20 minutos.
En neonatos de término que requieran reanimacion de liquidos, usar cristaloides libres
de glucosa que contengan sodio en el rango de 131-154 mEg/L, en bolos de 10 ml/kg
para 10 minutos.

Liquidos de mantenimiento en nifios

Si un niflo se va a quedar en ayuno, calcularle liquidos de mantenimiento por Holli-
day-Segar (rara vez se necesita > de 2500 ml en 24 hrs en pacientes masculinos y 2000
ml en 24 hrs los femeninos), inicialmente usar cristaloides isoténicos que contengan
sodio en el rango de 131-154 mEqg/L.

Medir electrolitos séricos y glucosa al momento de calcularle los liquidos y al menos
cada 24 horas.

Realizar balance de liquidos (ingresos-egresos).
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Si hay riesgo de retencion de agua no asociada con secrecion inapropiada de hormona
antidiurética (SIHA) considerar: restringir liquidos en un 50-80% de las necesidades de
mantenimiento o reducir liquidos, calculando en base a pérdidas insensibles mas el
gasto urinario

Calculo de liquidos en neonatos de término
Indicar cristaloides isoténicos que contengan 131-154 mEg/litro de sodio con glucosa 5-10%.
En neonatos criticamente enfermos con fase de adaptacion postnatal (sindrome de
dificultad respiratoria, aspiracion de meconio, encefalopatia hipdxico-isquémica) indicar
minimo aporte de sodio hasta que presente diuresis adecuada. Aportar otros electroli-
tos a requerimientos:

e Dia 1 de vida: 50-60 ml/kg/dia

e Dia 2: 70-80 ml/kg/dia

e Dia 3: 80-100 ml/kg/dia

e Dia 4: 100-120 ml/kg/dia

e Dia 5-28: 120-150 ml/kg/dia

Liquidos de mantenimiento
Considerar cristaloides isotonicos que contengan sodio en el rango de 131-154 mEqg/L
mas aporte de electrolitos a requerimientos.

Deshidrataciéon/Hipovolemia

Deshidratacion es definida como la pérdida de agua corporal total que da como resul-
tado hipovolemia. El balance negativo del agua corporal total puede ser resultado de
disminucion de los ingresos, incremento en las pérdidas o movimiento de agua fuera
del espacio intravascular. La causa mas comun de deshidratacion en nifos es la gas-
troenteritis aguda. Otras causas de deshidratacion se observan en Cuadro 21.6.
Clasificacion de la deshidratacion

La escala mas practica es la descrita por la Organizacion Mundial de la Salud (Cuadro
21.7). El método tradicional para determinar el grado de deshidratacion es calcular el
grado de déficit de liquido o porcentaje de pérdida de peso, sin embargo esto no siem-
pre es posible, porque las madres desconocen el peso previo del nino deshidratado.
Otra escala que se usa con mucha frecuencia es la de deshidratacion clinica (Cuadro
21.8), en esta escala cero puntos indica que no hay deshidratacion (<5%), 1-4 puntos
deshidratacion moderada (5-10%) y 5-8 indica deshidratacion severa (>10%).
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Cuadro 21.6 Causas mas comunes de deshidratacion en nifios

Disminucion Aumento de las Movimiento de liquidos fuera
de la ingesta pérdidas de espacio intravascular
Anorexia Vémito Quemaduras
Alteracion del Diarrea Ascitis
estado mental
Faringitis Fiebre lleo paralitico
Estomatitis Hiperventilacion Peritonitis
Dificultad respiratoria Hlperplg&a adrenal Anafilaxis
congenita
. , ) Sepsis
Niflo maltratado Diaforesis ,
Falla cardiaca

Cuadro 21.7 Clasificacion de la Severidad de la Deshidratacién de la Organiza-

cion Mundial de la Salud.

Sin
deshidratacion
(Pérdida <5%)

Deshidratacion
leve-moderada
(Pérdida 5-

10%)

Deshidratacién grave
(Pérdida >10%)

Sin signos
signos:
Ojos hundidos

2 0 mas de los siguientes

Bebe con avidez, sediento
Signo de lienzo humedo
Inquietud, irritabilidad

2 0 mas de los siguientes signos:
Letargia/Inconsciente

Ojos hundidos

No puede beber o bebe poco

Al pellizcar la piel regresa muy lenta-
mente (> 2 seQ)

Cuadro 21.8 Escala de Deshidratacion Clinica

PUNTUACION
PARAMETROS
0 1 2
Apariencia Normal Sediento, inquieto o Somnoliento, frio,
general letargico, pero irritable | sudoroso, comatoso
cuando se toca
Ojos Normales Ligeramente hundidos | Muy hundidos
Mucosas Hlumedas Viscosas Secas
Lagrimas Presentes | Disminucion Ausencia
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Manejo de la deshidratacion
Los ninos que no estan deshidratados o que presentan deshidratacion leve a moderada
se deben manejar con hidratacion oral.
Administrar la solucién para rehidratacion oral (SRO) con cuchara, jeringa o gotero para pro-
veer 1-2 mi/kg de liquido cada 5 minutos o bien 5-10 ml cada 5-10 minutos con una meta
de 50-100 ml/kg para 3-4 horas. No se recomienda suprimir la dieta durante la diarrea.
Ninos en riesgo de deshidratacion
Nifos <10 kg: administrar 60-120 ml (2-4 onzas) de SRO por cada episodio de vomito
o diarrea.
Nihos >10 kg: administrar 50-100 ml (4-8 onzas) de SRO por cada episodio de vomito
o diarrea.
Ninos con deshidratacion leve a moderada
Nihos <10 kg: administrar 50 mi’kg de SRO para 4 horas, dividir la cantidad total en 4
y posteriormente entre 12, para que se administre cada 5 minutos. Para deshidratacion
moderada administrar 100 ml/kg con la misma distribucion.
Nihos >10 kg: Con deshidratacion leve administrar 30 ml/kg y para deshidratacion mo-
derada 60 ml/kg (misma distribucion) para 4 horas.
Nifios >10 kg: Administrar 50-100 ml (4-8 onzas) de SRO por cada episodio de vomito o diarrea
Los pacientes deben ser observados durante las 4 horas de hidratacion, si mejoran
deberan ser manejados como nifos sin deshidratacion; de lo contrario, si aparecen
signos de deshidratacion grave, intolerancia a la via oral y/o fracaso terapéutico, debera
ser manejado con liquidos intravenosos o por SOG o sonda nasogastrica.
Indicaciones de hospitalizacion:

e Choque

e Fracaso con terapia oral: aumento del gasto fecal, vomito incoercible y/o ingesta

insuficiente por alteracion del estado de conciencia

e Deshidratacion severa

e Alteraciones neuroldgicas (crisis convulsivas, letragia)

e No tolerancia a la via oral

e Sospecha de patologia quirdrgica abdominal

e Condicion social que imposibilita el adecuado cuidado y tratamiento ambulatorio

e Persistencia de deshidratacion una vez hidratados
Ninos con deshidratacion severa
Se maneja con cargas de 20 ml/kg de solucion isoténica en bolo rapido, se repiten las
cargas hasta que mejore el estado mental asi como la perfusion, seguido de terapia de
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liquidos de mantenimiento con solucién mixta mas aporte de electrolitos, calculados
con férmula de Holliday-Segar mas pérdidas de las evacuaciones y/o vomitos, realizar
balances por turno y cuantificar diuresis y evacuaciones. La hidratacion oral y dieta en-
teral o formula puede ser indicada tan pronto como sea tolerado por el paciente.

Alteraciones electroliticas

Hiponatremia

Esté indicado corregirla con sodio sérico menor de 120 mEg/L. Si el sodio séri-
co es mayor a 120 mEg/L debe corregirse si hay signos clinicos de hiponatremia
0 convulsiones.

Formula para correccion: Na ideal- Na real x 0.6 x peso = mEq de sodio para
corregirse en 24 hrs. Tomar controles de electrolitos ¢/ 8-12 hrs.

Solo deben corregirse 12 mEqg/dia para no cambiar la osmolaridad tan brusca-
mente por el riesgo de edema cerebral y mielolisis pontina.

Hipernatremia

Esta indicado corregir el déficit de agua libre con Na sérico >145mEg/L
Férmula para correccion: 4 ml x kg x (sodio real — sodio ideal)=ml de agua libre
p/24 horas.

No debe de corregirse > 12 mEq / dia.

Hipokalemia

Esta indicado corregirse el potasio cuando es < 3.5 mEg/L

Aumentar el aporte (maximo 6 mEg/100 ml de liquidos parenterales), de 0.5-1.0
mEag/kg al 10-18% (10-18 mEq por cada 100), en carga para una hora con mo-
nitorizacion electrocardiografica.

Tomar nuevos electrolitos séricos al terminar la carga.

Hiperkalemia
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Cuando se encuentra por arriba de 5.5 mEqg/L retirar potasio de liquidos.
Gluconato de calcio 100 mg/kg solucion 1:1 p/ 5-10 min, maximo 1 ampula.
Bicarbonato de sodio 1-2 mEg/kg IV en 10-15 minutos, méaximo 50 mEq.
Micronebulizaciones con salbutamol a 0.15 mg/kg (1 ml=5 mg)

Soluciones polarizantes glucosa 25% 0.5 gr/kg + insulina rapida 0.1 U/k p/ 30
min en mezcla.

Resin calcio 1 gr/ kg via rectal.

Dialisis 0 hemodidlisis con valores por arriba de 7.5 mEg/L.
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Hipocalcemia

e Corregir si el calcio < 8.5 mg/dL o calcio ionizado < Tmmol/L.

e Déficit puede presentarse por aporte bajo en la dieta, falta de vitamina D o de
paratohormona, perdidas renales, Sindrome de Di George, en recién nacidos
hijos de madre con eclampsia con hipermagnesemia.

e Datos clinicos de hipocalcemia: tetania, irritabilidad, hiperreflexia, debilidad, pa-
restesias, fatiga muscular, estridor y laringoespasmo. Efectos cardiovasculares
incluyen hipotension, bradicardia y arritmias.

e Tratamiento: gluconato de calcio: 100 mg/kg IV sobre 5-10 minutos.

Hipercalcemia

e (Calcio sérico > 11 mg/dL o calcio ionizado >1.3 mmol/L.

e En pacientes con hipomovilidad prolongada, hiperparatiroidismo, Exceso de vi-
tamina A o D y enfermedades granulomatosas. Es poco frecuente en pacientes
pediatricos.

e Datos clinicos de hipercalcemia: irritabilidad, letargica, convulsiones, nausea,
vomito, coma, color abdominal, hipertension arterial, intervalo QT corto en ECG.

e Tratamiento: hidratacion con solucién salina isotonica 0.9%, furosemide, calci-
tonina 10 U/kg IV cada 4-5 horas, la hidrocortisona 1 mg/kg cada 6 horas pue-
de disminuir la absorcion gastrointestinal de calcio. Otros medicamentos menos
usados son aspirina e indometacina.

Hipomagnesemia

e Se considera si el magnesio es <1.6 mg/dL.

e Ocurre muy frecuente en pacientes criticos a l1os que no se les da aporte en
liquidos intravenosos, en ayuno o con pérdidas por tracto gastrointestinal o re-
nal. La pancreatitis puede dar hipomagnesemia e hipocalcemia. Los datos cli-
nicos de hipomagnesemia son: debilidad muscular, cambios en ECG como PR
prolongado, QT prolongado, ondas T planas y Torsades de pointes: En casos
severos puede presentarse laringoespasmo y convulsiones.

e Tratamiento: sulfato de magnesio 25-50 mg/kg en 3-4 horas.

Hipermagnesemia

e Se considera si el magnesio es >2.4mg/dL. Generalmente los sintomas apare-
cen con niveles > 5 mg/dL, incluyen nausea, vomito, disminucion de los refle-
jos tendinosos y bloqueo neuromuscular, bradicardia, depresion miocardica,
intervalo PR prolongado y bloqueo AV.

e Tratamiento: gluconato de calcio 50-100 mg/kg IV.
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Hipofosfatemia
e Se presenta en p acientes con ayunos prolongados, que no tengan aporte,
en cetoacidosis diabética, tratamiento con insulina, falla renal, necrosis tubular
renal, acidosis tubular renal, enfermedad de Wilson, hipokalemia e hiperparati-
roidismo. Los signos y sintomas incluyen: debilidad, hipoventilacion, alteracion
miocardica, convulsiones y coma.
e Tratamiento: consiste en agregar fosfato de potasio a los liquidos en base a reque-
rimientos de potasio (mitad de cloruro de potasio y mitad de fosfato de potasio).
Hiperfosfatemia
e Es poco frecuente en pediatria. Se puede presentar en pacientes con sindrome
de lisis tumoral, rabdomiclisis, hipoparatiroidismo, falla renal.
e Tratamiento incluye antiacidos con hidrdxido de aluminio via enteral y rehidrata-
cion con liquidos isoténicos.
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INTOLERANCIA A LA LACTOSA

Definiciones

Intolerancia a la lactosa: Sindrome clinico que se caracteriza por 1 0 mas de los siguien-
tes sintomas: dolor abdominal, diarrea, nausea, flatulencia o distencion después de la
ingestion de lactosa. Los sintomas varfan en cada individuo dependiendo del contenido
de lactosa en el alimento, el grado de deficiencia de lactasa y de la preparacion del
alimento en que se ingiri6 la lactosa.

Malabsorcion de lactosa: Problema fisioldgico, que se atribuye al desequilibrio entre
la cantidad de lactosa ingerida y la capacidad de la lactasa de hidrolizar el disacarido.
Deficiencia primaria de lactasa: Deficiencia parcial o absoluta de lactasa. Causa mas
comun de intolerancia y malabsorcion de lactosa, también conocida como de tipo adul-
to hipolactasia ¢ deficiencia de lactasa hereditaria.

Deficiencia Secundaria de lactasa: Deficiencia de lactasa secundaria a un dafo intestinal
como gastroenteritis aguda, diarrea persistente, sobrecrecimiento bacteriano, quimioterapia.
Deficiencia congénita de Lactasa: desorden autosémico recesivo muy poco frecuente.
Con histologia normal del intestino delgado, se caracteriza por el bajo o totalmente au-
sente contenido de concentraciones de lactosa.

Deficiencia de lactasa del desarrollo: Deficiencia relativa de lactasa observada en los
nifos pre término (28-34 semanas de gestacion) debido a la inmadurez del tracto gas-
trointestinal y deficiencia de disacaridasas.
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Fisiopatologia

La enzima lactasa-florizina hidrolasa, mejor conocida como lactasa es una beta ga-
lactosidasa responsable de la hidrdlisis de la lactosa en los monosacaridos glucosa y
galactosa. Estos son absorbidos por los enterocitos (Figura 22.1), la glucosa se utiliza
como una fuente de energia y la galactosa se convierte en un componentede glicolipi-
dos y glicoproteinas.

La enzima tiene dos sitios activos, una hidroliza la lactosa y el otro la florizina glicolipidos
provenientes de la dieta.

Una serie de acciones del sitio de florizina son Utiles para los seres humanos, lo que
explica porque en algunos, la actividad enzimatica se conserva tras el descenso en la
expresion de la enzima después del destete de la leche materna.

La lactasa esta presente en la superficie apical de los enterocitos, en el borde de cepillo
intestinal. Su expresion mas alta es en el intestino proximal.

En la octava semana de gestacion, se detecta la actividad de la lactasa en la mucosa del
intestino, la actividad aumenta hasta la semana 34 y en el nacimiento alcanza su maxi-
ma expresion; Sin embargo esta actividad comienza a decrecer después del destete.

Lactasa florizina
hidrolasa

Microvellosidad

Figura 22.1 Lactasa florizina hidrolasa en el borde de cepillo hidroliza eficien-
temente la lactosa en galactosa (Gal) y glucosa (Glu), las cuales junto con agua
luminal se absorben rapidamente en el torrente sanguineo.
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Para una utilizacion eficaz de la lactosa sin sintomas de la intolerancia, sélo es necesario
el 50% de la actividad de la lactasa. El fenotipo de falta de persistencia de lactasa se
expresa en otros mamiferos, esto es ahora considerado como el tipo ancestral mientras
que la persistencia de la lactasa es debido a una mutacion.

Diagnéstico

Clinica. Los sintomas mas comunes son distencion abdominal, flatulencia, célicos y
heces liquidas. Debe sospecharse al evidenciar la relacion entre la ingestion de lactosa
y sintomas. Para confirmar intolerancia, se indica dieta de exclusion de lactosa por 2
semanas, se reintroducen poco a poco alimentos lacteos y se observa la recurrencia de
sintomas. Ver Cuadro 22.1y 22.2.

La lactosa no absorbida es un sustrato para las bacterias intestinales, especialmen-
te las del colon. Las bacterias metabolizan la lactosa produciendo &cidos grasos de
cadena corta y gases (metano, dioxido de carbono e hidrogeno) dando lugar a los
sintomas anteriores.

La malabsorcion de lactosa genera una carga osmaética que atrae liquidos y electrolitos
en el lumen intestinal, dando lugar a heces sueltas. El inicio de la diarrea esta relacio-
nado con la cantidad de lactosa ingerida. Es infrecuente antes de los 2-3 anos de vida.

Cuadro 22.1 Contenido de calcio y lactosa en productos de uso comun

Productos Calcio (mg) Lactosa (gr)
Yogurt, bajo en grasa 1 taza 448 8.4
Iﬁ;g: entera (3.25% grasa) 576 108
Leche reducida en grasa 1 taza 285 12.2
Helado de vainilla 2 taza 92 4.9
Queso Cheddar 30 gr 204 0.07
Queso Suizo 30 gr 224 0.02
Queso cottage 135 1.4
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Cuadro 22.2 Fuentes ocultas de lactosa

Pan y productos horneados Embutidos y carnes frias(verificar etiqueta)
Cereales procesados Aderezos para ensaladas

Galletas, panques, biscuits Dulces de leche, natillas,cajetas, chocolates
Sopas instantaneas Caseinato(*)

Margarina

(*) El caseinato es una proteina de la leche, no contiene lactosa pero debe ser elimina-
da durante losdias iniciales de la dieta de exclusion.

Pruebas diagnésticas. Test de hidrogeno espirado con una carga de lactosa (20-25
g/kg, en ayuno). Un aumento (>20 ppm) en el hidrégeno espirado después de aproxi-
madamente 60 minutos es diagndstico de malabsorcion de lactosa. Ph fecal (<5-5.5).

Tratamiento

Aungue la malabsorcion de lactosa no predispone a malabsorcion de calcio, la elimi-
nacion de productos puede controlar los sintomas pero puede ser un problema para la
Optima mineralizacion de los huesos. Ver Cuadro 22.3.

Se debe valorar la cantidad de lactosa que puede ser tolerada por el paciente. Pueden
consumirse pequenas cantidades de lactosa dependiendo de la presentacion y de la
combinacion con otros alimentos.

El yogurt es mejor tolerado debido a que las bacterias que contiene hidrolizan la lactosa
en glucosa y galactosa antes de ser consumidos. La presentacion semisolida retarda el
vaciamiento gastrico y el transito gastrointestinal, reduciendo los sintomas de intolerancia.
Los probidticos reducen los sintomas de distencion, como consecuencia de la lactasa
microbiana presente dentro de las bacterias acido lacticas contenidas en los productos
probidticos, mejorando asi la digestion de lactosa.

Productos deslactosados y la suplementos de lactasa pueden ayudar.

Cuadro 22. 3 Ingesta recomendada de calcio
EDAD (anos) IDR (mg/d)
1-3 500
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4-8 800
9-18 1300
19-50 1000
> 50 1200

1997 Institute of Medicine Dietary Reference Intakes
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ALERGIA A LA PROTEINA DE LECHE DE VACA

Introduccioén

Las reacciones alérgicas a alimentos se han incrementado en los ultimos 20 afios con-
viertiéndose en un problema cada vez mas frecuente en la practica clinica. La preva-
lencia de la alergia a la proteina de leche de vaca (APLV) varia entre 3.9% al 18% en
la ultima década, siendo los nifios el grupo mas afectado, principalmente durante el
primer ano de vida.

Definicion

Reaccion de hipersensibilidad iniciada por un mecanismo inmunitario especifico contra
una o varias proteinas de leche de vaca. Estas reacciones pueden ser mediadas por
anticuerpos IgE, mecanismos mixtos 6 de tipo no IgE.

La APLV no incluye otras reacciones adversas a la leche como lo es la intolerancia a la
lactosa, no relacionada a un mecanismo inmunoldgico.

Clasificacion

La mejor clasificacion es la que distingue entre las reacciones adversas a alimentos me-
diadas inmunolégicamente (Cuadro 22.4) y diversos mecanismos de intolerancia
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(Cuadro 22.5). Las reacciones mediadas inmunoldgicamente pueden ser divididas en-
tre reacciones mediadas por IgE 0 agudas y no mediadas por IgE, todas llamadas reac-
ciones de hipersensibilidad; con frecuencia es posible observar mas de un mecanismo
de hipersensibilidad de los descritos clasicamente por Gell y Coombs.

Cuadro 22.4 Mecanismos inmunolégicos en reacciones alimentarias

TIPO DESCRIPCION OBSERVACIONES

IgE hipersensibilidad inmediata

(anafilaxia) El tipo clasico de alergia

Hipersensibilidad citotdxica

. . Poco comun en alergia a alimentos
dependiente de anticuerpos

m lgG hipersensibilidad mediada Explica manifestaciones extraintestinales
por complejos inmunes en alergia a alimentos

v Hipersensibilidad mediada Explica manifestaciones semanas
por células, células T después de haber ingerido el alergeno

Los alergenos son un pequefio numero de alimentos los que causan el 90% de las
reacciones de hipersensibilidad: leche, huevo, pescado, nueces, cacahuate, mariscos,
soya, trigo y chocolate son los mas frecuentes. Aunque la mayoria tiene un peso mo-
lecular relativamente bajo, su principal caracteristica es que son capaces de unir IgE
sobre la superficie de las células cebadas.

Cuadro 22.5 Mecanismo no inmunolégicos en reacciones alimentarias

TIPO CARACTERISTICAS
Deficiencias Gastrointestinales: deficiencia de lactasa
enzimaticas Sistémicas: deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa

Cafeina, tiramina, serotonina, alcohol, histamina, exorfinas o
reacciones adversas de farmacos administrados para otras
enfermedades

Efectos
farmacolégicos
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Aflatoxinas producidas por levaduras en la superficie de algunas
Toxicos semillas, toxinas de hongos o producido por bacterias como el
botulismo

Contaminantes | Con efecto téxico o farmacoldgico, colocados para su
o aditivos conservacion o contaminantes como los pesticidas

Psicologica Manifestaciones psicolégicas de rechazo a algunos alimentos

Patogénesis

Existen dos posibilidades para el desarrollo de enfermedad;
e Un exceso en la penetracion de antigenos puede producir enfermedad sistémi-
ca 0 gastrointestinal
e Que la estructura de algunos antigenos pueda ser reconocida por un sistema
inmune sutilmente defectuoso.

Barrera inespecifica no inmunoldgica: para que una antigeno llegue a la circulacion
sistémica debe evadir una serie de mecanismos de defensa no inmunoldgicos como
amilasas salivales, &cido gastrico y pepsinas, enzimas pancreaticas e intestinales, ac-
tividad de lisozimas de la célula intestinal, ademas de la propia estructura de la célula
intestinal, su cubierta glucoproteica, sus uniones firmes entre ambas células y el peris-
taltismo intestinal.

Barrera Especifica Inmunoldgica: las barreras inmunolégicas son la IgA secretora
(IgAs) del lumen intestinal y la depuracion de antigenos del sistema gastrointestinal como
es la IgA e IgG especificos contra antigenos séricos y el sistema reticulo endotelial.

La mayoria de las macromoléculas necesarias para las funciones normales del cuerpo
son sintetizadas de novo, hay algunas macromoléculas que son tomadas por el epitelio
intestinal del lumen del intestino. La transferencia de macromoléculas es particularmen-
te importante durante la infancia cuando el desarrollo de los érganos es incompleto.
Mecanismos transepiteliales especificos son necesarios para el ingreso de un numero
de proteinas incluyendo factores de crecimiento e inmunoglobulinas. El factor de creci-
miento epitelial, el factor de crecimiento del nervio y el factor de crecimiento tumoral alfa
contenidos en la leche materna son un buen ejemplo de macromoléculas que aprove-
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chan un estado fisiolégico del desarrollo con una aparente debilidad de los mecanismos
de barrera no inmunolégicos e inmunoldgicos (deficiencia de IgAs) durante la lactancia
temprana para pasar a la circulacion sistémica. El ingreso de material antigénico vy la
presentacion al sistema inmune de la mucosa puede presentarse de tres formas:

e A través de las células M (membranosas) que se encuentran en la cripta de la
vellosidad, su cubierta de glucoproteinas es escasa y los foliculos linfoides estan
adyacentes a estas células especializadas.

e |os enterocitos son capaces de presentar antigenos y estimular las células T
supresoras.

e | os antigenos pueden ser presentados al sistema inmune de la mucosa por una
via paracelular por células macréfagos y dendriticas de la lamina propia.

Tolerancia oral: la respuesta del sistema inmune del intestino mas importante es la
supresion o tolerancia. Este fendmeno permite que la relacion entre el propio organis-
mo y el medio ambiente sea cordial y su comprension sea una prioridad incluso para el
tratamiento de enfermedades sistémicas en las cuales existe autoinmunidad.

Cuadro clinico

Puede ser Util diferenciar entre las reacciones inmediatas que ocurren desde minutos
hasta 2 horas después de la ingestion del alérgeno y son mas propensas a ser media-
das por IgE, mientras que las reacciones retardadas se manifiestan hasta 48 horas o
incluso 1 semana después de la ingestion. Estas Ultimas también puede implicar no ser
mediada por los mecanismos IgE. Las combinaciones de las reacciones inmediatas y
tardias pueden ocurrir en el mismo paciente.

Cuadro 22.6 Signos y sintomas en la alergia a la proteina de la leche de vaca

Sintomas
Sistema REACCION INMEDIATA REACCION RETARDADA
(Minutos a 2 hrs) (48 hrs a 7 dias)
Digestivo Vomito Disfagia

Regurgitacion frecuente
Cdlico, dolor abdominal *

256



Conceptos basicos en Pediatria

Vémito

Rechazo al alimento
Diarrea
Estrefimiento

Rash perianal

Respiratorio

Sibilancias o estridor

Ruidos nasales

Dificultad respiratoria Sibilancias
Tos cronica
Piel Urticaria Urticaria
Angioedema Eczema *
Angioedema (hinchazén de labios y
parpados)
General Anafilaxis Irritabilidad, llanto por mas de 3

Sindrome de enterocolitis
inducido por alergia

horas por dia *

(*) Frecuente en menores de seis meses

Diagnéstico

e Historia clinica completa: antecedentes familiares de alergia, alimento sospe-
choso y cantidad ingerida, tiempo transcurrido entre la ingestion, reaccion vy el
desarrollo de los sintomas al alimento sospechoso.

e Exploracion fisica: piel, sistema gastrointestinal, respiratorio.

e Estado Nutricional.

e Meétodos Diagndsticos: la prueba de reto oral doble ciego con alimentos, tiene
resultados falsos positivos de 0.7% y negativos de 3.2% y se considera la de
mayor confiabilidad. Debido a esa confiabilidad, la prueba de reto oral doble
ciego con alimentos es reconocida como el estandar de oro en el diagndstico
de alergia alimentaria. Cuadro 22.7
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Cuadro 22.7 Prueba de reto en el diagndstico de la proteina de la leche de vaca

INDICACIONES TIPO DE REACCION DOSIS

Se efectlia con leche de Reaccion retardada
vaca pasteurizada por via

oral utilizando dosis infe- . . 0.1,0.3, 1,3, 10,30y 100 ml
. ) Reaccion inmediata . .
riores a las que inducen en intervalos de 30 minutos.
reaccion e ir aumentando . . .
. Si no se presentan Continuar con 200 ml al dia
progresivamente |
reacciones por lo menos dos semanas.

1,3,10,30y 100 mlen
intervalos de 30 minutos

En nifios la prueba debe hacerse 2-3 horas después de su Ultima comida

Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial debe establecerse con: enterocolitis de repeticion, enferme-
dad por reflujo gastroesofagico y malabsorcion.

Tratamiento
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Retirar el antigeno mediante una dieta de eliminacion, considerando que el
principal alergeno es alguna proteina de leche de vaca hay que retirar leche de
vaca, subproductos de leche de vaca, alimentos preparados con leche de vaca,
subproductos de leche de vaca con suero de leche de vaca.
Continuar con lactancia materna bajo dieta de eliminacion de proteina a la
leche de vaca para la madre, con adecuada orientacion nutricional, asi como
suplementos de calcio (1000 mg/dia dividido en varias dosis).
Esperar el tiempo apropiado con la dieta de exclusion antes de continuar
con un hidrolizado extenso:

3-5 dias: reaccion inmediata

1-2 semanas: reaccion retardada

2-4 semanas: ninos con manifestaciones gastrointestinales Unicamente
Si no existe mejoria clinica dentro de la linea de tiempo: férmula extensamente
hidrolizada de suero o caseina.
Si se presenta sensibilidad a fracciones proteicas contenidas en las for-
mulas hidrolizadas ¢ sintomas gastrointestinales significativos: férmulas de
aminoacidos.
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e Capacitacion a padres o cuidadores primarios en la identificacion de ali-
mentos que contengan proteina de leche de vaca (suero de leche, caseina,
lactoalbumina) mediante la revision de etiquetas de informacion nutrimental de
los productos. Ver cuadro 22.8.

Cuadro 22.8 Alimentos que se deben evitar en pacientes con alergia a la protei-

na de la leche de vaca.

ALIMENTOS QUE
CONTIENEN PROTEINA

ALIMENTOS QUE
PUEDEN CONTENER
PROTEINA DE LECHE

ALIMENTOS LIBRES
DE PROTEINA DE LECHE

e | eche condensada

e Mantequilla

e Crema

e Margarina

e Productos Fermentados
de suero de leche

e Queso

e Yogurt

e Helado

e Flan

e Pudin

e Gelatina de leche

e Chocolates

e Cajeta

e Observar etiqueta:

e Caseinato, lactosa, ca-
seina y lactoalbumina

e Galletas elaboradas con
leche o derivados

e Carnes preparadas
comercialmente

e Alimentos capeados

e Sopas enlatadas o des-
hidratadas

e Dulces elaborados con
leche

e Pasteles

e Postres elaborados con
leche

e Aderezos

e Alimentos fritos con
mantequilla o margarina

e Embutidos

e | icuados

e Botanas

DE LECHE DE VACA DE VACA DE VACA
e | eche e Pan dulce CEREALES
¢ | eche descremada e Pan para hamburguesa | Bolillo, galletas de animali-
e | eche deslactosada y hot dog to o populares.

Todas las Pastas

Arroz

FRUTAS

Todas

VERDURAS

Todas
LEGUMINOSAS
Todas

CARNE

Res, pollo, cerdo, pescado
ACEITES

Vegetales

BOTANAS

Todo tipo de semillas
Cacahuates, pepitas,
nueces.

Nieve y paletas de agua
(verificar etiqueta)
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e Férmula de soya. Esta formula no debe ser utilizada como primera opcion ya
que existe el riesgo de desarrollar alergia a la proteina de soya adicionalmente
a la alergia a la proteina de leche de vaca, con manifestaciones de enterocolitis,
principalmente en los menores de 6 meses de edad. Tiene ademas desventajas
nutricionales, debido a que la absorcion de minerales y oligoelementos puede
ser menor debido al contenido de fitato y a que contiene cantidades apreciables
de isoflavonas con una débil acciéon estrogénica que pueden conducir a altas
concentraciones en suero en lactantes. Se recomienda particularmente a partir
de los 6 meses de edad.

e Realizar prueba de tolerancia al afno de edad y de no tolerar cada 6 meses
hasta los 3 anos y cada ano hasta los 15 afios. Cuadro 22.9

Cuadro 22.9 Desarrollo de tolerancia en alergia a la proteina de leche de vaca

Anos | Mediada por IgE | No mediada por IgE
1 31% 64%
2 53% 92%
3 63% 96%
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23 TAMIZ METABOLICO

Dr. Francisco Goldaracena Orozco
Pediatra-Endocrindlogo

Hoispital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medina, UASLP

Introduccioén

La prueba de tamiz neonatal (TN) se utiliza como un procedimiento para descubrir
aquellos recién nacidos aparentemente sanos pero que ya tienen una enfermedad que
con el tiempo ocasionara danos graves e irreversibles.

En el ano de 1961, el Dr. Robert Guthrie realizé la prueba de TN, que consistia en la
recoleccion de gotas de sangre del recién nacido (RN) en papel filtro. En México, el TN
para detectar enfermedades metabdlicas se llevd a cabo por primera vez en 1973. Se
considera que no es un procedimiento diagnoéstico definitivo, porque si un RN resulta
como caso sospechoso debe someterse a una prueba confirmatoria.

Existen dos tipos de TN, que son:

e FElbasico, el cual obliga a la identificacion temprana de no mas de cinco enfer-
medades metabdlicas en los primeros 2 a 5 dias después del nacimiento, como
son: hipotiroidismo congénito, galactosemia, fenilcetonuria, hiperplasia
suprarrenal congénita y deficiencia de biotinidasa.

e El ampliado que detecta ademas otras enfermedades como fibrosis quistica,
cetoaciduria de cadena ramificada, defectos del ciclo de la urea, tirosemia,
acidémicas organicas congénitas, defectos de oxidacion de los acidos grasos
entre otras.

HIPOTIROIDISMO CONGENITO (HC)

Para cumplir con los objetivos del Programa Nacional de Prevencion del Retraso Mental
por Hipotiroidismo Congénito, la Norma Oficial establece que se debe realizar el TN a
las 48 a 72 h, hasta antes de los 5 dias de vida del nifio; una vez tomada esta muestra
de TN debe enviarse al laboratorio correspondiente y el resultado de ésta debe darse en
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un plazo no mayor a dos semanas con el objetivo de confirmar enfermedad mediante la
prueba de perfil tiroideo e iniciar el tratamiento antes de los 15 dias de vida.

La estrategia utilizada en Meéxico es la determinacion primaria de TSH. Sin embargo
cada vez mas programas de tamizaje utilizan un método combinado de determinacion
primaria de TSH y T4.

Caracteristicas
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La sensibilidad de los métodos de TSH para el HC primario es del 97.5% v la
especificidad del 99%.
Cada programa de tamizaje para HC ajusta los puntos de corte de las con-
centraciones de TSH para maximizar la sensibilidad y minimizar la tasa de
“re-llamado”.
El punto de corte para solicitar la prueba confirmatoria es una concentracion de
TSH de 10 mU/I determinada por fluoroinmunoensayo o por ELISA
FALSOS NEGATIVOS:

Incremento tardio de TSH.

Bajo peso al nacer o que se le aplicaron esteroides a altas dosis en los pri-

meros dias de vida.

Hipotiroidismo secundario y terciario.

Disminucion paulatina de la funcion tiroidea en los primeros meses de vida.

Ectopia tiroidea.

Sindrome de Down.
Para disminuir el riesgo de subdiagndstico en los casos de HC con elevacion
tardia de TSH, algunos programas, incluido el mexicano, indican la repeticion
del tamiz entre las 2 y 6 semanas de vida en los prematuros, en los pacientes
que ingresaron a una unidad de cuidados intensivos neonatales (utilizacion de
dopamina), en pacientes con anomalias cardiovasculares y en gemelos mono-
cigoticos (la mezcla de sangre fetal puede enmascarar los resultados del pro-
grama de tamizaje).
Nifas y ninos que hayan recibido transfusion (exsanguineo-transfusion, recep-
cion de paquete globular o sangre) se tamizan o retamizan a los 7 y 30 dias
después de la ultima transfusion.
FALSOS POSITIVOS

Las mediciones antes de las 48 hrs aumentan la frecuencia de falsos positivos.
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En todo paciente con sospecha de hipotiroidismo se debe confirmar con un
perfil tiroideo. Si se corrobora diagndstico, se debera iniciar tratamiento con
levotiroxina a 15mcgr/kg/dia.

Es importante senalar que la NOM-007-SSA2 especifica que en las unida-
des de salud el control y tratamiento del recién nacido con hipotiroidismo se
debe continuar y no suspenderse por ningun motivo hasta que se alcance
una edad neuroldgica equivalente a los dos afos.

HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA (HSC)

Los resultados de diferentes programas de tamizaje en el mundo, demuestran que la
Hiperplasia Suprarrenal Congénita (HSC) es relativamente comun. En la mayoria de
las poblaciones la deficiencia de 21-hidroxilasa se detecta en aproximadamente 1 en
16,000 nacimientos.

En México, el IMSS a nivel nacional reporta una incidencia de 1:8,743. La Hiperplasia
Suprarrenal Congénita comprende un grupo de enfermedades hereditarias autosémi-
cas recesivas, resultado de la deficiencia de una de las cinco enzimas que se requie-
ren para la sintesis de cortisol en la corteza adrenal, correspondiendo en el 95% de
los casos a la deficiencia de la enzima 21hidroxilasa citocromo P450C21 (21-OH), la
cual compromete la biosintesis del cortisol y aldosterona en mayor o menor grado,
provocando la elevacion anormal de su sustrato esteroideo 17-OHP y la de andrége-
nos adrenales.

La hiperplasia suprarrenal congénita por deficiencia de 21 hidroxilasa tiene un espectro
de manifestaciones clinicas, desde las formas severas clasica (variedad perdedora de
sal y virilizante simple), a formas mas leves (variedad no clasica o tardia y criptica). Apro-
ximadamente el 67 % de las formas clasicas son variedad perdedora de sal, mientras un
33% son variedad clasica virilizante simple.

Caracteristicas

e Determinacion de 17-hidroxiprogesterona (17-OHP) en sangre total en papel filtro.

e Se recomienda que la muestra de sangre para el TN se tome después de los
3 dias y antes de los 5 dias para disminuir el nUmero de falsos positivos por la
elevacion fisiolégica neonatal de 17-OHP.
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e El objetivo del TN es prevenir crisis adrenales que pongan en peligro la vida,
evitar el estado de choque, dafo cerebral y muerte, ademas prevenir las asig-
naciones sexuales erréneas en RN femeninos.

e En una revision sistematica en Estados Unidos se encontré que en el tamiz
para HSC por DELFIA entre 2004 y 2007, la sensibilidad fue del 98.9%, la
especificidad de 99.6%, el valor predictivo positivo del 1.07% y valor predictivo
negativo del 100%

e En México, se utilizan diferentes metodologias para el TN, las usadas por las
instituciones publicas de salud son Fluoroinmunoensayo y ELISA.

e Para el calculo del valor de corte, la edad gestacional es un mejor predictor de
17-OHP que el peso al nacimiento, con una sensibilidad del 95% y una especi-
ficidad del 99.95%.

e FALSOS POSITIVOS:

El prematuro enfermo o estresado tiende a tener niveles mas altos de 17-
OHP que los recién nacidos de término.

La precision del TN se ve afectada por la elevacion fisioldgica de 17-OHP al
nacimiento, que disminuye rapidamente después de los primeros dias de vida.
En los RN con bajo peso al nacer, los valores de 17-OHP se encuentran
elevados, sobre todo en menores de 31 semanas de gestacion, debido a
disminucion en la actividad de la 3-beta-hidroxiesteroidedeshidrogenasa, de
la 11-beta-deshidrogenasa y de la depuracion hepatica asociada.

e Un caso confirmado sera aquel que se corrobora mediante prueba diagnéstica.
Por otro lado un caso descartado es aquel que posteriormente a una prueba
diagndstica se descarta de forma inequivoca la enfermedad.

e (Casoincierto en el que se le realiza la prueba diagnéstica y los resultados no son
concluyentes. En estos pacientes hay que repetir la determinacion dos semanas
después para que desciendan los niveles hormonales al mejorar la condicion
clinica. Posterior a la segunda toma debe clasificarse el paciente como confir-
mado o descartado para hiperplasia suprarrenal congénita.

GALACTOSEMIA
La galactosemia clasica es una enfermedad hereditaria (autosémica recesiva) del meta-

bolismo de los hidratos de carbono ocasionada por una deficiencia enzimatica, lo que
resulta en la acumulacion de los metabolitos galactitol y galactosa-1-fosfato.
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Esta es un error innato del metabolismo clinicamente heterogéneo en el cual se encuen-
tran mas de 165 mutaciones en el gen GALT. Las mutaciones mas frecuentes en la po-
blacion mexicana en un 71% de los casos son la Q188R, IVS2-2A>G y N314D, siendo
las dos primeras las mas severas por presentar ausencia de actividad enzimatica.

La frecuencia de la enfermedad es de 1:14,000 a 1:80,000 a nivel mundial. En México,
el IMSS reporta una frecuencia de 1:59,158.

Caracteristicas

e EITN se dirige a la deteccion de galactosemia primaria (por deficiencia de GALT,
GALE o GALT) y ya que el metabolito analitico es la galactosa total también pue-
de detectar casos de hipergalactosemia secundaria a otras etiologias (hepatitis
congénita, malformaciones hepaticas arteriovenosas, persistencia de conducto
arterioso, alteraciones metabdlicas como tirosinemia tipo I, citrulinemia tipo 2 y
sindrome de Fanconi-Bickel).

e En el IMSS el diagnéstico de sospecha (caso probable) se establece cuando
los resultados de galactosa total es mayor o igual a 10 mg/dl en el TN. En otras
instituciones del Sector Salud se establece cuando la prueba tamiz resulta con
valores fuera del rango definido.

e Eldiagndstico definitivo se realiza mediante la medicion de galactosa uridiltrans-
ferasa (GALT) y galactosa-1-fosfato en plasma por reaccion enzimatica, ensayo
espectrofotométrico y/o andlisis cuantitativo radioenzimatico.

¢ |os siguientes valores indican galactosemia clasica o variedad Duarte:
Galactosa-uridiltransferasa (GALT) menor o igual a 9.5 umol/h/gr Hb (Duar-
te). Menor a 2 umol/h/gr Hb (clasica).
Galactosa-1-fosfato (GALT-1-P) mayor o igual a 1 mg/dl.

e | adeterminacion sérica de la galactosa total y las mediciones de GALT y Gal-1-P
son Utiles para el diagndstico de la deficiencia de galactosa quinasa (GALK) y defi-
ciencia de galactosa 4-epimerasa (GALE), enzimas del metabolismo de galactosa.

e | amedicion de la actividad GALT en eritrocitos no es confiable después de una
transfusion sanguinea.

e [niciar el manejo médico y nutricional hasta tener el diagndstico definitivo, inclu-
yendo la biologia molecular, en casos de pacientes asintomaticos con resultado
de TNI anormal.
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e | arapidez en la obtencion de resultados confirmatorios disminuye la posibilidad
de interrumpir la lactancia materna por periodos largos, en los casos en los que
se descarte o presente una variedad que no contraindique la lactancia materna

FENILCETONURIA

La fenilcetonuria (PKU) es un error innato del metabolismo causado por una falta o un
defecto en la enzima fenilalanina hidroxilasa hepatica (PAH), la cual es responsable de
convertir la fenilalanina en tirosina; cuando los niveles de fenilalanina (PHE) aumentan
demasiado, esta proteina puede lesionar el sistema nervioso, causar retraso mental
grave y complicaciones neuropsiquiatricas.

La PKU es una enfermedad de origen genético, progresiva, cuyo patron de herencia
es autosémico recesivo. En general, la incidencia de la PKU en caucasicos es de 1 en
10.000; mientras que en afroamericanos es de 1 en 200.000. En Mexico no se conoce
con exactitud la incidencia y se estima que es de 1 en 20 000 a 1 en 70000 RN.

Caracteristicas

e El diagndstico bioquimico presintomatico consiste en identificar a los pacientes
mediante la cuantificacion sanguinea de PHE de todos los recién nacidos apa-
rentemente sanos.

e En los programas de TN para PKU, los valores de corte para distinguir entre
sanos y enfermos varian dependiendo del método analitico empleado; el criterio
mas unificado es un valor de Phe >2mg/dL (>120 umol/L); por lo tanto todo
neonato cuya Phe se encuentre en dicho valor, debe considerarse como caso
probable de PKU y debe someterse a estudios que confirmen o descarten la
enfermedad.

e En la prueba inicial, se debe considerar que se puede obtener falsos positivos
por las siguientes razones.

Heterocigocidad

Inmadurez hepatica

Sobrecarga de proteinas (por ejemplo, en RN alimentados con leche de
vaca)

Deficiencia de PAH en recién nacidos prematuros
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e | a confirmacion del caso se realiza con la determinacion de PHE y Tyr séricas
mediante espectrometria de masas en tandem (MS/MS), cromatografia de liqui-
dos de alta resolucion (HPLC) o con ambos estudios. Si los niveles de PHE son
>120uM, la concentracion sérica de Tyr es normal o < 118microM vy la relacion
PHE/Tyr es >2, se confirma el diagnostico.

e Se recomienda el inicio del tratamiento tan temprano como sea posible, prefe-
rentemente dentro de la primera semana de vida y conjuntamente con la obten-
cion de niveles séricos de PHE dentro de las primeras 2 semanas.

e |Inicie el tratamiento en un RN en el momento del diagndstico de fenilcetonuria,
llevando las concentraciones sanguineas de fenilalanina de 1 a 6 mg/dl.
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24 PARASITOSIS INTESTINALES

Dr. Ismael Francisco Herrera Benavente
Pediatra—Infectdlogo

Jefe del Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Introduccion

Las parasitosis intestinales engloban aquellas infecciones que afectan al intestino y que
son producidas por protozoos y por helmintos, ya sean nematodos, trematodos o ces-
todos. Estas enfermedades tienen una enorme importancia mundial, fundamentalmen-
te en paises tropicales y subtropicales donde son mas prevalentes. Con frecuencia la
parasitacion es muiltiple.

Parasitosis intestinales producidas por protozoarios

e Giardiasis (Giardia lamblia o intestinalis)

Es la parasitosis mas frecuente en todo el mundo, sobre todo en climas templados,
especialmente en nifios de guarderias, alcanzando la maxima prevalencia entre los 2
y los 6 afos de edad. El mecanismo de transmision es por la via fecal-oral. La Giardia
intestinalis (anteriormente lamblia) se presenta en dos formas distintas: a. Los trofozoi-
tos, formas vegetativas, patogénicas o activas que tienen aspecto de media pera y se
encuentran en las criptas glandulares y submucosa de duodeno y yeyuno proximal vy,
b. Los quistes que se forman en intestino delgado y se excretan por las heces (forma
infectante). Los quistes eliminados por las heces contaminan agua, alimentos y manos,
llegando por via oral al estémago dénde se destruye la cubierta del quiste, liberandose
los trofozoitos que se localizan en la mucosa del intestino delgado proximal producien-
do la enfermedad y dando lugar a la eliminacion de nuevos quistes por las heces. Tras
un periodo de incubacion de unos 5 dias se inicia el periodo clinico, existiendo tres po-
sibles evoluciones: portador asintomatico, gastroenteritis autolimitada o cuadro crénico
de malabsorcion o urticaria. El diagnéstico se basa en la identificacion de los tipicos
quistes en heces o de trofozoitos en jugo duodenal obtenido mediante enterotest (de-
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gluciéon de una pequeia capsula de gelatina unida a un hilo). También es diagnéstico la
observacion de trofozoitos en una muestra de biopsia intestinal. Otras técnicas son la
deteccién de coproantigenos de Giardia intestinalis por inmunoelectroforesis, enzimoin-
munoanalisis y la investigacion de anticuerpos séricos. El tratamiento de eleccion es el
metronidazol. Medicamentos alternativos: tinidazol, furazolidona o albendazol.

e Amebiasis (Entamoeba histolytica 0 Entamoeba dispar)

Tercera causa mundial de muerte por enfermedad parasitaria. EI mecanismo de trans-
mision es por la via fecal-oral. La infeccion se produce al ingerir quistes del parasito.
Los quistes son resistentes a las bajas temperaturas, a la cloracion de las aguas y a
los acidos gastricos y enzimas digestivas. Tras la ingesta llegan al intestino delgado
doénde cada quiste da lugar a ocho trofozoitos. Los trofozoitos van a colonizar la luz
del colon, pudiendo invadir la mucosa, extendiéndose por debajo del epitelio intestinal
produciendo las caracteristicas Ulceras en forma de “matraz”. El 90% de los casos son
asintomaticos (estado de portador asintomatico), pero en el 10% restante presenta la
forma sintomatica invasiva. La mas frecuente es la colitis amebiana cronica no disentéri-
ca, seguida por la colitis amebiana aguda disentérica que es un cuadro grave de diarrea
mucopurulenta, con pujos y tenesmo rectal, pero sin fiebre. En casos excepcionales las
amebas invaden el torrente sanguineo, dando lugar al cuadro clinico conocido como
amebiasis invasiva extraintestinal con abscesos a distancia (higado, pulmdén, sistema
nervioso central, etc.), peritonitis, lesiones cutaneas y genitales. El diagnéstico se basa
en la identificacion de trofozoitos o quistes en heces (ambas especies de Entamoeba
son morfolégicamente indistinguibles). Actualmente se utilizan técnicas de deteccion
de coproantigenos con anticuerpos monoclonales, andlisis isoenzimatico o PCR, que
permiten distinguir entre las dos especies. Para el diagnéstico de amebiasis invasiva
y absceso hepatico amebiano se disponen de técnicas seroldgicas, ademas de las
técnicas de imagen que demuestran lesiones hepaticas tipicas de absceso hepatico
amebiano. El tratamiento de eleccion es el metronidazol.

e Criptosporidiosis (Cryptosporidium parvum)

Se trata de un protozoario esférico. Es considerado un oportunista, aunque en la actua-
lidad se reportado como causa importante de diarrea aguda. El mecanismo de trans-
mision fundamental es la via fecal-oral. Tras la ingestion de agua o alimentos conta-
minados por esporas, los esporozoitos son liberados invadiendo el epitelio intestinal y
dando lugar a un cuadro clinico distinto segun el estado inmunolégico del paciente. En
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inmunocompetentes, tras un periodo de incubacion de 1 a 7 dias, aparece un cuadro
de fiebre, vomitos y evacuaciones diarreicas, liquidas y abundantes que se resuelve
espontaneamente en 2 ¢ 3 dias. En inmunodeficientes el cuadro evoluciona a diarrea
cronica con pérdida de peso, en ocasiones asociado a lesiones biliares (colecistitis
acalculosa y colangitis esclerosante). La identificacion de ooquistes en heces o aspi-
rados duodenales mediante tinciones especificas como la de Kinyoun y deteccion de
coproantigenos mediante IFI y ELISA, hacen su diagnéstico. El tratamiento de eleccion
es la nitazoxanida. Tratamiento alternativo: claritromicina o azitromicina.

Parasitosis intestinales producidas por helmintos

Nematodos

e Oxiuriasis (Enterobius vermicularis)

Es frecuente en nifos en edad escolar. El mecanismo de transmision es por la via
fecal-oral. La ingestion de huevos fecundados, libera larvas que maduran en el duo-
deno, localizandose después en la region ileocecal. Desde aqui las hembras migran,
generalmente por las noches, hasta el recto y el ano para realizar la puesta de huevos,
los cuales mediante una secrecion especial se adhieren a las margenes del ano vy piel
circundante. El sintoma principal de esta infestacion es el prurito anal y perineal, gene-
ralmente nocturno y tan intenso que obliga al rascado, contaminando asi las manos del
nino que constituyen un vehiculo de transmision (ademas de los alimentos y ropa sucia).
El diagndstico se realiza mediante el Test del celofan perianal (test de Graham); la noche
previa a la toma lavado de la zona ano - genital con agua y jaboén, el dia de la toma se
aplicara en las margenes del ano la cara adhesiva de una tira de celofan transparente,
dicha tira se pegara a un portaobjetos de cristal y se enviara al laboratorio en un sobre
cerrado. El tratamiento de eleccion es el mebendazol. Tratamiento alternativo: Alben-
dazol o pamoato de pirantel.

e Ascaridiasis (Ascaris lumbricoides)

Es el nematodo de mayor tamano, constituyendo una infestacion muy frecuente sobre
todo en areas tropicales. El mecanismo de transmision es por la via fecal-oral. Cuando
huevos fértiles son ingeridos, se produce la eclosion de las larvas que atraviesan la
mucosa intestinal, alcanzan la circulacion portal llegando a la circulacion pulmonar, y
desde ahi invaden los alveolos pulmonares pasando a los bronquios. Mediante la tos y
la deglucion reaparecen en el intestino delgado transformados en adultos, dénde viven
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uno o dos anos, durante los cuales dan lugar a la excrecion de huevos en heces. Tras
la muerte son expulsados espontaneamente. Durante la fase migratoria pulmonar fugaz
de las larvas, los pacientes pueden presentar tos, fiebre, disnea, hemoptisis, sibilan-
cias e infiltrados pulmonares (neumonitis eosinofilica o sindrome de Loeffler). Durante
la fase intestinal de los adultos, los pacientes pueden estar asintomaticos o presentar
diarrea leve intermitente, dolor abdominal, nduseas y vomitos. En esta fase los parasi-
tos pueden originar complicaciones mecanicas tales como oclusion biliar o intestinal,
pancreatitis, invaginacion, apendicitis y granulomas viscerales. La eosinofilia en sangre
periférica es la regla. A veces aparecen gusanos enteros de 20 a 40 cm de longitud en
las heces. En todos los casos es posible identificar los huevos en heces por examen di-
recto entre porta y cubre, sin necesidad de técnicas de concentracion dado el elevado
numero de huevos. Las larvas pueden identificarse en esputo y en aspirado gastrico.
En ocasiones se aprecian radiolégicamente por estudio baritado que puede demostrar
el tracto digestivo del gusano. En las infestaciones activas por Ascaris se han descrito
anticuerpos inmunes antigalactosa, asi como IgG especifica mediante técnicas de ELI-
SA. El tratamiento de eleccion es el mebendazol. Tratamiento alternativo: Albendazol o
pamoato de pirantel.

e Trichuriasis (Trichuris trichiura)

Los huevos ingeridos (a través de agua, alimentos, tierra y manos) llegan al intestino
delgado, se convierten en larvas y al llegar al colon ascendente son ya adultos. Alli infil-
tran la mucosa del ciego dando lugar a inflamacion, edemay hemorragia. Los pacientes
pueden estar asintomaticos o presentar diarrea sanguinolenta con dolor cdlico, pujo,
tenesmo y a veces prolapso rectal. El diagndstico se basa en la observacion de huevos
con aspecto tipico en tonel. El tratamiento de eleccion es el mebendazol o albendazol.

Trematodos

¢ Fasciolosis (Fasciola hepatica)

Se trata de un parasito del ganado ovino, bovino y en ocasiones de los humanos. Se
adquiere por la ingesta de metacercarias adheridas a los vegetales, especialmente be-
rro salvaje. Los parasitos llegan a nivel del duodeno, atraviesan la pared intestinal y al-
canzan el parénquima hepatico, dénde permanecen unas semanas antes de llegar a los
conductos biliares donde van a madurar, iniciandose la puesta de unos huevos grandes
y operculados que a través de la bilis alcanzan de nuevo el intestino desde ddnde son
expulsados con las heces. Los huevos maduran en agua dulce, liberando los miraci-
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dios que infestan a algunas especies de caracoles, en los que se multiplican dando
lugar a numerosas cercarias que finalmente abandonan los caracoles enquistandose en
plantas acuaticas. Las manifestaciones clinicas se presentan durante la fase migratoria
hepatica y biliar del parasito: fiebre, dolor en hipocondrio derecho, hepato - espleno-
megalia y en raras ocasiones ictericia obstructiva o cirrosis biliar. En sangre suele haber
una marcada eosinofilia. Su diagndstico se basa en la identificacion de huevos en heces
0 aspirados biliares, técnicas seroldgicas y técnicas de imagen. El farmaco de eleccion
es el triclabendazol, no disponible en México. Tratamientos alternativos: emetina, dehi-
droemetina, bitional, prazicuantel y cloroquina.

Cestodos

¢ Teniasis (Taenia solium y Taenia saginata)

Las tenias adultas tienen una cabeza o0 escolex provisto de ventosas de fijacion y un
cuerpo formado por anillos o proglétidos, cada uno de ellos dotado de érganos mascu-
linos y femeninos repletos de huevos fecundados. Los humanos parasitados eliminan
en sus heces proglétidos cargados de millares de huevos que contienen en su interior
un embrion hexacanto ya formado. Ingeridos los huevos por un bovino (Taenia saginata)
0 por un cerdo (Taenia solium), el embrion se libera en su tubo digestivo, atraviesa la pa-
red intestinal, alcanza la circulacion sistémica, atraviesa el pulmon y termina en los mus-
culos dénde se enquista formando un cisticerco que a los 3 6 4 meses ya es infectante.
Cuando el humano ingiere carne poco cocida con cisticercos, se liberan las larvas en el
estdmago, el escolex se fija en el intestino delgado e inicia la formacion de anillos que
2 6 3 meses después empiezan a eliminarse por las heces. La clinica es escasa (puede
haber diarrea, adelgazamiento, anemia leve, molestias abdominales) o nula. A veces los
pacientes refieren la eliminacion de los anillos por las heces. En ocasiones el humano se
convierte en huésped intermediario de la Taenia solium, mediante la ingestion de hue-
vos, tras lo que presentara el cuadro de cisticercosis en musculos, cerebro, 0jos, etc.
El diagndstico se hace mediante la visualizacion de proglétidos en muestras fecales (la
visualizacion de los huevos no permite realizar un diagnéstico definitivo), deteccion de
coproantigenos en heces, técnicas seroldgicas y técnicas de imagen. El tratamiento de
eleccion es el prazicuantel. Tratamiento alternativo: niclosamida.

e Himenolepiasis (Hymenolepis nana)

Es la infeccion por cestodos mas frecuente. Se trata de un cestodo pequeno con un
ciclo bioldgico complejo en el que intervienen roedores, moscas, cucarachas y diversos
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insectos que van a contaminar las aguas con quistes 0 embriones. Los pacientes per-
manecen asintomaticos o presentan diarrea no sanguinolenta, dolor abdominal, aste-
nia, anorexia y cefalea. Su diagndstico se basa en la observacion de huevos en heces.
El tratamiento de eleccion es el praziquantel. Tratamiento alternativo: Nitazoxanida.

e Hidatidosis (Echinococcus granulosus y multilocularis)

Estas dos especies de Echinococcus son dos tenias pequenas que parasitan el intesti-
no del perro. El humano, mediante la ingestion de huevos eliminados con las heces del
perro, puede constituirse en huésped intermediario, desarrollando un quiste hidatidico
de localizacion hepatica, pulmonar o cerebral. Los pacientes presentaran sintomas ge-
nerales como pérdida de peso, anorexia, fiebre, prurito y urticaria recidivante. Ademas,
habra sintomas especificos dependientes de la localizacion del quiste. En los quistes
hepaticos el hallazgo de mayor valor es la hepatomegalia indolora de borde redondea-
do, pudiendo referir el paciente dolor abdominal, estrefimiento o ictericia obstructiva.
El quiste de localizacion pulmonar suele ser asintomatico, aunque puede dar tos, dolor
toracico y hemoptisis. Los quistes cerebrales dan sintomatologia neurolégica. La rup-
tura de los quistes que puede ocasionar un shock anafilactico. La eosinofilia es la regla.
El tratamiento es fundamentalmente quirdrgico. Para su diagndéstico se utilizan pruebas
seroldgicas, tales como la reaccion de desviacion de complemento de Weinberg, he-
maglutinacion indirecta, test de aglutinacion de latex e inmunoelectroforesis. Ninguna
de estas pruebas es especifica, pero en conjunto son muy Utiles, sobre todo en los quis-
tes hepaticos. La intradermoreaccion clasica de Cassoni es poco sensible y especifica.
Como es logico las técnicas de imagen son de gran ayuda al diagnéstico. El tratamiento
de eleccion es el albendazol. En ocasiones se recomienda albendazol més prazicuantel

Bibliografia.
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CHOQUE OBSTRUCTIVO

Caracteristicas

El choque obstructivo es una afeccion en la que hay deterioro del gasto cardiaco y que
se produce por obstruccion fisica del flujo sanguineo. Los tipos de choque obstructivo
incluyen:

e Taponamiento cardiaco

e Neumotoérax a tension

e Cardiopatias congénitas dependientes del conducto arterioso

e Embolia pulmonar masiva
La obstruccion fisica del flujo sanguineo se traduce en gasto cardiaco bajo, perfusion
tisular inadecuada y aumento compensatorio de la resistencia vascular sistémica. La
presentacion clinica temprana del choque obstructivo puede no distinguirse del hipovo-
lémico grave, aungue el examen clinico meticuloso puede revelar signos de congestion
venosa pulmonar o sistémica que no se corresponden con una simple hipovolemia. A
medida que la afeccidon progresa, el aumento del esfuerzo respiratorio, la cianosis y los
signos de congestion vascular se vuelven mas evidentes.

Tipos

Taponamiento Cardiaco

Se produce por acumulacion de liquido, sangre o aire en el espacio pericardico. El
aumento de la presion intrapericardica y la compresion del corazén dificultan el retorno
venoso pulmonar y sistémico, reducen el llenado ventricular y producen una disminu-
cion del gasto cardiaco. Si no se trata, el taponamiento cardiaco se traducira en paro
cardiaco caracterizado por actividad eléctrica sin pulso. Generalmente se produce des-
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pués de una cirugia cardiaca o traumatismo penetrante, aunque se puede desarrollar
con un desorden inflamatorio que dara derrame pericardico.
Los signos clinicos:
e Ruidos cardiacos apagados o disminuidos.
e Pulso paradgjico (disminucion de la presion arterial sistdlica en mas de 10 mmHg
durante la inspiracion).
e \enas del cuello distendidas (dificil de ver en lactantes, si hay hipotension grave).

Tratamiento:

Los nifos con taponamiento cardiaco pueden mejorar con la administracion de liqui-
dos, a fin de aumentar el gasto cardiaco y la perfusion de los tejidos hasta que se pueda
realizar el drenaje pericardico, que se hace guiado por fluoroscopia 0 ecocardiografia.

NEUMOTORAX A TENSION

Se produce por la entrada de aire en el espacio plural. Este aire puede entrar desde un
tejido pulmonar lesionado, lo que puede ocurrir a causa de un desgarro interno o tras
una lesion toracica penetrante. A medida que la presion pleural aumenta, comprime el
pulmén y empuja al mediastino hacia el lado opuesto. La compresion del pulmén cau-
sa insuficiencia cardiaca rapidamente, mientras que la presion pleural alta y la presion
directa de las estructuras del mediastino deterioran el retorno venoso. El neumotérax a
tension no tratado conducira a paro cardiaco caracterizado por actividad eléctrica sin
pulso. Hay que sospechar neumotoérax a tension en trauma toracico o en cualquier nifo
intubado que empeora de forma subita.

Signos clinicos:
e Hiperresonancia en el lado afectado

e Disminucion del murmullo vesicular en el lado afectado

e \/enas dilatadas en el cuello

e Desviacion traqueal hacia el lado contralateral

e Deterioro rapido de la perfusion y a menudo evolucion rapida de taquicardia a
bradicardia a medida que el gasto cardiaco disminuye

Tratamiento:

Consiste en descomprimir rapidamente con jelco nimero 18 a 20 por encima del rebor-
de superior de la tercera costilla en linea medioclavicular. La salida de aire gorgoreante
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indica que la descompresion con aguja ha sido exitosa. Posteriormente se realiza tora-
costomia para colocar tubo toracico.

LESIONES DEPENDIENTES DEL CONDUCTO ARTERIOSO
Las lesiones dependientes del ductus son anomalias cardiacas congénitas que por lo
general se presentan durante las primeras semanas de vida. Incluyen:

e Cardiopatias congénitas cianogénas (dependen del ductus para mantener el
flujo sanguineo pulmonar). Este tipo de cardiopatia se presenta con cianosis y
no choque.

e | esiones obstructivas del tracto de salida de ventriculo izquierdo (dependientes
del ductus para mantener el flujo sanguineo sistémico) como coartacion de la
aorta, arco aértico interrumpido, estenosis adrtica critica y sindrome de corazon
izquierdo hipoplasico.

Tratamiento:

De inmediato infusion continua de prostaglandina E1 para restablecer la permeabilidad
del ductus, soporte de la ventilacion con administracion de oxigeno, diagndstico con
ecocardiografia para guiar tratamiento, uso de agentes inotrépicos y correccion de
trastornos metabdlicos, incluido la acidosis metabdlica.

EMBOLIA PULMONAR MASIVA
Es la obstruccion parcial o total de la arteria pulmonar o sus ramas, ya sea por un coa-
gulo o por grasa, aire, liquido amnidético, fragmento de catéter o sustancia inyectada. La
mayoria de las veces, un émbolo pulmonar es un trombo que migra hacia la circulacion
pulmonar. La embolia pulmonar puede conducir a infarto pulmonar.
La embolia pulmonar es relativamente poco frecuente en ninos, pero puede desarro-
llarse cuando una afeccion subyacente predispone al nifo a un fendmeno embdlico.
Algunos ejemplos de estas afecciones y de otros factores de predisposicion son los
catéteres venosos centrales permanentes, drepanocitosis, cancer, trastornos del tejido
conectivo y trastornos de coagulacion hereditarios
La embolia pulmonar se traduce en un ciclo vicioso de eventos, que incluye:
e Desequilibrio de ventilacion/perfusion (proporcional al tamafio del infarto pulmonar)
e Hipoxemia sistémica
e Aumento de la resistencia vascular pulmonar que conduce a insuficiencia car-
diaca derecha y a una reduccion del gasto cardiaco
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e Desplazamiento hacia la izquierda del tabique interventricular que conduce a
un deterioro del llenado ventricular izquierdo y a una mayor reduccion del gasto
cardiaco.

e Disminucion rapida del CO2 al final de la espiracion si esta monitorizado ese
parametro.

Esta afeccion es dificil de diagnosticar porque los signos son sutiles y el equipo de salud
tal vez no lo sospeche.

La angiografia por tomografia es la prueba de diagndstico de eleccion, otros estudios
que pueden ser Utiles son: gasometria, BHC, dimero D, ECG, radiografia de térax, un
centellograma ventilacion/perfusion y un ecocardiograma

Signos clinicos:
Cianosis, taquicardia e hipotension. Los signos de congestion e insuficiencia cardiaca
derecha la distinguen del chogque hipovolémico.

Tratamiento:

El tratamiento inicial es de sostén, e incluye la administracion de oxigeno, ventilacion
asistida y el tratamiento con liquidos, si la perfusion del nifo es mala. Se puede rea-
lizar un ecocardiograma, una TAC con contraste intravenoso o una angiografia para
confirmar el diagnéstico. Los anticoagulantes (heparina, enoxaparina) constituyen el
tratamiento definitivo para la mayoria de los niflos con embolia pulmonar que no estan
en choque. Dado que los anticoagulantes no actuan de inmediato para aliviar la obs-
truccion, se puede considerar el uso de agentes tromboliticos (uroquinasa, estreptoqui-
nasa, alteplasa) en nifos que presentan compromiso cardiovascular grave.

Bibliografia
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CHOQUE DISTRIBUTIVO
Caracteristicas

El choque distributivo se caracteriza por distribucion inapropiada del volumen sanguineo,
con perfusion de érganos y tejidos inadecuada (especialmente el lecho vascular esplacnico)

Tipos

Los mas comunes son:
e Choque séptico
e (Choque anafilactico
e Choque neurogénico

CHOQUE SEPTICO
Es el tipo mas comun del distributivo. Se produce por microorganismos infecciosos o
elementos derivados (por ejemplo endotoxinas) que estimulan el sistema inmunologi-
co y desencadenan la liberaciéon o activacion de mediadores inflamatorios. El choque
séptico en ninos puede evolucionar a lo largo de un espectro que va desde una res-
puesta inflamatoria sistémica en las etapas tempranas hasta el choque séptico en las
tardias. Este espectro puede evolucionar a lo largo de horas o dias con amplia varia-
bilidad en la presentacion y progresion clinica. La fisiopatologia de la cascada séptica
incluye lo siguiente:

e [l organismo infeccioso o sus elementos derivados (por ejemplo endotoxina)

activan el sistema inmunolégico, incluidos neutrdfilos, monocitos y macréfagos).
e [Estas células o su interaccion con el organismo infeccioso, estimulan la libera-
cion o activacion de mediadores inflamatorios, denominados citosinas.

e |as citocinas producen vasodilatacion y aumento de la permeabilidad capilar.
La activacion no controlada de mediadores inflamatorios puede conducir a una insu-
ficiencia organica, en particular, insuficiencia respiratoria y cardiovascular, trombosis
sistémica y disfuncion suprarrenal.
La vasodilatacion y el aumento de la permeabilidad capilar pueden producir una mala
distribucion del flujo sanguineo, hipovolemia e hipotension. El gasto cardiaco puede ser
normal o estar aumentado como consecuencia de la presencia d taquicardia y post-
carga baja. En algunos pacientes, ciertos mediadores inflamatorios especificos produ-
cen disfuncion miocardica que, combinada con la vasodilatacion vy la filtracion capilar,
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pueden causar gasto cardiaco bajo con perfusion sistémica y suministro de oxigeno
inadecuados. Cuadro 25.1

Cuadro 25.1 Caracteristicas hemodinamicas del choque séptico
PRECARGA CONTRACTILIDAD POSCARGA

Disminuida Normal o disminuida Variable

Signos y sintomas: en sus etapas tempranas, el choque séptico es generalmente sutil
y es posible que sea dificil de reconocer porque la perfusion periférica puede parecer
adecuada. Debido a que se desencadena por una infeccion o sus elementos derivados,
el nifno también puede mostrar fiebre o hipotermia y aumento o disminucion del recuen-
to de glébulos blancos y neutrdfilos en banda (gldbulos blancos inmaduros), puede
presentar petequias o purpura, asi como acidosis metabdlica.

Tratamiento: durante la primera hora es critico para lograr un resultado positivo. Es
posible que esté indicada la intubacion temprana y ventilacion mecanica para me-
jorar transporte de oxigeno. Los componentes iniciales del tratamiento del choque
séptico son:

e Administracion rapida y agresiva de liquidos.

e |dentificacion y correccion de trastornos metabdlicos (hipoglucemia, hipocalcemia)

e Administracion rapida de antibidticos después de obtenidos los cultivos.

e Anticipacion de una posible necesidad de utilizar inotopicos y vasoconstrictores,

ademas de una dosis de estrés de hidrocortisona.

Por lo general, un nino con choque séptico requiere un gran volumen de liquidos para
restablecer la perfusion. Infunda rapidamente 3-4 cargas de 20 ml/kg cada una, para
5-10 minutos de cristaloides isotonicos. Después de cada carga valore FC, FR, tempe-
ratura periférica, pulsos, diuresis, llenado capilar y el nivel de conciencia.
Es posible que se desarrolle edema pulmonar durante la administracion de liquidos en
ninos con chogque séptico. Obtenga muestras de sangre para cultivo y sensibilidad,
administre la primera dosis de antibiético.
Si el choque es resistente a liquidos:

e Establezca un acceso arterial y venoso si alin no ha sido colocado.
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e Administre farmacos inotropicos o vasoconstrictores para mejorar la perfusion
de los tejidos y la presion arterial.
e Administre bolos adicionales de liquidos de 20 mi/kg de cristaloides isotonicos
y considere administrar liquidos que contengan coloides.
e Optimice la saturacion arterial de Oxigeno y la capacidad de transporte de oxi-
geno mediante transfusion, en caso de que la hemoglobina sea < de 10 mg/dL.
El tratamiento farmacoldgico depende del tipo de choque séptico, que se define segun
la presion arterial, la calidad de la perfusion de los tejidos y la saturacion venosa de
oxigeno (SvO2).
La noradrenalina es el agente vasoactivo de eleccion para los casos de ninos con
choque resistente a liquidos que se presentan con vasodilatacion (hiperdinamico), con
mala perfusion o hipotension. Infusion de vasopresina puede ser Util en caso de choque
resistente a noradrenalina. La vasopresina es antagonista los mecanismos de vasodi-
latacion mediada por la sepsis y actua de forma sinérgica con las catecolaminas endo-
genas y exégenas en la estabilizacion de la presion arterial, pero no tiene ningun efecto
en la contractilidad cardiaca
La dopamina o dobutamina son las de eleccion en choque resistente a liquidos que
presentan alteraciones de la perfusion, pero que no estan hipotensos. Si no mejoran,
cambie a infusién de adrenalina o noradrenalina dosis alfa.
Los vasodilatadores pueden ser Utiles para mejorar la perfusion de los tejidos en nifios
normotensos que tienen una resistencia vascular alta pese a resucitacion con liquidos
y el inicio de soporte inotropico. El nitroprusiato es un vasodilatador puro y es el de
eleccion en éstos casos.
También se pueden utilizar inodilatadores, como la milrinona (inhibidor de fosfodiesterasa).
La adrenalina es el agente vasoactivo preferido para el tratamiento del choque hipodi-
namico. Tiene efectos inotropicos potentes que mejoran el volumen sistélico. Segun la
dosis de infusion, la adrenalina puede disminuir la resistencia vascular sistémica, si se
administra a dosis baja de infusion (de sus efectos beta-adrenérgicos), o bien puede
elevar la resistencia vascular sistémica si se le administra a tasas de infusion mas altas
(accion alfa-adrenérgica) a fin de brindar soporte tanto para presion arterial como para
la perfusion de los tejidos.
El choque séptico resistente a liquidos y resistente a catecolaminas puede cursar con
insuficiencia suprarrenal, hay que tomar muestras de cortisol, niveles < 18 mcg/dL ha-
cen diagndstico. Si se confirma o sospecha insuficiencia suprarrenal administre un bolo
de hidrocortisona a 2 mg/kg (maximo 100 mg).
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Criterios de respuesta terapéuticos:

Buen pulso distal y buena perfusion

Frecuencia cardiaca normal para la edad

Presion arterial adecuada

SvO2 > 70%

Mejora de la acidosis metabdlica y la concentracion de lactato
Temperatura distal igual a la central

Diuresis > 1 ml/kg/hora

En el Cuadro 25.2 se muestra un flujograma del manejo holistico del choque séptico.

Cuadro 25.2 Flujograma del manejo del choque séptico

Reconozca si hay alteraciones del estado de conciencia y de la perfusion
Administre oxigeno y ventilacion de soporte
Cologue un acceso vascular intravenoso e intradseo
Tome gasometria, lactato, glucosa, calcio, BHC y cultivo

l

Cargas repetidas de 20ml/Kg de solucion salina 0.9% para 5-10 minutos hasta

60ml/kg o los que se necesiten para mejorar la perfusion, a menos que
desarrolle estertores, dificultad respiratoria 0 hepatomegalia.
Corrija la hipoglucemia e hipocalcemia
Inicie antibiéticos

l

CHOAQUE FRIO: Iniciar periféricamente (IV/I0) infusion de inotrépicos
(dobutamina 4-20mcg/Kg/min o adrenalina 0.05-0.3mcg/kg/min).
CHOAQUE CALIENTE: Norepinefrina 0.05-2mcg/Kg/min

!

Si hay riesgo de insuficiencia suprarrenal considere hidrocortisona
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CHOQUE ANAFILACTICO

Es el resultado de una reaccion grave a un farmaco, vacuna, alimento, toxina, plan-
ta, veneno u otro antigeno. Esa respuesta alérgica aguda de multiples sistemas por
lo general ocurre segundos a minutos después de la exposicion, se caracteriza por
venodilatacion, vasodilatacion sistémica y aumento de la permeabilidad capilar combi-
nada con vasoconstriccion pulmonar. La vasoconstriccion provoca aumento agudo del
trabajo del corazdn derecho y puede sumarse a la hipotension al reducir el suministro
de sangre desde el ventriculo derecho hacia el ventriculo izquierdo. La muerte puede
producirse inmediatamente, o bien, el nifio puede desarrollar sintomas de fase aguda,
que tipicamente comienzan entre los 5-10 minutos después de la exposicion

Signos y sintomas:
e Ansiedad y agitacion
e Nauseay vomitos
e Urticaria
e Angioedema (tumefaccion de la cara, labios y lengua)
e Dificultad respiratoria con estridor o sibilancias
e Hipotension
e Taquicardia

Tratamiento:

e Adrenalina es el agente mas importante en el tratamiento de anafilaxis. Dosis
0.01 mg/kg, dosis maxima 0.3 mg, cada 15 minutos. Puede requerirse infusion
en anafilaxis grave

e Salbutamol 0.1-0.15 mg/kg en micronebulizacion

e Antihistaminicos (difenhidramina, considerar bloqueadores H2)

e Corticoesteroides: metilprednisolona

e Para casos de hipotension resistente a liquidos y adrenalina intramuscular, utili-
Ce vasopresores

CHOQUE NEUROGENICO

Incluido el choque medular, es el resultado de una lesion en craneo o lesion medular
que interrumpe la inervacion del sistema nervioso simpatico de los vasos sanguineos
y el corazén. Se puede presentar en trauma de craneo o lesion de columna toracica
por encima del nivel de la sexta vértebra toracica. La pérdida subita de sefales del
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sistema simpatico al musculo liso en las paredes de los vasos se traduce en vasodi-
latacién no controlada.

Signos y sintomas:
Signos primarios de choque neurogénico:
e Hipotension con presion diferencial amplia
e Frecuencia cardiaca normal o bradicardia. En éste tipo de choque la hipotension
se produce sin taquicardia compensatoria 0 vasoconstriccion periférica porque
la inervacion simpatica del corazén también esta interrumpida, lo cual reduce la
taquicardia compensatoria esperada.
e Otros signos pueden incluir: aumento de frecuencia respiratoria, respiracion dia-
fragmatica y alguna otra evidencia de una lesion de columna cervical o torécica alta.
Tratamiento:
e Coloque al paciente en una posicion plana o con las piernas elevadas para me-
jorar el retorno venoso
e Para casos de hipotension resistente a liquidos, utilice vasopresores (norepinefring)
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CHOQUE HIPOVOLEMICO
Caracteristicas

La hipovolemia es la causa mas comun de choque pediatrico a nivel mundial. La pérdi-
da de liquidos por diarrea es la causa mas frecuente. Otras etiologias son:

e Hemorragia (interna y externa)

e Vomito

¢ Ingesta inadecuada de liquidos

e Diuresis osmoética ( por ejemplo: cetoacidosis diabética)

e Pérdidas en tercer espacio (filtracion de liquidos a los tejidos)

e Quemaduras
El choque hipovolémico es el resultado de una deficiencia absoluta de volumen san-
guineo intravascular. La resucitacion adecuada con liquidos con frecuencia requiere
infusiones intravenosas que exceden la pérdida de volumen intravascular estimada para
restablecer y mantener los volumenes de liquido intra y extravascular.
El choque hipovolémico se caracteriza por disminucion de la precarga que lleva a dis-
minucion del volumen sistélico y disminucion del gasto cardiaco. Los mecanismos de
compensacion son taquicardia, aumento de la contractilidad y aumento de resistencia
vascular sistémica. Cuadro 25.3

Cuadro 25.3 Caracteristicas hemodinamicas del choque hipovolémico
PRECARGA CONTRACTILIDAD POSCARGA

Disminuida Normal o disminuida Aumentada

Signos y sintomas:

e Taquipnea, sin aumento del esfuerzo respiratorio. La taquipnea que se obser-
va representa una compensacion respiratoria para mantener la homeostasis
(equilibrio acido-base). La alcalosis respiratoria producida por la hiperventilacion
compensa parcialmente la acidosis metabdlica (acidosis lactica) que acompana
al choque.

e Taquicardia

e Presion arterial sistélica adecuada, acortamiento de la presion diferencial o hipo-
tension sistolica con un acortamiento de la presion diferencial
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e |lenado capilar prolongado > 2 segundos
e Pulsos centrales débiles o normales

e Pulsos periféricos débiles 0 no palpables
e Extremidades distales frias y palidas

e Piel sudorosa, marmadrea, palida, fria

e Alteracion del estado de conciencia

e Oliguria o anuria

Tratamiento:
La reanimacion con liquidos es la piedra angular del tratamiento del choque hipovolé-
mico. Los nifios que reciben un volumen apropiado de liquidos en la primera hora de
resucitacion tienen una optima posibilidad de supervivencia y recuperacion. Es impor-
tante reconocer otros componentes necesarios:

e |dentificar el tipo de pérdida de volumen (hemorragico vs no hemorragico)

e Reponer el déficit de volumen intravascular y extracelular

e Prevenir las pérdidas continuas (por ejemplo sangrado)

e Restablecer el equilibrio acido-base

e Corregir los trastornos metabdlicos

Reposicion de volumen
Infundir cargas de 20 ml/kg de cristaloides isoténicos (solucion salina 0.9% o solucion
Hartman) para 5-10 minutos, después de cada carga valorar frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria, tension arterial, diuresis, estado de conciencia, pulsos, llenado
capilar, temperatura de extremidades. Si el niflo no mejora después de 3 cargas (60 ml/
kg) hay que tener en cuenta lo siguiente:
e Es posible que se haya subestimado la magnitud de la pérdida de liquidos
e Es posible que se necesite modificar el tipo de reposicion de liquidos (por ejem-
plo que se necesite suministrar coloides 0 sangre
e Hay pérdidas continuas de liquidos ( por ejemplo sangrado oculto), muy comudn
en trauma cerrado de abdomen
e | a etiologia del choque puede ser compleja o distinta de lo que se diagndstico
en un primer momento (podria tratarse de un choque séptico)
En caso de que haya pérdidas continuas de liquido (por ejemplo: diarrea, cetoacidosis
diabética, quemaduras) se deben reponer, ademas de los déficit de liquidos existentes.
En casos de choque hemorragico, el tratamiento inicia con cargas de 20 mi/kg con
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cristaloides isotonicos (dado que los cristaloides isotdnicos se distribuyen 25% en es-
pacio intravascular y 75% en el espacio extravascular) puede ser necesario administrar
3 cargas a 20 ml/kg para reponer un 25% de pérdida de volumen de sangre. Se nece-
sitan 3 ml de cristaloide / 1 ml de sangre perdida. Para reponer sangre utilice paquetes
globulares a 10 mi/kg.
Las indicaciones para transfusién sanguinea en caso de choque hemorragico
incluyen:

e Hipotension resistente a cristaloides o mala perfusion

e Pérdida de sangre conocida y que sea significativa.

En casos de hemorragia aguda, administre sangre en caso de hemoglobina <7 mg/dL,
ya que éste nivel de anemia aumenta el riesgo de hipoxia tisular.

No se indican agentes vasoactivos para el tratamiento del choque hipovolémico, sin
embargo, es posible que en nifos moribundos, con choque hipovolémico e hipoten-
sion, requieran que se les administre agentes vasoactivos a corto plazo, como adre-
nalina, a fin de restablecer la contractilidad cardiaca y el tono vascular hasta que se le
proporcione una resucitacion con liquidos adecuada.

La acidosis persistente con mala perfusion indica una resucitacion inadecuada o una
pérdida continua de sangre, en caso de choque hemorragico. No se recomienda el
uso sistematico de bicarbonato de sodio para tratar la acidosis metabdlica que sigue al
choque hipovolémico.
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CHOQUE CARDIOGENICO

Caracteristicas

El choque cardiogénico es una afeccion en la que la perfusion tisular es inadecuada,
como consecuencia de una disfuncion miocardica. Esta disfuncion puede producirse
por falla de bomba (mala contractilidad), cardiopatia congénita o alteraciones del ritmo.
Las causas comunes de choque cardiogénico son:

e Cardiopatia congénita

e Miocarditis (inflamaciéon del musculo cardiaco)

e Miocardiopatia (alteracion heredada o adquirida de la funcion de bomba)

e Arritmias

e Sepsis

e Intoxicacion o efectos farmacoldgicos toxicos

e | esion miocardica (por ejemplo traumatismo)
El choque cardiogénico se caracteriza por una disminucion del gasto cardiaco, taqui-
cardia marcada y resistencia vascular sistémica alta. El trabajo respiratorio puede au-
mentar debido a la presencia de edema pulmonar. El volumen intravascular es normal o
esta aumentado, a menos que una enfermedad concomitante cause hipovolemia (por
ejemplo un nino con miocarditis viral con vomitos y fiebre reciente). Cuadro 25.4

Cuadro 25.4 Caracteristicas hemodinamicas del choque cardiogénico
PRECARGA CONTRACTILIDAD POSCARGA

Variable Disminuida Aumentada

Signos y sintomas:
El texto realzado denota signos especiales para este tipo de choque que no encontra-
mos en otro tipo de choque.

e Taquipnea

e Aumento del esfuerzo respiratorio (retracciones, aleteo nasal, quejido) re-

sultado del edema pulmonar)

e Taquicardia

e Presion arterial normal o baja, con acortamiento de la presion diferencial

e Pulsos periféricos débiles o no palpables
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Llenado capilar retardado, con extremidades frias

Signos de insuficiencia cardiaca congestiva (hepatomegalia, edema pul-
monar, ingurgitacion yugular)

Cianosis por cardiopatia congénita cianogéna o por edema pulmonar

Piel fria, sudorosa, marmorea

Alteracion del estado de conciencia y oliguria

Tratamiento:

Administrar una cantidad prudente de liquidos con una infusion de cristaloides
isotonicos de 5-10 mi/kg, suministrar lentamente (durante 10-20 minutos), repi-
ta segun sea necesario

Administrar oxigeno suplementario y considere la necesidad de utilizar presion
positiva de via aerea de dos nieveles (BiPAP) o ventilacion mecanica

Vigilar si se desarrolla edema pulmonar

Estar preparado para brindar soporte de la ventilacion

Vigilar con estudios de laboratorio y gabinete (gasometria, BH, lactato, enzimas
cardiacas y funcion tiroidea, placa de térax, electrocardiograma y ecocardiograma)
Soporte farmacolégico (diuréticos, vasodilatadores, inodilatadores, inotrépicos,
analgésicos y antipiréticos)
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26 INFECCIONES URINARIAS
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Epidemiologia

Las infecciones de vias urinarias (IVU) son una causa frecuente de consulta en pediatria
y después de las infecciones respiratorias y tracto gastrointestinal representa una de las
infecciones bacterianas mas comunes, por lo cual se debe considerar y como un diag-
nostico posible en el nino que se presenta con fiebre sin evidencia de foco infeccioso,
principalmente en menores de 3 anos.

La importancia del adecuado diagndstico y tratamiento de las IVU radica en que si no se
tratan adecuadamente pueden llegar a ocasionar dano permanente al rifndn, se estima
que se desarrollara afectacion cicatricial parenquimatosa aproximadamente en 10-15%
de los pacientes con IVU febriles.

Se estima que a los siete anos el 8% de las nifas y 2% de los nifios tendran una IVU
sintomatica. La IVU es mas frecuente en varones en los primeros tres meses de vida
y posteriormente existe un incremento progresivo con predominio de ninas a partir del
ano de vida. Existen dos picos de incidencia uno es durante la infancia tanto en nifios
como nifias cuando se estan entrenando para el control de esfinter vesical y el segundo
en la adolescencia con el inicio de la vida sexual activa.

Definicion

Se define como VU a la invasion y replicacion de patdégenos en el tracto urinario ocasio-
nando sintomas clinicos de infeccion; y esta se puede manifestar de diferentes formas:
pielonefritis aguda (IVU altas), cistitis (IVU bajas) y como bacteriuria asintomatica.

Denominaremos como VU recurrente si se producen dos o0 mas episodios de pielone-
fritis aguda, un episodio de pielonefritis aguda y uno o mas de cistitis, o tres episodios 0
mas de cistitis durante un ano. Y como IVU atipica o0 complicada si el paciente presenta
sepsis, masa abdominal o vesical, flujo urinario escaso, aumento de creatinina plasma-
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tica, falta de res-puesta al tratamiento en 48 - 72 horas, o0 cuando la infeccion de vias
urinarias es ocasionada por un microorganismo diferente a Escherichia coli.

Etiologia y patogenia

La E. coli contintia siendo el principal germen asociado a IVU, aunque con menor fre-
cuencia que en el pasado (80-90% de los casos), actualmente la E. coli representa 54
al 67% de las causas de IVU, seguida Klebsiella, Proteus, Enterococcus, y Pseudomo-
nas. Los organismos gram positivos como Staphylococcus saprophyticus y Strepto-
coccus del grupo B pueden ser también causas de IVU en los nifios.

La principal forma de que las bacterias lleguen al tracto urinario es la via ascendente:
colonizacion de la uretra o la zona perineal pero también puede haber colonizacion
a través de la via hematdgena siendo esta ultima presente principalmente en el pe-
riodo neonatal.

Existen multiples factores que influyen en la localizacion curso y pronostico de las VU
como son las caracteristicas propias del germen patdgeno, condiciones inmunolégicas
del huésped, predisposicion genética, condiciones anatdbmicas de la via urinaria, vacia-
miento vesical infrecuente e incompleto.

Se consideran factores de riesgo para adquirir IVU el presentar anomalias del tracto
urinario, la fimosis en lactantes masculinos, contraccion del detrusor inhibida en nifas,
vaciamiento vesical disfuncional, estrenimiento, manipulacion de la via urinaria, vejiga
neurogénica, litiasis renal.

Manifestaciones clinicas

De acuerdo con la guia NICE 2007 de la infeccion urinaria en nifos las manifestaciones
clinicas se clasificaran por orden de frecuencia y la capacidad que el nino tenga para
manifestar los sintomas.

En niflos menores de tres meses los datos mas frecuentes son fiebre, irritabilidad, vo-
mito, menos frecuentemente pueden presentar pérdida de peso, falla de medro (retraso
en el aumento de peso y en el crecimiento fisico que puede ocasionar retrasos en el
desarrollo y en la maduracion).

En el nino mayor de tres meses, pero que aun No se puede comunicar lo que con mas
frecuencia presenta es fiebre, seguido por dolor abdominal o en flancos, pérdida de
apetito, hematuria y orina fétida entre otros.

292



Conceptos basicos en Pediatria

En el niflo que es capaz de comunicarse refiere: disuria, frecuencia aumentada de las
micciones, incontinencia, miccion disfuncional, fiebre, malestar general, vomito, hema-
turia, orina turbia y fétida.

En la exploracion fisca es importante valorar la tension arterial en busca de hipertension
arterial, peso y talla que generalmente se encuentran bajos, la presencia de masas ab-
dominales o en flanco, globo vesical, déficits neuroldgicos, anomalias genitourinarias.

Diagnéstico

Examen general de orina y urocultivo: el diagndstico de IVU se puede sospechar
ante la presencia de un examen general de orina patoldgico (Cuadro 26.1), pero debe
ser confirmado mediante urocultivo.

Se recomienda que la obtenciéon de la muestra de orina para cultivo se realice emplean-
do idealmente maniobras no invasivas con técnica limpia acorde a la edad del paciente,
si el nifo es continente se realiza mediante chorro medio o puncidn suprapubica, para
ninos que no controlan el esfinter vesical se puede utilizar la cateterizacion vesical si
existe urgencia de iniciar tratamiento; o la recoleccion mediante miccion limpia también
llamada como recoleccion al “acecho” o a través de bolsa recolectora en nifos en los
cuales no existe urgencia por recolectar la muestra.

Cuadro 26.1 Interpretaciéon del examen general de orina

Tira reactiva Sospecha diagnostica
Nitritos y esterasa leucocitaria positiva VU muy probable
Nitritos (+) y esterasa leucocitaria (-) VU probable
Nitritos (-) y esterasa leucocitaria (+) Puede o no ser IVU, valoracion clinica
Nitritos (-) y esterasa leucocitaria (-) Descarta IVU

El examen de orina y/o cultivo se debe realizar dentro de la primera hora de obtenida
la muestra si se encuentra a temperatura ambiente o en las siguientes 4 horas si la
muestra es refrigerada. La interpretacion del urocultivo se hara conforme al método de
recoleccion de la muestra (Cuadro 26.2)
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Cuadro 26.2 Interpretacién del urocultivo de acuerdo al método de recoleccién

Método de recoleccién Urocultivo positivo

Chorro medio >100,000 UFC/mI de un solo germen

Cateterismo vesical | 10,000 a 50,000 UFC/mI un solo germen
Sensibilidad 95%, especificidad 99%

Puncién suprapubica | Cualquier crecimiento de gérmenes gram (-) y crecimiento
de algunos cientos de colonias de cocos gram (+)

Bolsa recolectora > 100,000 UFC/mI de un solo germen
Falsos positivos > 50%, requiere confirmacion si el uro-
cultivo es positivo.

El conocer la localizacion de la IVU ya sea pielonefritis o cistitis tiene implicaciones te-
rapéuticas y pronosticas. Se sospechara de pielonefritis cuando existe fiebre > 38.5°C,
afeccion al estado general, elevacion de los reactantes de fase aguda: proteina C reac-
tiva > 20 mg/l y/o procalcitonina > 1 ng/ml.

Estudios de imagen: existe controversia en las diferentes guias de cuales son los es-
tudios de imagen mas apropiados para la evaluacion del nino con VU.

El objetivo de estos estudios es detectar anomalias del tracto urinario que puedan pre-
disponer a la presentacion o recurrencia de las IVU.

La guia de practica clinica CENETEC: Prevencion, diagndstico y tratamiento de la in-
feccion de vias urinarias no complicada en menores de 18 afos recomienda realizar
ultrasonido renal y vesical o todos los ninos y niflas menores de 3 anos en su primera
infeccion de vias urinarias.

e Ultrasonido: el ultrasonido renal y de vias urinarias proporciona informacion so-
bre la anatomia renal y de la via urinaria. Esta indicado en el todo paciente
menor de 3 afios con VU febril, cuando no existe adecuada respuesta al trata-
miento, en IVU recurrente o atipica o en presencia de masas abdominales.

e Uretrocistograma miccional: esta indicada si el ultrasonido reveld hidronefrosis,
datos sugestivos de reflujo vesico-ureteral o de uropatia obstructiva. Puede rea-
lizarse por medios radiolégicos convencionales o a través de radioisotopos.

e  Gammagrafia renal con DMSA (&cido dimercaptosuccinico): es el estudio de
imagen de eleccion para el diagnodstico de pielonefritis aguda para este fin se
debe realizar entre 2 al 7 dia de iniciado el proceso infeccioso. Ademas, es el
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método ideal para detectar la presencia de cicatrices renales para esto debe
realizarse entre 6 -9 mes posterior al evento agudo.

Tratamiento

En la mayoria de las IVU no complicadas el tratamiento puede ser ambulatorio. Se con-
sideran criterios para hospitalizar a un nifno con infecciéon de vias urinarias la afeccion del
estado general, presencia de deshidratacion, sospecha de pielonefritis, intolerancia a la
via oral, ninos menores de un mes o bien cuidadores no confiables.

La duracion del tratamiento con antibidticos para IVU febriles con sospecha de pielone-
fritis aguda es de 10-14 dias. En nifios con presencia se cistitis afebril  se recomiendan
tratamientos de 3-5 dias de duracion, salvo episodios recurrentes o en menores de dos
anos se recomiendan dar el tratamiento por 7-10 dias.

La decision sobre el antibidtico indicado en cada paciente debe estar basada en los
resultados del urocultivo y del antibiograma (Cuadro 26.3). El inicio de tratamiento
empirico de la IVU se basa en el conocimiento de que las enterobacterias son los
microorganismos mas frecuentemente implicados y en la informacion sobre las resis-
tencias locales.

En el tratamiento empirico de la IVU no complicada, se puede utilizar amoxicilina- acido
clavulanico, fosfomicina, nitrofurantoina o trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX). Para
IVU febril 0 sospecha de pielonefritis aguda podrian utilizarse cefalosporinas de tercera
generacion por via oral o parenteral segun las condiciones del paciente.

Ademas del tratamiento antibidtico se recomiendan medidas generales o coadyuvantes
en el manejo de la IVU como mantener adecuada hidratacion, vaciamiento vesical fre-
cuente, adecuada higiene genitoperineal, tratar vulvovaginitis y corregir estrefiimiento.

Cuadro 26.3 Farmacos utilizados en el manejo de las infecciones urinarias

FARMACO DOSIS POSOLOGIA
ORAL
Amoxicilina + clavulanico 40 - 45 mg/kg/dia 3 dosis
Nitrofurantoina 5 -7 mg/kg/dia 4 dosis
TMP - SMX 8 — 12 mg/kg/dia 2 dosis
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Fosfomicina 100 — 200 mg/kg/dia 4 dosis
Cefixima 8 mg/kg/dia 1 dosis
Ceftibuteno 9 mg/kg/dia 1 dosis
PARENTERAL

Ceftriaxona 50 - 75 mg/kg/dia 2 dosis
Cefotaxima 150 mg/kg/dia 3 dosis
Gentamicina 5 -7 mg/kg/dia 1 dosis
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Pediatra—Intensivista

Adscrito a Urgencias Pediatricas

Colaborador del Centro de Informacidn y Atencidn Toxicoldgica
Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto

Definicion

Intoxicacion es un proceso patolégico, con signos y sintomas clinicos especificos, cau-
sados por un téxico, el cual es toda sustancia quimica que, dependiendo de la concen-
tracion que alcanza en el organismo y el tiempo en que esto sucede, va a actuar sobre
sistemas bioldgicos bien definidos, causando alteraciones morfoldgicas, funcionales o
bioguimicas que se van a traducir en enfermedad e incluso la muerte.

Las medidas indicadas para prevenir intoxicaciones accidentales son: educar a la po-
blacion, evitar la automedicacion, dosificacion adecuada de medicamentos en ninos,
identificar manifestaciones psicopatoldgicas en adolescentes, evitar sustancias toxicas
en el hogar o que estén al alcance de nifos y adolescentes vy la supervision estrecha
de los ninos.

Cuadro 27.1 Intoxicaciones letales

Epidemiologia ] .
en pediatria con una dosis de 5 ml

Los centros de intoxicaciones en Estados 0 1 tableta
Unidos, reportaron en el 2015, casi 2.2 mi- Antiarritmicos ( propafenona)
llones de casos de exposicion a téxicos. De Blogueadores beta
los cuales el 50% ocurrieron en menores Benzocaina
de 6 afios de edad, y de éstos 93% en su Blogueadores de canales de calcio
domicilio. Los toxicos mas frecuentemen- A'Ca.“fF’r
Clonidina
te involucrados en menores de 6 anos son Lindano
cosmeéticos/productos de cuidado personal, Metilsalicilatos
sustancias para la limpieza casera, analgé- Opioides
sicos, cuerpos extrafios y preparaciones Teofilina

Antidepresivos triciclicos

topicas. En lactantes y preescolares gene-
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ralmente el tipo de exposicion es accidental, a diferencia de los adolescentes que expe-
rimentan con drogas ilicitas e intentos suicidas. Existen farmacos que incluso con una
sola dosis de 5 ml 0 una tableta puede causar una intoxicacion letal en menores de 2
anos de edad. Cuadro 27.1.

Diagnéstico

El diagndstico es sencillo si el paciente tiene evidencia de exposicion al toxico y cuadro
clinico compatible con el mismo. En ocasiones el diagnéstico de un paciente pediatrico
intoxicado es dificil y complejo, sobre todo si se desconoce si hubo exposicion al téxico.
Ante una intoxicacion en que se desconoce el xenobidtico o toxico nos es Util identificar
un toxindrome o sindrome toxico (Cuadro 27.2). Un sindrome toxico es un conjunto de
signos y sintomas que nos permiten identificar que tipo de tdxico tenemos y asi recibir
un manejo especifico.

Cuadro 27.2 Principales sindromes téxicos

Sindrome toxico

Signos y sintomas

Ejemplo

Anticolinérgico

Midriasis, taquicardia, anhidrosis, muco-
sas secas, disminucion de la peristalsis,
estado mental alterado, delirio, alucina-
ciones, retencion urinaria. La nemotec-
nia es: rojo como betabel, loco como
sombrerero, seco como hueso, caliente

Atropina,
escopolamina,
Antihistaminicos

de primera genera-
cion, antidepresivos
triciclicos, Datura

como el infierno. stramonium.
Diarrea, diaforesis, incontinencia urinaria,

miosis, bradicardia, broncoespasmo, Insecticidas
emesis, lagrimeo, sialorrea. La nemo- Organofosforados,

tension, hipertermia, diaforesis.

Colinérgico tecnia en literatura americana es DUMB- | carbamatos, pilo-
BELS (defecation, urination, miosis, bron- | carpina.
chorrhea, bronchoconstriction, emesis,
lacrimation and salivation)
- Sedacion, miosis, bradicardia Metadona, trama-
Opioide . -
y bradipnea. dol, meperidina
Smptho Agitacion, midriasis, taquicardia, hiper- Cafelna,.cocalna,
miméticos anfetaminas, salbu-

tamol, teofilina.
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Una gasometria también puede orientarnos a un toxico, existen intoxicaciones que pre-
sentan acidosis metabdlica de anién gap elevado. Cuadro 27.3

Cuadro 27.3 Acidosis de anion gap elevado

Metanol
Uremia
Cetoacidosis diabética
Hierro, inhalantes (tolueno, cianuro, mondxido de carbono)
Acidosis lactica
Etilenglicol
Sallicilatos

El electrocardiograma es una herramienta util en el diagnéstico y tratamiento del pa-
ciente intoxicado. Nos ayuda a identificar arritmias, bloqueos cardiacos e isquemia mio-
cardica. Se recomienda obtener un ECG en todos los pacientes que se presenten con
una ingesta desconocida o en intento suicida. El QRS representa la despolarizacion
ventricular y resulta del ingreso de sodio al miocardiocito a través de los canales de
sodio dependientes de voltaje.

Un QRS mayor de 100 mseg es anormal y amerita tratamiento con antidoto. En pacien-
tes intoxicados con triciclicos que han tenido un QRS mayor a 100mseg tienen 30%
de probabilidad de crisis convulsiva y arritmias. (el antidoto es administrar un bolo de
bicarbonato de sodio 1 a 2 mEg/kg, seguido de infusion continua de una infusion de
150mEq de bicarbonato en un litro de dextrosa al 5% a 1.5 o0 2 veces la tasa de man-
tenimiento, hasta que se normalice el QRS). Cuadro 27.4

Cuadro 27.4 Xenobiéticos asociados con prolongacién del QRS y QTc en el
electrocardiograma.

Agentes que ensanchan el QRS Agentes que prolongan el QTc
Bupivacaina Antipsicoticos
Bupropion Antiarritmicos clase la, Ic, y Il
Carbamacepina Fluoroguinolonas
Antiarritmicos clase 1ay 1c Macrolidos
Cocaina Metadona
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Difenhidramina Ondansetron

Lamotrigina Venlafaxina y duloxetina
Quinidina Citalopram, fluoxetina, sertralina
Antidepresivos triciclicos

Un auxiliar en el diagndstico de intoxicacion por farmacos desconocidos, son las deter-
minaciones cualitativas en orina para farmacos y drogas de abuso. De las sustancias
que pueden ser determinadas con este método son: paracetamol, benzodiacepinas,
triciclicos, anfetaminas, metanfetaminas, cannabis y cocaina.

Tratamiento

1. SOPORTE VITAL BASICO
El tratamiento inicial debe ser el soporte vital basico, que debe seguir el mismo orden
gue en un paciente con trauma.

e FEvaluacion primaria:
Via aérea y control cervical
Ventilacion y administrar oxigeno
Control de hemorragias externas o internas
Déficit neurolégico
Exposicion del paciente
e FEvaluacion secundaria:
Dispositivos avanzados de la via aérea, intubacion
Modificar dispositivos de suministro de oxigeno
Linea endovenosa, soluciones parenterales, monitoreo
Descontaminacion
Eliminacion
Faboterapicos (Cuadro 27.5)
Get Help: pedir ayuda a centro toxicoldgico

En gran porcentaje de pacientes intoxicados, estas medidas de mantener el apoyo vital,

y una adecuada reanimacion, hidrica, electrolitica y acido base son suficientes para la
estabilizacion.
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Cuadro 27.5 Agentes toxicos y antidotos, antagonistas y faboterapicos.

Agente toxico

Antidoto-Antagonista-Faboterapico

Paracetamol

N acetilcisteina

Metahemoglobinemias toxicas

Azul de metileno 1%

Antidepresivos triciclicos

Bicarbonato de sodio al 8.4%

Intoxicacion por bloqueadores de
canales de calcio, etilenglicol

Gluconato de calcio

Neurolépticos y metoclopramida

Difenhidramina

Insecticidas organofosforados y

carbamatos Atropinicos
Benzodiacepinas Flumazenil
Organofosforados Obidoxima
Mondxido de carbono Oxigeno al 100%
Sulfonilureas Octreotide

Hierro Deferoxamina
Anticoagulantes warfarinicos Vitamina K
Envenenamiento por alacran Alacramyn
Envenenamiento por arana viuda

Aracmyn
negra
Envenenamiento por vipéridos Antivipmyn
Envenenamiento por elapidos Coralmyn

2. DISMINUIR ABSORCION DEL TOXICO

Las medidas para disminuir la absorcion del tdxico son el lavado gastrico, carbdn acti-
vado e irrigacion intestinal total. Las medidas para eliminar toxicos se dividen en corpé-
reas y extracorporeas. Entre las corpéreas se encuentran las dosis mdltiples de carbén
activado y la alcalinizacion urinaria. Las extracorpoéreas son la hemodialisis, hemoperfu-
sion, plasmaferesis y exanguineotransfusion.

Lavado gastrico: los resultados dependeran de la toxicodinamia del toxico ingerido y
del tiempo de realizacion del procedimiento. El mayor beneficio se obtiene cuando se
realiza en los primeros 60 minutos de ingerido el toxico. En pacientes con deterioro del
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estado de alerta debe protegerse primero la via aérea con intubacién endotraqueal.
Las contraindicaciones del lavado gastrico son:

e Pérdida de reflejos de proteccion de la via aérea

e Productos corrosivos ( acidos y alcalis)

e Toxicos que con el lavado gastrico incrementen la gravedad de la intoxicacion
(jabones, fosfuro de zinc y de aluminio).

e Toxicos que incrementen el riesgo de aspiracion bronquial ( hidrocarburos)

Carbén activado: su funcion en el tracto gastrointestinal es adsorber el toxico e im-
pedir su absorcion, disminuyendo la toxicidad sistémica. El carbdn activado se puede
administrar via oral diluido en agua o refresco de cola o por sonda nasogastrica. La
dosis es de 0.5 a 1g/ kg de peso.

Las contraindicaciones para la administracion de carbén activado son:

e Obstruccion intestinal o ileo
e Potencial compromiso de la via aérea
e Hemorragia gastrointestinal
e Procedimiento endoscopico posterior

No sirve en intoxicacion por alcoholes, acidos, causticos, hidrocarburos, hierro vy litio.
Irrigacion intestinal total: es una medida de descontaminacion gastrointestinal que
consiste en la administracion de polietilenglicol y barrer fisicamente el toxico hasta su
eliminacion rectal. Esta indicado en intoxicacion por tabletas de capa entérica, dosis
toxicas de hierro y transportadores de drogas ilicitas.

3. ELIMINAR TOXICO

Dosis multiple de carbén activado: sirve para eliminar toxicos que tengan circulacion
enterohepatica. Consiste en administrar dosis multiples cada 4 hrs. de carbdn activado
con una dosis de catartico al inicio del tratamiento. La dosis es de 0.5 a 1 g/kg de car-
bén activado. Los farmacos que se benefician con esta medida son: carbamacepina,
dapsona, teofilina y fenobarbital.

Alcalinizacién urinaria: permite la eliminacion de algunos téxicos como salicilatos, me-
totrexate y fenobarbital. Consiste en administrar bicarbonato en las soluciones y alcali-
nizar la orina para permitir su excrecion urinaria. Indicacion: salicilatos

Hemodidlisis: el toxico requiere que cumpla con los siguientes caracteristicas; peso
molecular <50 000 daltons, volumen de distribucion < 1 I/kg, baja unién a proteinas,
importante eliminacion renal. Ejemplo: metanol, etilenglicol.
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Hemoperfusion: la sangre pasa a través de columna de carbédn activado. Filtra toxicos
de pequeno y mediano peso molecular. La desventaja es la trombocitopenia.
Exanguineotransfusion: Intercambio sanguineo es Util para depurar toxicos unidos a
eritrocitos. Indicado en intoxicacion en neonatos con salicilatos o teofilina.

INTOXICACION POR PARACETAMOL

Es el analgésico y antipirético mas ampliamente usado sin prescripcion médica. En el
Reino Unido es el agente mas frecuente de intento suicida por medicamentos y la causa
mas frecuente de falla hepatica aguda.

La dosis es de 10-15 mg/kg/dosis, maximo 60 mg/kg/dia o mas de 10g en 24 horas.
La dosis toxica en nifios es de 200 mg/kg/dosis. La prueba diagndstica es la concen-
tracion sérica de acetaminofén, en caso de medirla, hacerlo a las 4 horas de la ingesta
y el resultado se coteja en el nomograma de Rumack- Mathew.

Fisiopatologia: el paracetamol se absorbe bien en estbmago e intestino delgado, al-
canza su concentracion maxima en una hora e incluso 30 minutos si se toma en forma
liquida. A dosis normales, se conjuga con grupo sulfato y glucuronido y se excreta en
la orina. En sobredosis el metabolismo cambia a una via alterna y se forma el meta-
bolito toxico, N acetil P benzoquinona imina. (NAPQI) el cual se inactiva con glutation.
Al depletarse los depositos de glutation, NAPQI lleva a necrosis celular en higado y
tubulos renales.

Cuadro clinico: las primeras 24 hrs puede estar asintomatico o tener sintomas abdomi-
nales inespecificos como nausea o vomito. La necrosis hepatica se desarrolla después
de las 24 horas, en que se elevan las transaminasas, dolor en hipocondrio derecho e
ictericia. Los pacientes pueden desarrollar encefalopatia, oliguria, hipoglucemia, falla
renal y acidosis lactica.

Manejo: Soporte vital basico y manejo hidroelectrolitico. Si el lavado gastrico se realiza
antes de los 60 minutos posteriores a la ingesta, hay una reduccion significativa de la
absorcion de acetaminofén. La N acetilcisteina es el antidoto. Provee glutation, permi-
tiendo la eliminacion de NAPQI. Es 100% efectivo si se administra en las primeras 8
horas de la ingestion. En caso de dafno hepatico irreversible el trasplante hepatico es
claramente benéfico.
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INGESTA DE CAUSTICOS

Se denominan agentes causticos aquellas sustancias que producen quemadura en el
tejido con el cual se ponen en contacto. En nifios generalmente es por ingesta de tipo
accidental. Se consideran acidos fuertes si el pH varia entre 0 y 3 y bases fuertes si el
pH varia entre 11-14.

Un gran problema en nuestro pais es la venta de causticos en envases de refresco o a
granel, sin una adecuada etiqueta de informacion.

Las sustancias causticas mas comunmente ingeridas son alcalis, como hidroxido de
sodio (sosa), hidroxido de amonio y permanganato de potasio, usados para la limpieza
de cocinas.

Fisiopatologia: el dafo tisular esta determinado por el pH, concentracion, grado de
viscosidad, volumen ingerido y duracion del contacto con el tejido.

Las pilas de botdn pueden contener hasta 45% de soluciéon de hidréxido de sodio,
ocasionando dafo una hora después y riesgo de perforacion entre las 8 y 12 horas de
permanencia en esofago, por o que es una urgencia su extraccion.

Diagndstico: dolor orofaringeo, disfagia, sialorrea, disnea, dolor abdominal, vomitos y
disfonia. En los casos graves puede presentarse mediastinitis, perforacion esofagica,
peritonitis quimica o colapso cardiocirculatorio. El 30% de los pacientes con dafno eso-
fagico tiene dafno en orofaringe. Pero la inexistencia de quemaduras orales no descarta
la presencia de quemaduras esofagicas.

La prueba de oro para el diagnéstico, clasificacion y plan de manejo es la esofagogas-
troduodenoscopia 0 panendoscopia, la cual debe realizarse dentro de las 6 a 24 horas
y cuando el paciente se encuentre estable.

Complicaciones: las mas frecuentes son perforacion esofagica, neumotorax, estenosis
esoféagica y a largo plazo carcinoma escamoso del esdfago.

La estenosis esofagica se ha descrito hasta en el 40% de los pacientes pediatricos con
lesiones de 2 o 3er grado y en 80% se desarrolla en las primeras 6 semanas.

Tratamiento: medidas generales (ayuno), via aérea permeable, fluidoterapia, protecto-

res de mucosa gastrica. Si hay edema de glotis, debe realizarse intubacion temprana.
Esta contraindicado el lavado gastrico y la instalaciéon de sonda nasogastrica. El uso de
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antibidticos es controversial, se recomienda solo en casos severos o complicados. El
uso de esteroides también es controvertido, segun la GPC nacional, recomienda su uso
para disminuir el riesgo de estenosis caustica.
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28 FIEBRE

Dr. Ismael Francisco Herrera Benavente
Pediatra—Infectdlogo

Jefe del Departamento de Microbiologia
Facultad de Medicina de la UASLP

Introduccioén

La fiebre es muy comun en pediatria. Se calcula que alrededor del 30% de las visitas
a la consulta externa y el 20% a los servicios de urgencia son motivados por fiebre en
ninos. Un nifio durante sus dos primeros anos de vida puede tener entre 4 a 6 episodios
de fiebre. La mayoria de los niflos con fiebre tienen una enfermedad autolimitada (ge-
neralmente de etiologia viral) y solo requeriran de un tratamiento sintoméatico, pero hay
un pequeno porcentaje de pacientes que pueden desarrollar una infeccion bacteriana
grave (IBG). Las enfermedades autoinmunes y los procesos neoplasicos como causas
de fiebre son menos frecuentes en ninos. En pediatria son causas raras de fiebre las
anomalias del sistema nervioso central, tirotoxicosis y medicamentos.

Las caracteristicas epidemioldgicas, etioldgicas y clinicas de los nifios con fiebre son
muy diferentes dependiendo del grupo edad de presentacion.

Definicion

La fiebre es una elevacion de la temperatura corporal por una respuesta aguda adapta-
tiva del sistema inmune. Las citoquinas (IL-1 e IL-6) producidas en respuesta a la infec-
cion o inflamacion, juegan un papel importante en la patogénesis de la fiebre e inducen
la produccion de prostaglandina E2, mediador de la respuesta febril.

Desde el punto de vista clinico, la fiebre puede ser un sintoma o un signo. Es sintoma
cuando no se cuantifica (“se siente caliente”), siendo este parametro muy subjetivo. Es
signo cuando se mide. Las temperaturas normales del cuerpo estan sujetas a la va-
riacion diurna, con temperaturas ligeramente superiores (0,5°C a 0,9°C) en la tarde en
comparacion con la manana. Las temperaturas tomadas con un termémetro rectal re-
flejan la temperatura central verdadera, mientras que las temperaturas orales y axilares
son aproximadamente 0,5°C y 1,0°C menores, respectivamente. El limite superior de la
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temperatura corporal normal en los nifnos es de 37,9°C; una temperatura rectal mayor
de 38.0°C representa la fiebre. La elevacion de la temperatura rara vez supera 41,1°C.
Los recién nacidos y lactantes menores de 6 meses, a diferencia de los ninos mayores,
a menudo son incapaces de montar una respuesta febril a la infecciéon y en su lugar se
puede presentar hipotermia. En términos generales podemos decir que los siguientes
grados de temperatura son aceptados como fiebre de acuerdo al sitio anatémico de
medicion: temperatura axilar: > 37,4°C; temperatura rectal: > 38°C; temperatura oral: >
37,6°C; y temperatura timpanica: > 37,6°C.

Durante el proceso febril, el paciente puede presentar sudoracion, taquicardia, taquip-
nea, somnolencia, delirio y a veces, convulsiones.

Etiologia

Las infecciones virales causan la gran mayoria de las enfermedades febriles en nifios.
Sin embargo, una pequena proporcion de nifios desarrollan infecciones bacterianas
graves (IBG), entre las que se incluyen: bacteremia oculta, sepsis, meningitis, neumo-
nia, osteomielitis, artritis, infeccion de vias urinarias y gastroenteritis bacteriana. El gran
reto de enfrentarse a un nifio con fiebre es identificar aquellos nifos que tienen un riesgo
mayor de desarrollar una IBG.

El riesgo para una IBG varia dependiendo de la edad, siendo mayor su frecuencia en
lactantes menores y mayores. Los nifios con bacteremia oculta por lo general sélo
tienen fiebre elevada, sin otros datos clinicos de localizacion de la infeccion en base
a una historia y examen fisico cuidadosos. Algunos casos de bacteriemia oculta se
resuelven espontaneamente sin terapia con antibidticos, mientras que otros conducen
al desarrollo de una IBG. En el pasado, los agentes mas frecuentemente involucrados
productores de bacteremia oculta, sepsis, meningitis y neumonia eran Streptococcus
pneumoniae y Haemophilus influenzae tipo b (Hib), pero actualmente, gracias a la va-
cunacion universal con las vacunas conjugadas de Hib y neumococo, han hecho que
estas enfermedades por estos organismos sean menos comunes en el nino completa-
mente inmunizado. Por lo tanto, es necesaria una evaluacion cuidadosa del esquema
de vacunacion en cada paciente.

Los lactantes menores de 1 mes de edad tienen una mayor propension a una infeccion
bacteriana con patdégenos adquiridos al momento del parto, cuando ocurre la coloniza-
cion por organismos presentes en el area rectal o vaginal de la madre. Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Enterococcus sp. y Streptococcus agalactiae (estreptococos
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del grupo B) son los patégenos habituales, sin olvidar a Listeria monocytogenes que
causa bacteriemia y meningitis.

Los lactantes de 1 a 3 meses de edad contindian en riesgo de infeccion por los pato-
genos mencionados, ademas de la infeccion por Streptococcus pneumoniae, Neisseria
meningitidis (no frecuente en nuestro medio) y Haemophilus influenzae tipo b (Hib).
Salmonella sp. es causa de bacteremia en este grupo de edad.

Los ninos entre 3 y 36 meses de edad con esquema incompleto de vacunacion
son propensos a la infeccion por bacterias como Hib, Streptococcus pneumoniae y
Neisseria meningitidis (no frecuente en nuestro medio). Tanto Staphylococcus aureus
susceptible a meticilina (MSSA) como resistente (MRSA) pueden causar bacteriemia.
La frecuencia de la infeccion por Streptococcus pyogenes (estreptococo B hemolitico
del grupo A) aumenta a medida que los nifos alcanzan la edad escolar. Salmonella
sp. también es causa de bacteremia en este grupo de edad. En nifos vacunados
dentro de este grupo de edad, la infeccion de vias urinarias (IVU) es la causa mas
frecuente de IBG en un nifio con fiebre y sin datos de localizacion de infeccion. La IVU
no diagnosticada puede dar lugar a un dano renal permanente, y en casos graves,
conducir a insuficiencia renal. La prevalencia de IVU en nifios con fiebre sin datos de
localizacion es del 3% al 8%, aumentando hasta un 17% en ninas menores de 2 afos.
Los ninos no circuncidados estan en mayor riesgo de presentar una IVU. Aunque la
infeccion viral es la causa mas comun de fiebre en este grupo de edad, la identifica-
cién de un proceso viral no excluye una IVU concurrente. Siempre sera necesario un
EGO vy urocultivo en todo nifo de 3 a 36 meses de edad con fiebre sin datos locali-
zables de infeccion.

En niflos mayores y adolescentes, la bacteremia es infrecuente. La N. meningitidis (no
frecuente en nuestro medio) y S. aureus son las causas mas comunes de infecciones
graves. El origen habitual de la fiebre en estos grupos de edad también es viral mas
que bacteriana.

Abordaje clinico y de laboratorio

Para determinar el riesgo de una IBG, es de vital importancia incluir la apariencia clinica
del nino y los resultados de las pruebas de laboratorio. La probabilidad de un hemoculti-
VO positivo aumenta con la presencia de fiebre alta (> 39,0 °C), facies de enfermo agudo
0 toxico y hallazgos anormales de laboratorio. Otros factores asociados con el aumento
del riesgo de IBG incluyen, enfermedad crénica subyacente e inmunodeficiencia.
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Sin embargo, ni los estudios de laboratorio ni la observacion cuidadosa son totalmente
sensibles para la deteccion de enfermedades graves en nifios febriles. Por lo tanto,
cada nino merece una evaluacion cuidadosa para identificar a los pacientes de alto
riesgo para una IBG.

Es necesario preguntar a los padres acerca de la duracion, intensidad, periodicidad,
método de medicion de la fiebre, asi como, el uso de antipiréticos. Es necesario co-
nocer el comportamiento del nifio, apetito y nivel de actividad. Los nifos previamente
sanos que interactlan bien, juguetones y consolables, con capacidad para beber o
comer tienen una menor probabilidad de desarrollar una IBG.

Los signos vitales anormales son: fiebre o hipotermia, taquipnea o polipnea, frecuencia
respiratoria irregular, apnea, taquicardia o bradicardia e hipotension. Es importante el
examen de piel y las membranas mucosas para detectar cianosis, mala perfusion y
erupcion petequial o purpurica. Buscar intencionadamente signos de irritacion menin-
gea (signos de Kernig y Brudzinski), neumonia, soplo cardiaco, infeccion abdominal e
infeccion musculoesquelética.

Es importante documentar en el expediente clinico hallazgos especificos, evitando tér-
minos generales subjetivos y mejor plasmar datos que nos expresen, mediante obser-
vacion, como se ve realmente el nifio, por ejemplo, el nifo sonrie, juega con el este-
toscopio o toma biberdn con su madre. Del mismo modo, el uso de la palabra “toxico”
es menos informativo que decir que el nino tiene dificultad para despertar, presenta
cianosis y tiene pobre llenado capilar.

Los lactantes menores de 1 mes de edad deben someterse a una evaluacion de sepsis,
que incluye biometria hematica, hemocultivo, examen general de orina, urocultivo, asi
como puncion lumbar para enviar el liquido cefalorraquideo a un analisis fisico-quimico,
citoldgico y cultivo. Si hay diarrea, enviar una muestra de heces para observar la pre-
sencia de células polimorfonucleares (PMN) y sangre, ademas de un coprocultivo. A los
lactantes con sintomas respiratorios se les debe tomar una radiografia de térax para
descartar neumonia.

Varian las recomendaciones en la evaluacion de lactantes febriles entre 1y 3 meses de
edad. Es necesaria una valoracion completa de sepsis en nifos de apariencia toxica,
tomando en cuenta siempre el riesgo de IBG. Los nifos con bajo riesgo para una IBG
incluyen: leucocitos entre de 5.000 a 15.000/mm3, examen general de orina normal y
sin PMN en el examen de heces (si hay diarrea). Los hallazgos de laboratorio asociados
con bacteremia o IBG son: leucocitos bajos (menos de 5,000/mm3) o elevados (supe-
rior a 15.000/mma3), velocidad de sedimentacion globular (VSG) o proteina C reactiva
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(PCR) elevadas, examenes de orina 0 heces anormales. La radiografia de térax (tele) se
debe considerar en niflos con leucocitosis porque los hallazgos en el examen fisico para
neumonia pueden ser sutiles en este grupo de edad. Todos los nifios con alto riesgo
de enfermedad deben tener una evaluacion completa de sepsis. Estudios recientes
muestran que los niveles séricos elevados de procalcitonina también pueden ser Utiles
para predecir la presencia de un IBG.

Las pautas sugeridas para la evaluacion de laboratorio y el manejo de ninos febriles no
toxicos entre 3 y 36 meses dependen de si su temperatura esta por encima o por debajo
de 39.0 °C. En general, un lactante de apariencia no enferma, con una temperatura infe-
rior a 39,0 °C y sin hallazgos focales en el examen fisico se debe observar sin evaluacion
de laboratorio. Las pruebas de laboratorio de nifios con una temperatura mayor a 39.0
°C dependené del aspecto clinico del nifio. Algunos médicos posponen las pruebas de
laboratorio iniciales y observan al nino estrechamente; otros optan por la obtencion de
una biometria hematica, si los leucocitos son mayores a 15.000/mm3, realizan hemo-
cultivo, urocultivo, coprocultivo y radiografia de térax. Por cuestion practica, muchos
médicos eligen obtener un hemocultivo al mismo tiempo que la toma de la biometria
hematica. No olvidar incluir una puncion lumbar en aquellos casos que lo ameriten.

Manejo

Para un manejo adecuado es necesario tomar en cuenta la edad, el aspecto clinico del
paciente, la confiabilidad de la familia y los resultados de las pruebas de laboratorio.
Los antibidticos nunca deben iniciarse hasta que se obtengan los resultados o cultivos
que orienten a una patologia infecciosa especifica. La hospitalizacion para la adminis-
tracion de antibiéticos intravenosos o la observacion cuidadosa hasta la obtencion de
resultados de laboratorio es apropiada para todos los lactantes menores de 1 mes de
edad con fiebre elevada. La hospitalizacion y la terapia antibidtica parenteral empirica
se recomienda para ninos de alto riesgo entre 1y 3 meses de edad. La hospitalizacion
y los antibidticos intravenosos empiricos estan indicados en aquellos lactantes mayo-
res de 3 meses de edad “que se ven mal”’. Se debe considerar la administracion de
antibidticos en nifos de apariencia no tdxica mayores de 3 meses de edad con fiebre
alta y leucocitosis acompanada de neutrofilia, en espera del resultado del hemocultivo.
Los nifios no vacunados 0 con un esquema de vacunacion incompleto tienen un mayor
riesgo de bacteremia por S. pneumoniae y H. influenzae tipo b. La ceftriaxona pa-
renteral (intramuscular) puede prevenir la progresion de una bacteremia. Por lo tanto,
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los lactantes menores y mayores sin inmunizacion o con esquema incompleto con un
aumento de leucocitos, debe considerarse la utilizacion de antibidticos parenterales
ambulatorios hasta tener los resultados de los cultivos si se garantiza el seguimiento
de 24 horas. No hay evidencia de que la terapia con antibiético oral sea eficaz en la
prevencion de meningitis.

Si en base a la historia y un examen fisico es posible la identificacion de un foco infeccio-
S0, deben seguirse las directrices recomendadas para la infeccion especifica encontrada.
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29 ONCOLOGIA PEDIATRICA

Dr. Francisco Alejo Gonzalez
Pediatra-Oncodlogo

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medicina, UASLP

Introduccion

Las enfermedades oncoldgicas en la infancia son poco frecuentes, menos del 5% del
total de las neoplasias (ninos y adultos). La incidencia anual en nuestro pais, segun
reportes del Centro Nacional para la Salud y la Adolescencia (CeNSIA), es de aproxima-
damente 120-130 casos nuevos por millon de habitantes cada afio. Ocupan el segundo
lugar como causa de muerte en nifos entre 1-14 anos (en nuestro pais en ninos entre
4-15 anos). En México se diagnostican anualmente entre 5,000 y 6,000 casos nuevos
de cancer en menores de 18 afios, destacando principalmente las leucemias, linfomas
y los tumores del sistema nervioso central. Otras neoplasias relativamente frecuentes
en la infancia incluyen: sarcomas de tejidos blandos, tumor de Wilms, sarcomas 6seos,
neuroblastoma, retinoblastoma, tumores hepaticos, tumores de células germinales y
otros menos frecuentes. La proporcion de cada neoplasia varia segun las regiones y los
paises (Cuadro 29.1). La probabilidad de supervivencia de un nifio con cancer en paises
de primer mundo es aproximadamente del 85%, y en algunos casos hasta el 100%, de-
pendiendo del tipo de tumor y la etapa del mismo. En México, la supervivencia estimada
es de 56%, segun datos del CeNSIA. En nuestro servicio de Oncologia Pediatrica del
Hospital Central se tiene una supervivencia de 64% en tumores solidos.

El cancer en la infancia se considera una enfermedad multifactorial en la que una altera-
cion genética conlleva a una desregulacion entre los factores que favorecen la prolifera-
cion celular y aquellos que la inhiben, asociado a otros factores que, por alguna razén,
pierden su efecto regulador del ciclo celular.
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Cuadro 29.1 Porcentaje del tipo de neoplasias en niflos en México y USA

NEOPLASIA MEXICO (CeNSIA)| USA (Menores de 15 afios)
Leucemias 48 30
Linfomas 12 10
Tumores del SNC 10 21
Tumores de células germinales 7 4
Tumores 6seos 5 4
Sarcomas tejidos blandos 4.5 7
Retinoblastoma 4 3
Tumores renales 3.5 6
Neuroblastoma 2 7
Tumores hepaticos 2 2
Otros 2 6

TUMORES DE SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Generalidades

Son el segundo grupo de neoplasias mas frecuentes en la infancia (USA), después de
las leucemias. En nuestro pais ocupa el tercer lugar. Predomina ligeramente en el sexo
masculino (1.25/1.0).Se reporta un pico de incidencia en la primera década de la vida,
pero se pueden presentar a cualquier edad y la frecuencia de los tipos histoldgicos varia
de acuerdo a ella, asi como la localizacion.

Existen algunos sindromes genéticos relacionados con la presentacion de neoplasias
cerebrales, como la neurofiboromatosis, la esclerosis tuberosa, sindrome de von Hi-
ppel-Lindau, sindrome de Li-Fraumeni, etc.

La clasificacion histoldgica que se emplea en los tumores del SNC es la de la OMS. De
acuerdo a la histologia, los tumores cerebrales pediatricos mas frecuentes son los que
derivan de células del neuroepitelio (astrocitomas, ependimomas), células embrionarias
(meduloblastoma) o ajenas al SNC (germinomas).
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De acuerdo a la localizacion, los tumores del SNC se dividen en infratentoriales y supra-
tentoriales, que a su vez se dividen en hemisféricos y de la linea media (Cuadro 29.2).

Cuadro 29.2 Tumores del sistema nervioso central en la infancia de acuerdo a
su localizacion

LOCALIZACION FRECUENCIA
INFRATENTORIALES: Alrededor del
Meduloblastoma, astrocitoma, ependimoma, gliomas del tallo, otros. 60%
SUPRATENTORIALES HEMISFERICOS:
. . . . 25-30%
Astrocitomas, ependimoma, tumor neuroectodermico primitivo, otros
SUPRATENTORIALES LINEA MEDIA: 10-15%

Craneofaringioma, tumores germinales, astrocitomas, otros

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico suele ser insidioso (semanas o meses), aunque puede ser agudo, y
depende de la localizacion y extension del tumor, asi como del tipo histoldgico y de
la edad del paciente. Las principales manifestaciones estan dadas por la hipertension
endocraneana (el efecto de la masa y la hidrocefalia producida por la obstruccion al
drenaje del LCR) y los signos de focalizacion debido a la localizacion del tumor. Asi te-
nemos que la cefalea, vomito, papiledema, irritabilidad, letargia como manifestaciones
de hipertension endocraneana pueden acompanarse de sindrome cerebeloso, epilep-
sia, neuropatia craneal, sindromes de herniacion, manifestaciones endocrinoldgicas o
sintomas inespecificos.

Diagnéstico

Historia clinica completa, incluyendo busqueda intencionada de sindromes genéticos,
asi como una exploracion neuroldgica muy detallada. Es imprescindible contar con
estudios de neuroimagen como resonancia mangetica (RM), tomografia axial computa-
rizada (TAC) y en algunos casos tomografia por emision de positrones (PET/CT). Mar-
cadores tumorales se realizan en caso de tumores germinales. Se deben realizar otros
estudios (puncién lumbar, gammagrama 6seo, etc) en casos especificos.
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Tratamiento y pronéstico

La principal modalidad de tratamiento es la cirugia, la cual debe de ser lo mas com-
pleta posible sin incrementar la morbilidad en el paciente. En algunos casos sélo esta
indicado realizar biopsia. Puede complementarse el tratamiento con radioterapia y/o
quimioterapia de acuerdo a cada caso en especifico.

La supervivencia de los pacientes con tumores del SNC se considera que puede llegar
a ser del 60-70%.

LINFOMA DE HODGKIN
Generalidades

Es la neoplasia maligna del sistema linfoide que representa aproximadamente el 4-5%
de las enfermedades oncoldgicas en pediatria. En paises industrializados tiene dos
picos de presentacion, entre los 15 y 19 afos y en mayores de 50 anos. En paises
en vias de desarrollo suele presentarse en edades mas tempranas. Predomina en el
género masculino, principalmente en nifios menores de 10 anos. Se ha relacionado
con virus de Epstein-Barr, con inmunodeficiencias y en algunos casos de presentacion
familiar. Histoldgicamente se caracteriza por la presencia de células de Reed-Sternberg
0 sus variantes y se describen dos tipos: Linfoma de Hodgkin nodular de predominio
linfocitico y el Linfoma de Hodgkin clasico, que es el mas frecuente en la infancia, con
sus cuatro variantes: esclerosis nodular, celularidad mixta, predominio linfocitico y de-
plecion linfocitaria.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico mas frecuente es la presencia de crecimiento ganglionar progresivo,
indoloro y de presentacion principalmente en cuello (mas del 75%) con una evolucion
de varias semanas 0 meses. Puede acompanarse de adenopatia axilar o mediastinal
y en un 25-40% de los casos se acompana de sintomas sistémicos (principalmente
fiebre, diaforesis o sudoracion nocturna), que se conocen como “sintomas B”. Otras
formas menos frecuentes de presentacion es el crecimiento ganglionar en otros sitios,
fiebre de origen desconocido o presentacion extraganglionar (principalmente pulmon,
hueso, higado). El diagnéstico diferencial debe de hacerse principalmente con patologia
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infecciosa (adenitis infecciosa, infeccion por mycobacterias, toxoplasmosis), linfoma no
Hodgkin, otras neoplasias o enfermedad metastasica.

Diagnéstico

La sospecha de la enfermedad se basa en la historia clinica, evaluando la semiologia de
la sintomatologia y destacando las caracteristicas de la adenomegalia. Se complemen-
ta con examenes de laboratorio generales incluyendo VSG. El diagnéstico de certeza
se establece con la toma de biopsia y el reporte histopatoldgico. Debe de tenerse es-
pecial cuidado en el manejo de la via aérea por posibilidad de sindrome de compresion
de vena cava superior 0 compresion de via aérea durante el evento anestésico. Deben
de realizarse estudios de extension completos para tener una adecuada etapificacion
(Cuadro 29.3), entre los que se incluyen inicialmente ultrasonido de cuello, radiografia
de térax y TAC de cuello, térax y abdomen, asi como gammagrama con galio, PET u
otros estudios en caso necesario.

Cuadro 29.3 Sistema de etapificacion de Ann-Arbor
ETAPA DESCRIPCION
| Afeccion de una sola region ganglionar o sitio extralinfatico.

Afecciéon de dos 0 mas regiones ganglionares o sitios extralinfaticos o
! una region ganglionar mas un sitio extralinfatico, todo del mismo lado
del diafragma.

Afeccion de dos 0 mas regiones ganglionares o sitios extralinfaticos o
] una region ganglionar mas un sitio extralinfatico, en ambos lados del
diafragma.

Afeccion metastasica de la enfermedad (principalmente a higado, mé-
dula 6sea, pulmones)

Tratamiento y pronéstico

El tratamiento se establece en base al riesgo de la enfermedad (bajo, intermedio o
alto), lo cual toma en cuenta varios factores como la etapa, la presencia o ausencia de
sintomas B, el tamano de la masa (mayor o menor de 6 cm), el tamafo de la masa me-
diastinal y otros factores. Los pacientes en general reciben manejo con quimioterapia 'y
radioterapia. La probabilidad de supervivencia se considera superior al 90% en pacien-
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tes con riesgo bajo y del 70-80% en los de riesgo alto. Debe de mantenerse la vigilancia
continua después del término del tratamiento ante la posibilidad de secuelas a largo
plazo (cardiotoxicidad, toxicidad gonadal, cancer de tiroides, recaidas tardias, etc).

LINFOMA NO HODGKIN

Generalidades

Neoplasia linfoide que representa aproximadamente el 6% de las enfermedades onco-
|6gicas en los nifos. La edad de presentacion mas frecuente es entre los 5y 15 afos
de edad, predominando en el género masculino (1.4:1.0). La etiologia es desconocida,
pero existen factores asociados a la enfermedad como la infeccidon por virus de Eps-
tein-Barr, inmunodeficiencias, sindromes genéticos (Sindromes de Bloom, Chédiak—
Higashi, Wiskott=Aldrich, Ataxia-telangiectasia) De acuerdo con la OMS vy la Revised
European-American Lymphomas (REAL), existen varios tipos histoldgicos, aunque los
mas frecuentes en la edad pediatrica son 3 (Linfoma de células B, linfoblastico y de
células grandes), comparten cuadros clinicos semejantes cada uno de ellos.

Manifestaciones clinicas

Los linfomas no Hodgkin, a diferencia del linfoma de Hodgkin, por lo general son neo-
plasias de rapido crecimiento, afectan a los ganglios principalmente de abdomen, cue-
llo, mediastino, o sitios extraganglionares (piel, tejido subcutaneo, hueso). El cuadro
clinico suele ser crecimiento ganglionar rapido, progresivo e indoloro de los sitios afec-
tados. Es comun la presencia de sintomas sistémicos (fiebre, pérdida de peso), pueden
infiltrar la médula 6sea y el sistema nervioso central, semejante a las leucemias.

Los sitios mas frecuentemente afectados en cada tipo de linfoma no Hodgkin se des-
criben en la Cuadro 29.4.

Cuadro 29.4 Tipos histolégicoas y manifestaciones clinicas de linfoma no
Hodgkin en pediatria

p o LOCALIZACION MAS
HISTOLOGIA %o INMUNOFENOTIPO FRECUENTE
Células B
(Burkitt, Burkitt-like, 50-55 | Células B Abdomen, cuello
B difuso)
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Linfoblastico 30 Células T o pre-B Mediastino, cuello

Células grandes 10 Células T Ganglios linfaticos, piel,

(anaplasico) Células B tejido subcutaneo, etc.
Diagnéstico

Se debe de tener una historia clinica completa, buscando datos de urgencia oncolégica
(sindrome de compresion de vena cava superior, sindrome de lisis tumoral, abdomen
agudo, sindrome de compresion medular). El paciente debe de ser referido inmedia-
tamente a una unidad de tercer nivel para su manejo interdisciplinario. El diagndstico
se establece mediante la biopsia y reporte histoldgico definitivo y se deben de realizar
estudios completos para valorar la etapificacion de la neoplasia. Vigilar muy estrecha-
mente la via aérea en casos de afeccion mediastinal.

Tratamiento y prondstico

El manejo debe de ser llevado a cabo en una unidad especializada, basicamente se lle-
va a cabo con quimioterapia (vigilando estrechamente la posibilidad de complicaciones
como sindrome de lisis tumoral, sindrome de vena cava superior), en pocas ocasiones
radioterapia. La supervivencia de los pacientes con esta patologia varia de acuerdo al tipo
histolégico y a la etapa en que se encuentre el paciente, se encuentra entre 50 y 90%.

NEUROBLASTOMA (TUMOR DE WILMS)

Generalidades

Tumor renal mas frecuente de la infancia. Representa aproximadamente el 5% de las
neoplasias en los nifos y la incidencia anual se estima aproximadamente en 500 casos
nuevos por ano. El 75% de los casos se diagnostican antes de los cinco afios de edad,
aunque la edad de presentacion mas frecuente es entre los 2 y 5 afios de edad. No
existe una diferencia importante en cuanto a la presentacion por género ni lateralidad.
La afeccion bilateral puede presentarse en el 10% de los casos. Existen algunas alte-
raciones genéticas relacionadas al tumor de Wilms. La mutacion del gen WT1 (11p13)
se asocia a sindrome WAGR que consiste en tumor de Wilms, aniridia, anomalias ge-
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nitourinarias y retraso mental, aunque pueden existir otras alteraciones. En el sindro-
me de Beckwith-Wiedemann se presenta visceromegalia, hemihipertrofia, macroglosia,
defectos de la pared abdominal y otras alteraciones somaticas. Ademas existe pre-
disposicion a padecer tumores embrionarios como tumor de Wilms, neuroblastoma,
rabdomiosarcoma y hepatoblastoma. La alteraciéon cromosdmica se relaciona con el
gen WT2 (11p15.5).

Manifestaciones clinicas

La manifestacion mas frecuente es la presencia de masa abdominal, generalmente
asintomatica, aungue ocasionalmente puede asociarse a dolor. La presencia de fiebre o
pérdida de peso es infrecuente. En un 25% de pacientes se presenta hipertension arte-
rial y aproximadamente en el 15% de los casos puede haber hematuria macroscopica.
Otras manifestaciones menos frecuentes incluyen varicocele, policitemia, coagulopatia,
arresto cardiaco por extension del tumor o trombos en vena cava.

Diagnéstico

Es basico contar con una historia clinica completa, incluyendo antecedentes y explo-
racion fisica detallada para descartar alteraciones asociadas con el tumor (aniridia, he-
mihipertrofia, anormalidades genitourinarias, varicocele). Debe de medirse siempre la
tension arterial. Los estudios de imagen para un paciente con sospecha de tumor de
Wilms incluyen radiografia y ultrasonido de abdomen (con evaluacion de vena renal y
cava con Doppler). Se deben de realizar estudios complementarios para la adecuada
etapificacion del tumor (TAC de térax/abdomen, IRM, PET/CT).

Se utiliza el sistema de etapificacion establecido por el Children’s Oncology Group
(COQG) o por la Sociedad Internacional de Oncologia Pediatrica (SIOP), los cuales inclu-
yen cinco etapas, siendo la etapa V el tumor bilateral.

Tratamiento y pronéstico

En todos los casos se debe de realizar cirugia radical, aunque existen algunos grupos
que estan a favor de la cirugia conservadora. Puede utilizarse quimioterapia pre-opera-
toria (SIOP en la mayor parte de los casos en nuestro pais), se complementa siempre
con quimioterapia post operatoria y en algunos casos con radioterapia (Cuadro 29.5).
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Los dos factores prondsticos mas importantes que se consideran en el tumor de Wilms
son la histologia y la etapa. La supervivencia de acuerdo a estos factores puede ser
entre el 20 y el 96%.

Cuadro 29.5 Tratamiento del tumor de Wilms de acuerdo a etapa e histologia

TUMOR (ETAPA/HISTOLOGIA) TRATAMIENTO (COG)

Etapas | Y Il Histologia Favorabley | Quimioterapia dos drogas (18 semanas)
etapa | Histologia Desfavorable

Etapas lll y IV Histologia Favorable y | Quimioterapia tres drogas (24 semanas)
anaplasia focal en etapas Il a IV mas radioterapia

Etapas Il a IV Histologia Desfavorable | Quimioterapia intensiva mas radioterapia
(anaplasia difusa)

COG: Children’s Oncology Group

RABDOMIOSARCOMA
GENERALIDADES

Los sarcomas de tejidos blandos (STB) son tumores derivados de células mesenguima-
les que normalmente tienen una maduracion hacia musculo esquelético, musculo liso,
grasa, tejido fibroso, hueso o cartilago. Representan aproximadamente el 6-8% de las
neoplasias en pediatria y la mas frecuente es el rabdomiosarcoma (aproximadamente
el 50%), ver Cuadro 29.6.

El rabdomiosarcoma (RMS) puede asociarse a alteraciones genéticas como sindro-
me de Li Fraumeni o sindrome de Beckwith-Wiedemann. Existe alteracion en oncogen
NRAS en 35% de los casos. Aproximadamente 70-80% de los tumores alveolares tie-
nen traslocaciones entre el gen FOXO1 y PAX3 ([t(2;13)] o PAX7 [t(1;13)].

El RMS tiene dos picos de edad mas frecuentes de presentacion, O a 4 anos y en ninos
mayores de 10 anos con discreto predominio en el sexo masculino. Existen 3 variantes
histoldgicas del RMS (embrionario, alveolar y pleomérfico/anaplasico), las cuales guar-
dan cierta relacion con los sitios de presentacion y la edad de los pacientes, asi como
del prondstico.
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Cuadro 29.6 Sarcomas mas frecuentes de tejidos blandos

TEJIDO DE ORIGEN TUMOR
MESENQUIMA Mixoma, mesenquimoma
MUSCULO ESTRIADO Rabdomiosarcoma
MUSCULO LISO Leiomiosarcoma
TEJIDO GRASO Liposarcoma
TEJIDO CONECTIVO Fibrosarcoma, fibrohistiosarcoma maligno
TEJIDO SINOVIAL Sarcoma sinovial
VASOS SANGUINEOS Angiosarcoma, hemangiopericitoma
VASOS LINFATICOS Linfangiosarcoma

La variedad embrionaria es la mas frecuente, se localiza principalmente en cabeza y
cuello (frecuentemente 6rbita), tracto genito-urinario o abdomen, a menudo se pre-
senta en ninos pequenos, tiene mejor prondstico. La variedad alveolar se localiza
predominantemente en extremidades y se presenta mas frecuentemente en ninos
mayores/adolescentes.

Manifestaciones clinicas

El rabdomiosarcoma puede presentarse en cualquier parte del organismo, por lo cual
las manifestaciones suelen ser muy variables. Los sitios de localizacion primaria mas
frecuentes son cabeza y cuello (6rbita, parameningeo, otros) 35-40%; genitourinario
(vejiga, prostata, vagina, uretra, paratesticular, otros) 20-25%; extremidades (superiores
o inferiores) 20% y otros sitios 20-22%. Ver Figura 29.1
Las manifestaciones clinicas mas frecuentes, de acuerdo a la localizacion son:
e (Cabezay cuello: masa orbitaria, proptosis ocular, obstruccion o sangrado de via
aérea, sinusitis u otitis cronica, manifestaciones por extension de la enfermedad
a SNC, etc.
e Sistema genitourinario: disuria, hematuria, obstruccion urinaria, masa vulvar o
paratesticular, etc.
e Extremidades: masa de tejidos blandos en las extremidades.
e  Abdomen-tronco: masa abdominal/pélvica, compresion medular, dolor, coles-
tasis o hiperbilirrubinemia entre otros.
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Otros
— 21%

Extremidades
20%

Figura 29.1 Sitios primarios de localizacion del rabdomiosarcoma

Diagnostico

Ante la sospecha clinica de un paciente con rabdomiosarcoma, el abordaje inicial debe
de realizarse con una historia clinica completa y examenes de laboratorio incluyendo
DHL. Los estudios de imagen incluyen radiografia simple, TAC o IRM (de eleccion en
tumores de localizacion parameningea y paravertebrales). Deben de realizarse estu-
dios de extension para una adecuada etapificacion (TAC, IRM, otros). Existen diversas
formas de etapificacion de estos tumores: etapificacion pre-tratamiento, grupo clinico
pos-tratamiento (quirdrgico-patolégico) y riesgo (que toma en cuenta el tipo histoldgico,
la localizacion, la etapa y el grupo clinico).

Tratamiento y prondstico
El manejo debe de ser interdisciplinario, incluyendo un equipo quirdrgico completo con
experiencia. Ademas del manejo quirlrgico se debe de incluir en el manejo la quimiote-

rapia y en algunos casos radioterapia, de acuerdo al riesgo. La probabilidad de super-
vivencia es de mas del 90% en pacientes de bajo riesgo o menor al 50% en alto riesgo.
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SINDROME NEFROTICO
Definicion

Sindrome caracterizado por: proteinuria > 40mg/m2/hora, hipoalbuminemia < 2.5g/dL,
edema e hiperlipidemia.

El sindrome nefrético (SN) es una de las glomerulopatias mas frecuentes en la infancia.
Es ocasionado por un aumento en permeabilidad de la barrera de filtracion glomerular.

Etiologia y clasificacion

El SN en el niflo se divide en primario, este puede ser idiopatico (mas frecuente en la
infancia), congenito (se presenta desde recién nacido a los 3 meses de edad) e infantil (3
meses a un ano). La variante de origen secundario puede ser debido a glomerulonefri-
tis, enfermedades sistémicas, hereditarias, infecciosas (viricas, parasitarias), neoplasias
o farmacos.

La mayoria de los nifios con SN congénito e infantil tienen una base genética y un pro-
nostico muy pobre. El diagnéstico preciso de la lesion glomerular se basa en la clinica,
laboratorio y criterios histolégicos.

Epidemiologia
El SN se puede presentar a cualquier edad, desde recién nacido hasta la adolescencia,
pero es mas comun entre los 3 a 5 anos.

La incidencia en poblacion pediatrica (menor de 16 anos) es de 2 a 7 nuevos casos
por 100,000 nifos por ano, siendo la prevalencia de 15 casos por 100,000. En edad
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pediatrica la frecuencia es 2:1 entre hombres y mujeres, esta relacion no persiste en
la adolescencia.

Fisiopatologia

Proteinuria e hipoalbuminemia. La barrera de filtracion glomerular esta compuesta
por 3 capas principales: endotelio fenestrado, membrana basal glomerular y epitelio
visceral compuesto por los podocitos y el diafragma de filtracion.

La lesion del podocito y el diafragma de filtracion es el factor clave de la aparicion de pro-
teinuria, esta lesion puede ser ocasionada por mecanismos inmunoldgicos o geneéticos.
Las alteraciones de los linfocitos T, B y factores de permeabilidad vascular estan
presentes principalmente en SN idiopatico, generando disfuncion y/o desestructu-
racion y pérdida de carga negativa de la membrana basal glomerular, aumento de
permeabilidad endotelial, alteracion del balance de liquidos, retencién tubular de so-
dio y edema.

Inmunologia. Los mecanismos genéticos estan presentes en la mayoria de los SN
congénitos y familiares y en el 10-20% de los SN resistentes esporadicos.

Se identifican mutaciones en los genes que codifican las proteinas podocitarias, protei-
nas de adhesion que conectan la base de los podocitos a la membrana basal, proteinas
del citoesqueleto y factores de transcripcion.

Edema. La retencion de sodio y el edema en el SN se ha considerado tradicionalmente
como consecuencia de hipovolemia y activacion del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona, (Teorfa “underfill’). Sin embargo, en la mayoria de los pacientes el mecanismo
fundamental es la alteracion del balance tubular renal (“Teoria overflow”) que condiciona
la retencion del sodio, la expansion del volumen plasmatico y la trasudacion de agua y
solutos al intersticio, por lo tanto, podemos decir que el edema es consecuencia de una
“asimetria” en la expansion del volumen extracelular y retencion de agua y sodio en el
intersticio con o sin alteracion del volumen vascular.

Dislipidemia. Existen tres mecanismos principales que explican la hiperlipidemia:
1. Aumento en la sintesis hepatica de lipoproteinas

2. Disminucion del catabolismo lipidico

3. Disminucion de la depuracion de lipoproteinas mediado por receptores. (4)
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Manifestaciones clinicas

La sintomatologia principal es edema, proteinuria, hipoalbuminemia e hipercolesterole-
mia, pero se pueden encontrar otras alteraciones como son: hematuria generalmente
microscopica (25%), hipertension arterial (20%) e insuficiencia renal (3%) y dolor abdo-
minal; con este debe tenerse especial cuidado y descartar la presencia de peritonitis
primaria, puede haber diarrea ocasionada por edema intestinal, mayor susceptibilidad
a infecciones e hipercoagulabilidad.

Histologia

Mas del 85% de los casos de los sindromes nefroticos idiopaticos corresponden a
enfermedad de cambios minimos, seguido por esclerosis segmentaria focal, nefropatia
IgM, proliferacion mesangial y mas raramente glomerulonefritis membranosa y mesan-
giocapilar. Las indicaciones de biopsia renal se mencionan en el Cuadro 30.1.

Cuadro 30.1 Indicaciones de biopsia renal

En la primera manifestacion Hematuria macroscopica

Hipertension arterial

Edad <1 afio o >10 anos

Sindrome nefrético familiar

En la evolucion Corticoresistencia

Corticodependencia

Recaidas frecuentes

Tratamiento

El tratamiento del nifio con SN es fundamental para mejorar la sintomatologia y preve-

nir complicaciones. La base del tratamiento son los corticoesteroides, indicados en la

primera manifestacion en todos los pacientes, excepto en SN congénito, familiar y/o
asociada a otros sindromes.

e Tratamiento especifico: prednisona oral a 60 mg/m2/dia o 2 mg/kg/dia du-

rante 4-6 semanas, maximo 60 mg, seguido de 40 mg/m2/dias alternos o0 1.5

mg/kg durante 4-6 semanas, maximo 40 mg en dias alternos. Las guias Kidney
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Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) recomiendan iniciar de forma si-
milar el tratamiento, pero una vez iniciada la reduccion a 40 mg/mz2/dias alternos
continuar esta por 2-5 meses con una disminucion gradual de la prednisona.
Existen otros farmacos inmunosupresores que se pueden utilizar en el paciente
con sindrome nefrético corticorresistente o dependiente como son: inhibidores
de calcineurinas, acido micofenolico, ciclofosfamida oral y rituximab. Segun res-
puesta al tratamiento con corticoesteroides se clasificara el paciente como se
muestra en el Cuadro 30.2.

e Tratamiento sintomatico: evitar reposo para disminuir riesgo de trombosis.

e Diuréticos: indicados solo en caso de edema incapacitante y previa correccion
de la hipo-volemia. Usar preferentemente con administracion de albumina.

e Dieta normo proteica: (1-2 g/kg/dia).

e Restriccion de sodio y de liquidos: para alcanzar balance negativo hasta re-
mision de edemas. Sal NaCl 35 mg/kg/dia y liquidos en 24 horas segun nece-
sidades basales (400 mg/m2/dia) + 2/3 diuresis. No administrar fluidos intra-
Venosos si no es estrictamente indispensable. Restriccion de liquidos, pero no
restriccion de sodio si hiponatremia menor de 125 mmol/l.

e |ECA o ARA Il en caso de hipertension.

¢ Infecciones: no esta indicado la profilaxis para posibles infecciones. Se reco-
mienda que el nino cumpla con su esquema de vacunacién haciendo énfasis
en: anti varicela, influenza y neumococo. Se pueden aplicar vacunas en fase de
remision con dosis de corticoides inferiores a 1 mg/kg/dia. Estan contraindica-
das las vacunas de virus vivos (triple viral y varicela) en las recaidas, tratamiento
con inmunosupresores (hasta tres meses después de ciclofosfamida y un mes
después de inhibidores de calcineurinas y acido micofenolico) y si ha sido tra-
tado con prednisona en dosis de 2 mg/kg/dia durante dos semanas y hasta
cuatro semanas después de suspendida.

Cuadro 30.2 Clasificacién del Sindrome Nefrético de acuerdo a respuesta a
corticoesteroides.

SINDROME NEFROTICO CORTICOSENSIBLE
Con el tratamiento con prednisona desaparece el edema y la proteinuria, se nor-
maliza la albumina

327



Conceptos basicos en Pediatria

SINDROME NEFROTICO CORTICODEPENDIENTE
Dos 0 mas recaidas al disminuir la dosis de prednisona a dias alternos o reapari-
cion de proteinuria en las dos semanas siguientes a la supresion de la prednisona

SINDROME NEFROTICO CORTICORRESISTENTE
Persiste el SN clinico y/o bioquimico a pesar de ocho semanas de tratamiento

Pronéstico

La mayoria de los nifios con SN idiopatico, con lesion histoldgica correspondiente a en-
fermedad de cambios minimos, tienen buen prondstico y la falla renal no es frecuente.
Los pacientes con SN corticorresistente o dependiente tiene una evolucidon mas torpi-
da, a menudo estan asociados con lesiones histolégicas diferentes a cambios minimos,
como la esclerosis segmentaria y focal y la probabilidad de falla renal es mas alta.
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GLOMERULONEFRITIS POST INFECCIOSA
O SINDROME NEFRITICO AGUDO
Definicion
La glomerulonefritis aguda postinfecciosa (GMNPI) es una lesion inflamatoria de predo-

minio glomerular donde la inmunidad celular y humoral tiene un papel predominante.
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Puede ser desencadenada por una gran cantidad de gérmenes, pero su principal agen-
te etioldgico es el estreptococo B hemolitico del grupo A, por lo cual también se le co-
noce como glomerulonefritis postestreptocdcica (GMNPE) o sindrome nefritico agudo.

Epidemiologia

La GNAPE es la causa mas comun de sindrome nefritico en nifos. Se estima que hay
470,000 casos nuevos al ano en el mundo, el 97% ocurren en paises en vias de desarrollo.
Esta enfermedad predomina en la edad pediatrica ente los 4 y 14 anos, es mas frecuen-
te en los varones que en las mujeres.

Tiene distribucion estacional, en invierno se presenta cuando esta asociada a infeccion
de vias aéreas superiores y en verano cuando esta asociada a impétigo. El periodo de
latencia para las formas postestreptocdcicas es mayor tras las infecciones cutaneas
que es de 4 a 6 semanas, que después de las infecciones de vias aéreas que es habi-
tualmente dos semanas. Las formas no estreptococicas son esporadicas, y la nefropa-
tia es simultanea al proceso infeccioso.

Etiolopatogenia

La GNAPI es causada por inmunocomplejos, donde tanto la inmunidad humoral como
celular estan involucradas en la patogenia de esta enfermedad. La respuesta inmuno-
|6gica ocasiona la activacion del complemento, reclutamiento de leucocitos, liberacion
de factores de crecimiento y citoquinas que producen inflamaciéon y dafo glomerular.
Los mecanismos responsables del dano inmunoldgico son:
e Deposito de complejos inmunes circulantes.
e Formacion de complejos inmunes in situ.
e Formacion de complejos inmunes promovidos por anticuerpos frente a compo-
nentes glomerulares que tienen reaccion cruzada con antigenos del germen, alte-
racion de antigenos renales normales que desencadena reactividad autoinmune.

Los antigenos nefritdgenicos del estreptococo B hemolitico del grupo A son: el receptor
de plasmina asociado a nefritis (NAPIr o GADPH), una enzima glucolitica que tiene ac-
tividad gliceraldehido 3 fosfato deshidrogenasa y la exotoxina B pirogénica estreptoco-
cica (SPE B) que es una proteinasa cisteina catiénica. Ambas fracciones son capaces
de activar la via alternativa del complemento
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Los antigenos nefritdgenicos speB y GADPH son normalmente repelidos en sus for-
mas libres y unidos a anticuerpos por las cargas negativas de la membrana basal
glomerular (MBG), sin embargo, esos antigenos interactian con plasmina y plasmino-
geno para activar la procolagenasa y las metaloproteasas latentes y son capaces de
abolir las cargas negativas de la MBG. Los antigenos nefritbgenicos y los complejos
inmunes son capaces de atravesar la MBG dahada y se depositan bajo los procesos
podocitarios formando las caracteristicas jorobas favoreciendo la perdida de protei-
nas. Ver Figura 30.1
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Figura 30.1 Posible mecanismo patogénico de la glomerulonefritis
postestreptocécica.
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Histologia

La presentacion tipica es una glomerulonefritis proliferativa endocapilar, caracterizada
por proliferacion celular difusa con aumento del nimero de células endoteliales y en
menor grado células mesangiales, acompanadas de infiltrado de la luz capilar y del
mesangio por polimorfonucleares, monocitos y eosinéfilos.

En la inmunofluorescencia encontraremos sobre la pared de los capilares y en el mes-
angio depdsitos granulares de C3 junto con IgG (jorobas), también puede encontrarse
IgM, IgA, fibrina y otros componentes del complemento.

Manifestaciones clinicas

Puede presentarse como un evento asintomatico o como un sindrome nefritico agudo
y muy rara vez como sindrome nefrético o GMN rapidamente progresiva.

La forma subclinica requiere de la sospecha epidemioldgica para su diagnoéstico. La
forma clinica més caracteristica de las GNPE es el sindrome nefritico agudo, que se
define por la aparicion brusca de hematuria, edemas, hipertension, proteinuria modera-
da, oliguria con deterioro de la funcion renal en grado variable.

Diagnéstico

El diagnostico se realiza con la sospecha clinica y la presentacion de un sindrome nefri-
tico agudo, el antecedente de infeccion respiratoria aguda o infeccion cutanea 2 o 6 se-
manas respectivamente, previas al inicio de las manifestaciones clinicas. En los exame-
nes de laboratorio encontraremos: hematuria, proteinuria leve, elevacion de azoados,
hipocomplementemia y fraccion excretada de sodio muy disminuida.

Las antiestreptolisinas se encuentran aumentadas debido al tiempo de latencia entre la
infeccion y la hematuria, el cultivo faringeo o cultivo de piel sera positivo sélo en el 25%
de los casos.

La biopsia renal no es necesaria salvo que al inicio se presente como una glomerulo-
nefritis rapidamente progresiva, o que después de 8 semanas el paciente persista con
elevacion de azoados, proteinuria o hipocomplementemia
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Clinica Patogenia Laboratorio
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Figura 30.2 Patogenia, datos clinicos y de laboratorio en la glomerulonefritis
aguda postinfecciosa.

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico. Se proporciona un tratamiento de soporte dirigido
fundamentalmente a las complicaciones por sobrecarga de volumen.

e Restriccion de liquidos y sodio: aportar solo de pérdidas insensibles a 400-
600 ml/m2/dia y sodio 1-2 mEg/k/dia.

e Diuréticos: los mas utilizados son los diuréticos de asa como la furosemida.

e Antihipertensivos: si la hipertension no mejora con los diuréticos se pueden
utilizar antihipertensivos preferentemente vasodilatadores o antagonistas de los
canales de calcio.

e Didlisis: solo se utiliza en menos del 5% de los pacientes con GMNPE. Las in-
dicaciones de didlisis son sindrome urémico, alteraciones hidroelectroliticas sin
respuesta al manejo conservador o sobrecarga cardiocirculatoria grave.
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Pronéstico

La evolucion de la GMNPE suele ser favorable en 99% de los casos, se espera norma-
lizacion de creatinina, complemento, proteinuria y presion arterial a las 8 semanas de
iniciadas las manifestaciones clinicas. La hematuria microscopica puede persistir hasta
practicamente los siguientes 2 anos.
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APENDICITIS
Definicion

Se define como la inflamacion aguda del apéndice cecal. En la edad pediatrica, la ma-
yor incidencia de apendicitis se presenta entre los 6 a 10 afios de vida, con frecuencia
de 4 por 1000 nifios, mas frecuente en el género masculino 2:1. La mortalidad es de
0.1 a 1%, siendo mas frecuente en neonatos y lactantes por su dificultad diagnéstica.

Factores de riesgo

El proceso agudo se inicia con la obstruccion de la luz apendicular (coprolito, parasi-
tos, tejido linfoide hipertréfico, objeto extrano) que provoca inflamaciéon y acumulacion
de moco producido en su interior, acompafiandose de edema, hiperemia, y mayor
exudado, lo cual favorece la invasion bacteriana de la mucosa dentro de las primeras
horas de evolucion, de continuar el proceso se presenta trombosis infarto, gangre-
na y perforacion del apéndice. En los lactantes el epipldon es corto, y no alcanza a
“envolver” el apéndice inflamado o perforado por lo cual se producen peritonitis mas
severas. La incidencia de perforacion suele ser alta mientras menor sea la edad, va
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de 69 a 100%, esta ultima cifra vista en ninos menores de 1 ano y la primera en pa-
cientes de 5 anos.

Diagnéstico

La apendicitis se manifiesta principalmente con dolor abdominal, nausea o vémito y
fiebre en ese orden de presentacion. En el paciente lactante el sintoma inicial suele
ser diarrea. El dolor se presenta en forma difusa a nivel abdominal, horas después se
localizara en el cuadrante inferior derecho, el dolor es continuo, en aumento progresivo
llegando a ser claudicante e incapacitante.

El vémito aparece habitualmente después de la presentacion del dolor, y suele ser de
contenido gastro-alimentario. Se refiere que la nausea y el vomito pueden preceder
al dolor abdominal en caso de que el cuadro apendicular sea retrocecal ascendente
(15%). En multipes ocasiones manifiestan anorexia desde el inicio de los sintomas. La
fiebre habitualmente no es alta (menos de 38.5 grados). En muchos casos el paciente
puede cursar afebril. En lactantes, aunado a los sintomas anteriores, pueden estar pre-
sentes evacuaciones diarreicas, siendo escasas y semiliquidas.

Desde la simple inspeccion, el paciente puede lucir séptico o con mal estado general,
incluso en preescolares y adolescentes pueden mostrar marcha claudicante o limitan-
te. Asi mismo pueden observarse datos de deshidratacion. El paciente puede expe-
rimentar taquicardia y taquipnea, (estos datos denotan gravedad y no son usuales al
inicio del cuadro). El hallazgo habitual en pacientes pediatricos con apendicitis es una
leucocitosis por arriba de 15,000 cel/ml, con predominio de neutrofilia. Otros cuadros
infecciosos abdominales pueden acompanarse de leucocitosis. Existe la llamada prue-
ba triple que sugiere fuertemente la presencia de apendicitis ante un cuadro clinico
sugestivo, PCR por arriba de 8 mcg/ml, leucocitosis superior a 11,000 y neutrofilia por
arriba de 75%.

Tratamiento

Una vez establecido el diagndstico y decidida la intervencion quirlrgica se debera con-
trolar el dolor y se iniciara manejo antibidtico acorde con la severidad del caso. Se
debera corregir las alteraciones hidroelectroliticas y hemodinamicas si las hubiera y se
procede a la cirugia, apendicectomia, que puede ser tanto abierta como laparoscopica,
ambas con similar indice de éxito.
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HERNIA INGUINAL
Definicion

La hernia inguinal indirecta, se debe a la permeabilidad del proceso vaginal mas alla del
nacimiento. Cuando este proceso solo permite el paso de liquido peritoneal, se denomina
hidrocele comunicante, si permite el paso de visceras intraabdominales, hernia inguinal.

La incidencia de hernia inguinal en el nifio a término se calcula en un 1-5% siendo de 8 a
10 veces mas frecuente en el sexo masculino. Puede ser bilateral (10-15%), porcentaje
que alcanza el 63% en los lactantes menores de 2 meses afectados. Estas hernias bilate-
rales pueden desarrollarse de forma sincronica, o menos frecuentemente, metacronica.

Factores de riesgo

El riesgo de presentar hernia inguinal es mayor en los lactantes pretérmino (9-11%), asi
como en ciertas enfermedades en las que hay una elevacion de la presion intraabdo-
minal (dialisis peritoneal, valvulas ventriculo-peritoneales). Pueden asociarse a deter-
minadas patologias, como son la fibrosis quistica, los trastornos del tejido conjuntivo
0 mucopolisacaridosis, condiciones que ademas elevan el riesgo de recurrencia hasta
un 50%. En cuanto al riesgo de incarceracion o estrangulamiento, el 85% de los casos
ocurre en pacientes menores de un ano de edad. Es posible la reducciéon manual me-
diante taxis en mas del 80% de los casos, por lo que debe intentarse lo mas temprano
posible. Pese a ello, en un 30% de los casos de hernia incarcerada existiran complica-
ciones significativas, como son la isquemia ovarica o testicular, la oclusion intestinal, la
necrosis intestinal, la infeccion de la herida o la recidiva.

Diagnéstico

Se caracteriza por un abultamiento inguinal que puede llegar a escroto o labios mayores
y que aumenta con el esfuerzo. Suele reducirse de forma espontanea con la relajacion
0 con presion manual suave. Cuando este abultamiento no es evidente, pero los pa-
dres refieren una historia compatible, debe palparse el canal inguinal, en su cruce con
el tubérculo pélvico, para detectar si el corddn espermatico esta engrosado o si hay
sensacion de proceso vaginal persistente, o que se conoce como el “signo del guante
de seda”. El diagnostico de incarceracion se realiza ante el hallazgo de una tumoracion
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no reductible, que ocupa el canal inguinal, eritematosa y dolorosa. Suele acompanarse
de sintomas como irritabilidad, dolor abdominal célico

Tratamiento

El tratamiento de la hernia inguinal no complicada es quirdrgico, y debe realizarse de
la forma mas temprana posible, aunque no constituye una urgencia. En la mayoria de
los casos se realiza de manera ambulatoria. En el caso del lactante pretérmino hos-
pitalizado, se realizara la reparacion quirdrgica previa al alta domiciliaria; en el caso
del lactante pretérmino no hospitalizado, la pauta habitual es un ingreso hospitalario
durante 24 h tras la intervencion, debido al riesgo de apneas tras la anestesia general.
Sin embargo, en algunos estudios recientes se indica que la hospitalizacion es nece-
saria sélo en casos seleccionados. El mayor riesgo de apnea y laringoespasmo ocurre
pasadas 4 h de la anestesia, y se limita a un 8,8% de los casos. Hay cierta controver-
sia en cuanto a la exploracion del canal inguinal contralateral, ya que existe un riesgo,
aunqgue bajo (1%), de lesion del corddn espermatico. En general, suele reservarse para
pacientes con trastornos concurrentes, clinica indicativa de bilateralidad, prematuros o
pacientes con riesgo para la anestesia general. Con la introduccion de la laparoscopia,
cada vez es mas frecuente la exploracion de la permeabilidad del canal contralateral,
sobre todo insertando la 6ptica a través del saco herniario ya disecado. Sin embargo,
debe sefalarse que sélo en un 20% de los procesos vaginales permeables termina por
desarrollarse una hernia inguinal; la exploracion o no de este canal inguinal permeable
se realizara a criterio del cirujano. En cuanto al tratamiento de la hernia inguinal incarce-
rada, debe intentarse su reduccion manual inmediata, mediante movimientos de taxis
suaves, pero firmes; en ocasiones, una traccion simultanea suave del teste ipsilateral
facilita la maniobra. Una vez reducida, se aconseja el ingreso hospitalario durante 24-
48 h a fin de controlar la aparicion de posibles complicaciones (isquemia intestinal) y
permitir que disminuya el edema local, para realizar la cirugia definitiva pasadas estas
horas de vigilancia. En los raros casos en los que no se consigue la reduccion manual,
estd indicada la cirugia urgente.
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ESTENOSIS HIPERTROFICA CONGENITA DEL PiLORO

Definicion

La estenosis hipertréfica congénita de piloro (EHCP) es la disminucion de la luz intestinal
a nivel del piloro secundario a hipertrofia e hiperplasia de la capa muscular de la porciéon
antro pilérica del estémago y que se manifiesta clinicamente como obstruccion al va-
ciamiento gastrico. Es la causa de cirugia abdominal mas comun en nifos menores de
dos meses de edad, con una incidencia de 1 a 2:1000

Factores de riesgo

La etiologia es desconocida, la incidencia puede variar de acuerdo a factores genéticos,
familiares (mayor incidencia en hijos de padres que padecieron la enfermedad), género
(predominio en varones 4-5:1) y étnicos, en muchas series predominio en primogénitos.

Diagnéstico

e (Clinica: se presenta entre las 2a y 122 semanas de vida (mas frecuentemente
entre la 3% a 67). El vomito gastrico es el signo mas comun, no biliar de intensidad
y frecuencia progresiva, cominmente en proyectil, con perdida de acido clorhi-
drico que lleva a deshidratacion y alcalosis hipocloremica. En el nifio prematuro
las manifestaciones pueden ser mas sutiles y por tanto hay mayor dificultad en
el diagndstico.
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e Exploracion fisica: es caracteristico de la enfermedad la presentacion de un
paciente ansioso y con avidez por la toma de alimento.
Si el diagndstico es tardio puede haber pérdida de peso (secundaria a desnutricion
y deshidratacion) ademas de signos universales de deshidratacion y desnutricion.
Pueden ser visibles ondas peristalticas gastricas de izquierda a derecha y a la
palpacion en cuadrante superior derecho o epigastrio el signo patognomaonico
de la oliva pildrica (evitar la palpacion con el estobmago lleno por peligro de
broncoaspiracion.
e Estudios de imagen: el ultrasonido abdominal es altamente especifico y sensi-
ble (méas de 95% para ambas) y los datos caracteristicos son:
Diametro maximo de 15 mm
Grosor de la pared mayor de 3.5 mm
Longitud mayor de 17 mm
La serie gastroduodenal es Util, se utiliza en caso de que los datos clinicos y ul-
trasonograficos no sean concluyentes, no es un estudio de primera eleccion por
los inconvenientes de radiacion y la posibilidad de broncoaspiracion de medio
de contraste en la induccién anestésica. Los hallazgos son: gastromegalia, re-
tardo del vaciamiento gastrico, alargamiento y engrosamiento de canal pilérico
(20 a 30 mm) que da la imagen de “doble riel”.
e Estudios de laboratorio: biometria hematica, tiempo de protrombina y tiempo
de tromboplastina parcial, electrolitos séricos y gasometria.
Son comunes las alteraciones electroliticas y del equilibrio acido base, siendo la
alcalosis hipocloremica con hipocalemia un trastorno comun.
Es muy importante considerar que el paciente no debe ser operado hasta co-
rreccion de su estado de hidratacion y alteraciones electroliticas y acido base.
En la Figura 31.1 se muestra un algortimo de diagnéstico para la EHCP.

Diagnéstico diferencial

e Mala técnica de alimentacion
e Reflujo gastroesofagico

e Piloro espasmo

e Atonia gastrica

e Alergia a proteinas de la leche
e Otros
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Tratamiento

Preoperatorio. No es una emergencia quirdrgica por tanto se debe corregir la perdida
de liquidos y electrolitos de acuerdo al grado de deshidratacion, el manejo es dinamico
e individualizado basado en la evaluacion clinica integral, la optimizacion de las condi-
ciones generales puede requerir de 24 a 72 horas.

Quirudrgico. Piloromiotomia de Fredet-Ramstedt a través de incision transversa en cua-
drante superior derecho, incision peri umbilical o por via laparoscopica, la eleccion de la
técnica depende de la experiencia del cirujano y de los recursos de la unidad hospitalaria.
Postoperatorio. Manejo del dolor usualmente con acetaminofén a 15 mg por kilo por
dia, liquidos parenterales a requerimientos, reinicio y progresion de alimentacion por via
oral, para lo cual existen diferentes esquemas, con una tendencia a iniciar la via oral 6
horas después de la cirugia.

Complicaciones quirurgicas. Son poco comunes dentro de estas se encuentran per-
foracion de mucosa (amerita cierre de perforacion, piloromiotomia en otro sitio del pilo-
ro, ayuno por tres dias) y piloromiotomia incompleta.

Lactante 2 a 12 semanas con VOMITO

Z v
Biliar? Gastrico?
Considere: imi
1 Mala técnica de alimentacion See%l:ﬂa'igg 4
NO Reflujo gastroesofagico estudios de
.. Espasmo pilérico —_— :
| SEGD URGENTE | —_— | Alta sospecha clinica? | = Gastroenteritis primggr%nseESGD
Alergia a proteinas de leche sobre US
l S| Trastornos metabdlicos
| Enviar a urgenciasl ﬁ | DESHIDRATACION? |
! | no
NO
Amerita liquidos Se palpa OP?
parenterales para
rehidratacion b s
NO
1 Interconsulta a
cirugia pediatrica
Internar y corregor ¥ S,EGD mismo Conf!rma
deshidratacion - - NO dia o US dias diagnéstico
1 y pilérica? persisten
sintomas
Programar US 1 Sl
[} s CIRUGIA: / S
Confirma PILOROMIOTOMIA
diagndstico / SEGD:Serie esofagogastroduodenal
? ) N
de EHP? \ Revalorar y conformar US'_ Ultrasonido
NO clinicamente OP: Oliva pilérica

Figura 31.1 Algoritmo que muestra la ruta diagndstica y terapéutica de la esteno-
sis hipertrofica congénita del piloro. Children’s Hospital Medical Center Cincinnati.
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Pronéstico

Excelente prondstico para la vida y la funciéon si el problema es atendido en centros
hospitalarios con personal especializado.
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CRIPTORQUIDIA
Definicion

Descenso incompleto hasta la base escrotal de uno o0 ambos testiculos con localizacion
inguinal o en cavidad abdominal. Existen dos formas de presentacion: la congeénita de-
tectada desde la etapa neonatal y la adquirida en la cual el testiculo previamente habia
sido identificado en escroto.

Epidemiologia

Es la malformacion del desarrollo masculino mas comun con una frecuencia de 2-5%
en el recién nacido de término y hasta en un 30% en los recién nacidos pretérmino. Es
posible que hasta los 3 meses de edad puede existir descenso testicular espontaneo
por lo que este porcentaje disminuye a 1-2 % a los 6 meses de edad en el caso de los
ninos de término.
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Algunos factores predisponentes son:

e Factores maternos: edad materna avanzada, madres adolescentes, embarazos
no deseados, deficiente control prenatal, automedicacion, consumo de alcohol
y tabaco, dieta deficiente, sobrepeso materno, exposicion a acetaminofén, es-
trogenos o quimicos (pesticidas) durante el embarazo, enfermedades infeccio-
sas y cronicas maternas.

e Factores del producto: prematurez y bajo peso al nacimiento. Las dos conse-
cuencias mas importantes del testiculo no descendido son un aumento en la
frecuencia de cancer testicular (7 a I7 veces mas que en la poblacion general)
y la infertilidad ambas secundarias a cambios histoldgicos que sufre el testiculo
en una ubicacion anormal.

Fisiopatologia

El descenso testicular normal ocurre en dos estadios: el primero transabdominal, entre
las 8 y 15 semanas de gestacion, el segundo estadio o inguinoescrotal ocurre entre la
semana 25 y 35. El proceso de descenso en ambas fases esta regulado por factores
anatémicos y hormonales (hormona antimulleriana, hCG, LH, FSH y testosterona). Oca-
sionalmente se asocia a alteraciones genéticas y cromosomicas.

La falla del descenso testicular en la fase abdominal es infrecuente (<5% son testiculos in-
traabdominales) mientras que en la fase inguinoescrotal es frecuente, resultando en la ubi-
cacion del testiculo en el trayecto entre el anillo inguinal interno y el cuello o raiz del escroto.
La temperatura a nivel escrotal es 4 grados menos que en la cavidad abdominal. La
temperatura abdominal no es propicia para el proceso normal de diferenciacion de
las células germinales neonatales a espermatogonias tipo 1 y posteriormente a es-
permatogonias tipo 2. La afectacion de este proceso normal de diferenciacion ha sido
propuesto para explicar dos de las consecuencias clinicas del testiculo no descendido:
infertilidad y cancer testicular.

Diagnéstico clinico y clasificacion
e Clinica. El diagnostico es clinico mediante exploracion bimanual tratando de lle-
var el testiculo hacia la bolsa escrotal y con la mano dominante tocar el testiculo

para determinar posicion, tamano y consistencia.
La criptorquidia puede ser unilateral o bilateral, con testiculo(s) palpables y no
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palpables, intraabdominal e inguinal y esta Ultima subdividida en testiculo a nivel
de anillo inguinal interno, de canal inguinal o en raiz escrotal. Debe detectarse la
presencia de malformaciones como hipospadias y escroto bifido.

e Estudios complementarios. Ningun estudio de imagen debe solicitarse ruti-
nariamente, la decision de solicitarlos dependera de los datos de la exploracion
fisica, sobre todo si el testiculo es palpable o no. El ultrasonido aporta datos
como tamano testicular basal y permite comparar la evolucion después del tra-
tamiento, puede ser Util para visualizar un testiculo no facilmente palpable, como
en el caso del paciente obeso (si este se encuentra en la ingle). El estudio de
eleccion en caso de testiculo no palpable es laparoscopia. Otros estudios com-
plementarios en testiculo no palpable como tomografia y resonancia magnética
abdominal no se recomiendan previo a laparoscopia por la radiacion, alto costo,
escasa disponibilidad y baja sensibilidad y especificidad en la deteccion de tes-
ticulo abdominal.

Diagnéstico diferencial

e Testiculo retractil. Es una entidad en la cual el testiculo puede ser llevado ma-
nualmente a bolsa escrotal y puede permanecer en la misma espontaneamente
€n Ccuyo caso No requiere vigilancia o tratamiento o bien no se mantiene en es-
croto y ameritara vigilancia a largo plazo para determinar orquidopexia. La falta
de experiencia para lograr esta diferenciacion es causa frecuente de cirugias
innecesarias.

e Testiculos ectopicos

e Hernia inguinal directa

e Agenesia testicular

e Hiperplasia suprarrenal congénita

Tratamiento

El tratamiento es quirdrgico, se debe realizar entre los 6 y 12 meses de edad, no existe
suficiente evidencia cientifica para recomendar ampliamente el tratamiento hormonal.
En general el testiculo no descendido palpable es abordado por via inguinal o escrotal
y el testiculo no palpable por via laparoscdpica con resolucion en uno o dos tiempos
(cirugia de Fowler Stephens).
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En casos de pacientes adolescentes con criptorquidia existe mayor riesgo de maligni-
dad por tanto debe elegirse entre orquidectomia u orquidopexia con vigilancia estrecha
a largo plazo.
Los objetivos del manejo son:
¢ Resultado anatémico satisfactorio: se define como la localizacion y persistencia
del testiculo en el escroto sin atrofia obvia.
e Resultado funcional satisfactorio: se define como el logro de una adecuada es-
permatogénesis y fertilidad futura.
e Prevencion de cancer testicular: se le valora por la disminucion del riesgo de
cancer testicular
El manejo y los procedimientos diagndsticos varian de acuerdo a clasificacion y mal-
formaciones asociadas (Figura 31.2) y si el testiculo no descendido es congénito o
adquirido (Figura 31.3 'y 31.4).
Las complicaciones quirdrgicas son: atrofia testicular y recidiva, ambas son mas co-
munes si el testiculo es intraabdominal o inguinal alto.
Las complicaciones inherentes a la patologia son: cancer testicular e infertilidad,
ambas secuelas aumentan si la cirugia es tardia o si el testiculo es de localizacion
abdominal.
La prevencion y disminucion de las complicaciones se logra a través de:
e Alimentacion saludable
e No consumo de alcohol, tabaco y drogas
e Prevencion de infecciones de transmision sexual
¢ No embarazo en la adolescencia ni en edad madura
e Buen control prenatal vigilando el estado nutricional y prevencion de infecciones
e No exposicion a estrégenos y pesticidas durante el embarazo
e Diagndstico y referencia oportuna
e Tratamiento por especialistas en el problema (cirujano o urélogo pediatra)
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TESTICULO NO DESCENDIDO

|
UNILATERAL UNILATERAL no BILATERAL no
palpable palpable palpable
PUEDE SER PUEDE SER NO PUEDE | PENE NORMALI HIPOSPADIAS O
LLEVADO A LLEVADO A SER LLEVADO ESCROTO BIFIDO
ESCROTO Y ESCROTO, A ESCROTO
PERMANECE | | PERO NO SE \L
ALLi DESPUES| [ MANTIENE
DE HACER ALLI ENVIO A
TRACCION ETDS
l \
| TESTICULO RETRACTIL | REFERIRA
l/ CIRUGIAALOS 6 A
12 MESES
CONTROL ANUAL PARA
DETECCION DE ASCENSO
TESTICULAR

ETDS: especialista en trastornos de

diferencion sexual

Figura 31.2 Algoritmo para el seguimiento y tratamiento del testiculo retractil

TESTICULO NO DESCENDIDO

CONGENITO

TESTICULO EN BASE
ESCROTAL

ALTA

Figura 31.3 Manejo del testiculo no descendido congénito

OBSERVACION HASTA LOS 6
MESES DE VIDA

TESTICULO EN ESCROTO
PERO NO HASTA LA BASE

VIGILANCIA ANUAL
ALTO RIESGO DE
CRIPTORQUIDIA

ADQUIRIDA

TESTICULO FUERA
DEL ESCROTO

ORQUIDOPEXIA A LOS
6 MESES DE EDAD
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ADQUIRIDO

TESTICULO PRESENTE AL
NACER O HASTA LOS 6 MESES
DE VIDA

Fig

TESTICULOPUEDE EL TESTICULO PUEDE SER
SER LLEVADO A BASE LLEVADO A PARTE
DEL ESCROTO SUPERIOR DEL ESCROTO
PERO SE RETRAE
PERMANECE .
ESPONTANEAMENTE HASTA EXPLOE@?@%@%%RMAL Y
LA BASE
REVISION EN 1 A 2 REVISION EN 6 A 12 ORQUIDOPEXIA
ANOS MESES

ura 31.4 Manejo del testiculo no descendido adquirido
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32 AMIGDALITIS, ADENOIDITIS, OTITIS
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Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
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AMIGDALITIS
Definicion
Infeccion aguda de via aéreas superiores que se manifiesta por un sindrome de farin-

gitis: dolor faringeo, disfagia, fiebre, sialorrea, adenopatia cervical, generalmente con
ausencia de rinorrea, tos y disfonia.

Epidemiologia

Es de las enfermedades mas frecuentes del ser humano. Presente a cualquier edad.
Etiologia

Los virus respiratorios son la causa mas frecuente, aunque adquiere relevancia el hecho
de que entre los 3 y los 18 anos de edad el 30 % de los casos son producidos por el
Streptococcus pyogenes.

Diagnéstico

Es clinico, es un sindrome de faringitis agudo. En la exploracion se sugiere no usar aba-
telenguas al revisar la orofaringe por las molestias que causa al nifio.

La presencia de exudado blanco en amigdalas es sugestivo de amigdalitis estrepto-

coccica (AE). Este hallazgo también puede encontrarse en la mononucleosis infecciosa,
infeccion por adenovirus y difteria.
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El crecimiento amigdalino unilateral o desplazamiento del paladar blando hacia abajo
son sugestivos de absceso amigdalino.

Debe realizararse: otoscopia neumatica, palpar cuello y revisar térax para descartar
patologia asociada.

Algunas veces puede haber lesiones cutaneas asociadas como la escarlatina que
acompana algunos casos de AE por cepas productoras de exotoxina pirdgena.

Aunque la mayoria de casos de amigdalitis aguda son virales se debe sospechar AE en
pacientes de 3 a 18 anos de edad con los siguientes datos:

e Fiebre

¢ Inflamacion faringoamigdalina con o sin exudados

e Adenopatia cervical anterior

e Ausencia de rinorrea, tos y disfonia

La AE puede presentar complicaciones supurativas en el curso de la enfermedad (abs-
ceso periamigdalino, neumonia, otitis media) y no supurativas, que se presentan 2 o
3 semanas después de la enfermedad y que se deben a un mecanismo autoinmune
asociado a la proteina M de algunas cepas de S. pyogenes: fiebre reumatica, gloméru-
lonefritis y artritis reactiva.

Si se sospecha AE es obligado realizar cultivo faringoamigdalino en agar sangre (la Unica
manera segura y el estandar de oro para establecer el diagnéstico). La prueba rapida para
deteccion de antigenos de la bacteria tiene una alta especificidad pero sensibilidad menor
que el cultivo, por lo que las pruebas rapidas negativas ameritan realizacion de cultivo.
La determinacion de antiestreptolisinas en suero (AELO) sirve para detectar infecciones
pasadas y no es una prueba Util para el diagndstico de AE.

Tratamiento

Los cuadros virales pueden recibir manejo sintomatico, siempre con la premisa hi-
pocratica “primum non nocere”, evitando medicamentos que no son Utiles y que dan
lugar a efectos adversos y aumentan el costo del tratamiento, como los “medicamen-
tos OTC (sobre el mostrador)”. Generalmente consumir liquidos, dieta blanda, para-
cetamol en caso necesario y gargaras con solucion salina es suficiente en la mayoria
de casos.
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La AE se trata con penicilina benzatinica intramuscular unica dosis 600,000 Ul si el pa-
ciente pesa menos de 20 kilos y 1200,000 Ul si pesa mas de 20 kilos. Alternativas a este
manejo son la penicilina V oral, amoxicilina, clindamicina o eritromicina, todos por 10
dias, teniendo en cuenta que un 16% de cepas en México son resistentes a macrolidos.

ADENOAMIGDALECTOMIA

Definiciones

Amigdalectomia es el procedimiento quirdrgico donde se remueve la amigdala y de-
pendiendo del contexto se puede realizar con adenoidectomia, principalmente en los
trastornos respiratorios del sueno.

Trastornos respiratorios del suerio (TRS): alteraciones del patron respiratorio o la ventila-
cion durante el sueno, incluyendo ronquidos, respiracion oral y pausas en la respiracion.
Pueden ir desde el ronquido primario hasta la apnea obstructiva del suefio. Sintomas
asociados son la somnolencia excesiva, falta de concentracion, hiperactividad, bajo
rendimiento escolar, problemas de comportamiento, retraso del crecimiento, enuresis
y problemas dentales.

Amigdalitis recurrente (AR) es la infeccion sugestiva de AE con una frecuencia mayor de
7 casos en el ultimo ano o mas de 5 casos por afo en los Ultimos 2 afnos 0 mas de 3
casos por ano en los Ultimos 3 anos.

Hay que tener en cuenta el importante papel inmunoldgico que tienen las amigdalas y
adenoides (anillo de Waldeyer) para la via aérodigestiva. Retirar estas estructuras debe
tener indicaciones precisas. Por otro lado en el escenario de amigdalitis cronica/recu-
rrente la funcion inmunoldgica esta perdida y estos érganos pierden utilidad.

Epidemiologia

Es el segundo procedimiento quirdrgico ambulatorio mas comun. La tasa de mortalidad
del procedimiento se ha estimado en entre 1 a 16,000 a 1 en 35,000.

Indicaciones

Las mas importantes son:
e TRS sin necesidad de polisomnografia (con adenoidectomia)
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e Amigdalitis recurrente
e Absceso periamigdalino
e (titis media o sinusitis recurrentes (adenoidectomia)

Algunos factores asociados que pueden favorecer la indicacion del procedimiento y
que deben ser evaluados son alergia a multiples antibiéticos, halitosis, mala oclusion
dental, portador crénico de S. pyogenes, voz de “papa caliente” y PANDAS (trastorno
neuropsiquiatrico autoinmune asociado a infecciones por S. pyogenes).

El tamafo de las amigdalas y adenoides no debe ser el Unico parametro para indicar
Su reseccion.

Complicaciones

Las mas frecuentes son la hemorragia postquirdrgica con una frecuencia de 0.1 a 3
% vy el dolor postquirurgico que puede disminuir con la aplicacion de dexametasona
intravenosa durante la cirugia. También se pueden presentar trauma quirdrgico a es-
tructuras adyacentes, aspiracion, laringoespasmo, vomitos, insuficiencia velofaringea y
estenosis nasofaringea.

OTITIS
Definicion
Otitis media aguda (OMA): cuadro manifestado por inicio rapido de sintomas y signos
de inflamacioén del oido medio.

Otitis media con derrame: coleccion de liquido en el oido medio sin sintomas o signos
de inflamacion aguda.

Epidemiologia
Es la condicion mas comun por la cual se prescriben antimicrobianos en ninos.
Etiologia

Los agentes etioldgicos bacterianos mas frecuentes son Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae no tipificable y Moraxella catarrhalis.

350



Conceptos basicos en Pediatria

Diagnéstico

El diagndstico de OMA se debe realizar en los siguientes escenarios clinicos:
e Abombamiento moderado a severo de la membrana timpanica
e Otorrea de inicio agudo
e Abombamiento o eritema de la membrana timpanica asociado a dolor de oido
de inicio reciente (menos de 48 horas).

Si no hay derrame del oido medio, lo cual se determina evaluando la movilidad de la
membrana timpanica mediante otoscopia neumatica, no se debe diagnosticar OMA.
La revision del oido debe incluir siempre la otoscopia neumatica.

Tratamiento

Muchos casos de OMA se resuelven sin antimicrobianos. El porcentaje de cura espon-
téanea es de aproximadamente 20% para los casos producidos por S. pneumoniae, 48
% de los casos de H. influenzae y 75 % de los de M. catarrhalis.
El manejo de la OMA depende la edad, la severidad vy la lateralidad del cuadro. Se re-
comienda antimicrobiano en los siguientes casos:

e Pacientes menores de 6 meses

e  OMA bilateral

e Otorrea

e Sintomas severos
La OMA unilateral con sintomas leves en mayores de 6 meses se puede manejar con
observacion y analgésico.
El antimicrobiano de primera linea es amoxicilina a 80-90 mg/kg/dia en 2 dosis durante
7 a 10 dias y en caso de haber recibido amoxicilina en el Ultimo mes o si hay sospecha
de OMA por H. influenzae (presencia de conjuntivitis purulenta) se prescribe amoxicilina
a 90 mg/kg/dia mas acido clavulanico a 6.4 mg/kg/dia en 2 dosis.
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33 MALFORMACIONES CONGENITAS, )
DEFORMACIONES Y ANOMALIAS CROMOSOMICAS
DEFECTOS AL NACIMIENTO

Dr. Miguel Angel Santos Diaz
Pediatra-Genetista

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”
Facultad de Medicina UASLP

Introduccioén

Los defectos al nacimiento (DN), representan directa o indirectamente, la 3% causa de
muerte en la etapa neonatal. Los defectos graves producen abortos, muerte fetal in-
trauterina. La Norma Oficial Mexicana NOM-034-SSA2-2013 para la prevencion y con-
trol de los defectos al nacimiento, declara: “El diagnéstico de los defectos al nacimien-
to, se debe realizar en establecimientos de atencidon médica multi e interdisciplinarias,
por personal médico especializado, con base en los antecedentes, hallazgos clinicos y
pruebas diagnoésticas disponibles, segun la etapa del desarrollo fetal o neonatal en que
se encuentre”. El propdsito de la presente, es ofrecer una guia practica para evaluar los
DN en nuestro medio.

Los servicios de medicina perinatal ofrecen ya el apoyo para el diagndstico de entida-
des con DN; éstas son muy Utiles para el seguimiento clinico, tratamiento médico y/o
quirdrgico y la mejor forma para la terminacion del embarazo. Al familiar le ayuda saber
el prondstico y poder planear las futuras intervenciones.

Epidemiologia

Los DN mayores ocurren entre un 2% y un 4% de los recién nacidos (RN) vivos y del
12 a 15% en abortos y mortinatos (Cuadro 33.1). La frecuencia de DN se mantiene
casi uniforme entre todos los grupos humanos; aunque se incrementa en poblaciones
malnutridas y con factores socioecondmicos adversos. Tal es el caso de los defec-
tos de cierre de tubo neural (DCTN) los cuales estan asociados a una deficiencia de
nutrientes, en especial acido folico (1:700 RN vivos). En los ultimos afnos se ha obser-
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vado a nivel mundial un incremento en las gastrosquisis, al parecer asociado a edad
materna baja.

Cuadro 33.1 Epidemiologia de los defectos al nacimiento (DN)

El 2 al 4% de los RN vivos tienen un DN

El 0.8% de los RN tienen dos malformaciones menores y de ellos un 20% de
estos van a tener dos mayores.

Menos de un 0.5% tienen 3 malformaciones menores y de ellos el 90% tiene
una mayor.

La presencia de varias anomalias menores alertan sobre la existencia de mal-
formaciones mayores ocultas.

Etiologia
La etiologia de los DN es multifactorial, donde intervienen factores tanto genéticos,

ambientales, epigenéticos, etc. (Cuadro 33.2). Por el momento solo se describira 1o
mas frecuente.

Cuadro 33.2 Etiologia de defectos al nacer

Causas Porcentaje de recién nacidos vivos
GENETICA 15-25
Cromosdmica 10-15
Monogénica 2-10
MULTIFACTORIAL 20-25
AMBIENTAL 8-12
Enfermedades maternas 4-6
Uteroplacentarias 2-3
Teratogenos (fisicos y quimicos) 2-3
GEMELARIDAD 0.5-1
DESCONOCIDA 40 - 60

Modificada de: Stevenson RE., Hall J. Human Malformations and Related
Anomalies, Oxford University Press, 2006.
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Clasificacion

Por presentacioén
e Mayores: anomalias estructurales graves que alteran érganos o partes del cuerpo
provocando consecuencias médicas 6 estéticas que requieren tratamiento médico.
e Menores: defectos morfoldgicos que afectan poco la salud y no causan serias
consecuencias médicas O estéticas al paciente. Su incidencia es 15% en RN.
Cuadro 33.3

Cuadro 33.3 Importancia de las malformaciones menores
PROBLEMA IMPLICACION

El 90% delos RN con 3 o mas malformaciones menores,

. . Buscar anomalia mayor
tienen anomalias mayores

Las dismorfias menores se presentan en muchos sin-

dromes de anomalias multiples Ayudan al diagnostico

El 42 % de los casos con retardo mental idiopaticos se
asocian con 3 o mas dismorfias. El 80% de estas son Ayudan al prondstico
menores

Por etiologia
Existe una interaccion entre factores ambientales y genéticos en todos los DN, aun-
que se estima que mas del 50% de los defectos tienen una etiologia parcial o total-
mente genética.
e Ajslados: Alteran una Unica estructura y son los mas frecuentes. Ejemplos: La-
bio y paladar hendido, pie equino varo, displasia del desarrollo de la cadera.
e Muitiples: Patrones polimalformativos, como el sindrome, asociacion, etc.

Por patogenia:
La clasificacion de los defectos congénitos mayores se basa en el tiempo morfogénico
en que se producen y comprende:

e Malformacion: Es cualquier defecto estructural que resulta de un proceso de
desarrollo intrinsecamente anormal. La complejidad de la malformacién, depen-
dera del momento embrionario en que se produjo. Asi si el evento ocurrié tem-
pranamente los defectos son mayores y con mayor repercusion.
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Deformacion: Es una entidad intrinsecamente normal, pero que por factores

externos - fuerzas mecanicas- pero no disruptivas producen un defecto. Un

ejemplo son las observadas en el sistema musculoesquelético:

- Mecanicas o extrinsecas (gemelaridad, miomas, oligoamnios).

- Funcionales o intrinsecas (miopatias, distrofias musculares, etc).

Disrupcion: Es un defecto morfoldgico de una region u érgano, que resulta de la

interferencia o destruccion de una estructura que originalmente era normal. Se

describen dos mecanismos basicos:

« La compresion con desgarro o amputacion (bandas amnidticas)

- Laisquemia, necrosis y/o reabsorcion de la zona distal de la region afectada
(atresia intestinal yeyuno-ileal, gastrosquisis).

Patrones de defectos miiltiples

Se incluye pacientes con una o mas malformaciones menores y/o mayores que se
pueden atribuir a una sola causa. La busqueda de malformaciones menores nos ayuda
a definir si es un defecto aislado o es parte de una entidad, como un sindrome o una
asociacion. (Figura 33.1)
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Sindrome: Es un patron polimalformativo que se presentan casi siempre juntos,
aungue no siempre con todas las caracteristicas clinicas. Es de casusa Unica y
conocida. La etiologia puede ser genética (sindrome de Apert); cromosémica en
autosomas (sindrome de Down), 0 gonosomas (sindrome de Turner); o ambien-
tal (sindrome alcohdlico fetal).

Al evaluar a pacientes con sospecha de un sindrome, es importante recordar
que no siempre tendran todas las caracteristicas que se informan. Por ello se de-
bera tomar en cuenta los criterios minimos, o las escalas que estan publicadas
en la literatura. El uso de pruebas de laboratorio, no siempre estan disponibles.

Secuencia: Se trata de un conjunto de anomalias multiples, con la particulari-
dad de que todos los defectos observados derivan de uno de ellos, conocido
0 supuesto, que da lugar a un proceso en cascada de errores secundarios y
terciarios en la morfogénesis. Es importante diferenciarlo de los patrones de
anomalias multiples, ya que el riesgo de recurrencia de la secuencia es el de la
anomalia original o primaria. Dicha anomalia o defecto puede ser, a su vez, una
malformacion, deformacion o disrupcion.
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- Secuencias malformativas: secuencia de Pierre-Robin, en la que el defecto
primario es la hipoplasia mandibular y secundariamente, la lengua solo pue-
de alojarse impidiendo el cierre del paladar.

- Secuencias mixtas: en las que una malformacion, por ejemplo, la agenesia
renal bilateral, conduce a las deformaciones tipicas del oligoamnios. Se-
cuencias puras, como la ocasionada por la posicion de nalgas y el oligoam-
nios por rotura precoz del saco amnidtico.

- Secuencias disruptivas: Causada por bridas amnidticas, que puede incluir
amputaciones, hendidura labiopalatina, etc.

Espectro: Entidades con multiples anomalias en las que los rasgos prominen-
tes muestran gran variacion. Un ejemplo es el espectro facio-auriculo-verterbral.
Asociaciéon: Anomalias multiples idiopaticas no debidas al azar. Se pre-
sentan juntas con una frecuencia mayor a lo esperado. No se les reconoce
como un sindrome definido, secuencia o defecto de campo de desarrollo. El
ejemplo clasico es la asociacion VATER o VACTERL, que incluye anomalias
vertebrales, atresia anal, cardiopatias, atresia de esdfago, con o sin fistula
traqueal, anomalias renales e hipoplasia radial. Riesgo de recurrencia es el
mismo que poblacién general. Reconocerlas nos ayuda a investigar la pre-
sencia de otras anomalias.

Otra asociacion en pediatria necesaria de investigar es la asociacion CHARGE,

un acrénimo en inglés que consiste en: coloboma (80%), defecto del corazon

(58%), atresia of coanas en (100%), retardo mental (94%), deficiencia de cre-

cimiento (87%), hipoplasia genital en hombres (75%) y anomalias de pabellon

auricular (88%).

La asociacion MURCS se refiere al conjunto de malformaciones que incluyen

(Mllerian aplasia, Renal aplasia, Cervicothoracic Somite displasia) a la asocia-

cion de aplasia MUlleriana, aplasia renal y displasia cervicotoracica ocasionada

por alteraciones en las somitas correspondientes.

Defecto de campo: Alteracion en la unidad embrionaria en la que el desarrollo

de estructuras complejas se determina y controla de manera coordinada, sin-

cronica y jerarquica. Pueden ser

« Monotdpico: estructuras contiguas,

- Politdpico: estructuras distantes.
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Defectos Multiples
iDefectos
a Muiltiples

Asociacion

Sindrome

Secuencia

E t
Defecto de Campo spectro

Fig. 33.1 Evaluacion de entidad multiple

Evaluacion

Historia clinica

Historia familiar: Edad de los padres, estado de salud de los mismos, ocupa-
cion, factores de exposicion a toxicos. Antecedentes familiares de tres gene-
raciones. Preguntando ademas de los habitual, defectos congénitos, retraso
mental, abortos, etc. Investigar consanguinidad, endogamia.

Historia perinatal: NUumero de gestacion, espacio intergenésico, consumo de
micronutrientes, infecciones, medicamentos administrados, exposicion a taba-
co, alcohol, otros teratégenos, movimientos fetales. Tipo de parto. Placenta y
caracteristicas del liquido amniético. Factores de riesgo perinatal, hipoxia, enfer-
medades isoinmunizacion, sepsis temprana, etc.

Desarrollo psicomotor: Valore las escalas de crecimiento y desarrollo EDI. En
especial lenguaje, area psicomotora. Valorar conducta, actitud, establecer alte-
raciones neuroldgicas y asociacion con retraso mental.

Exploracion fisica

Intencionada en busca de patrones malformativos. Somatometria (peso, talla, perimetro
cefalico), use el infantdmetro (<2 anos), estadimetro (>2 anos) cuando sea posible. Com-
parandolo con los patrones de referencia de la OMS, o de los CDC, y cuando sea el caso
con los patrones para la patologia especifica (nino Down, nifa Turner). Cuadro 33.4.
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Apoyo grafico

Documente en fotografias y video las caracteristicas clinicas del paciente, el lenguaje, la
marcha, movimientos estereotipados, etc. No olvide solicitar el consentimiento informa-
do. La comparacion de fotos de los familiares ayuda a integrar caracteristicas peculiares.
Estudios complementarios

Dependera de la entidad clinica particular. Recuerde que dos 0 mas malformaciones
menores Nos obligan a investigar una mayor, Por lo regular del oido, renal, o de cora-
zon. Muchas entidades se asocian con defectos cardiacos, valore un ecocardiograma.
Recuerde, buscar el estandar de oro para el estudio imagen de una entidad, ejemplo:
resonancia nuclear magnética vs tomografia.

Estudios genéticos

Nuevamente use el criterio clinico. Utilice lo que esta al alcance. El cariotipo con ban-
das es Util para entidades cromosdmicas. El estudio génico (microarreglos) es de gran
ayuda. Recuerde que los estudios genéticos y metabdlicos son secuenciales y deberan
solicitarse por personal capacitado.

Otra poblacién

En los abortos, valore cultivo, cariotipo. En el mortinato considere los mismos estudios
gue en un neonato vivo. Las fotos, la autopsia, el cariotipo, brindaran apoyo para el
asesoramiento posterior.

Informacioén a la familia

La comunicacion es una herramienta invaluable. Procure capacitarse para informar
“malas noticias”. Por ello, la informaciéon debe ser planeada, multi e interdisciplinaria.
Recuerde que aun en manos expertas no siempre se puede llegar a un diagnéstico, no
obstante, el apoyo al paciente, su familia es de capital importancia, en el corto y media-
no plazo. No dude en referir a un profesional de la salud mental de ser necesario. Ver
Algoritmos 33.1y 33.2.

Cuadro 33.4 Exploracion Fisica

EXPLORACION GENERAL
Establecer percentiles en todos los parametros evaluados

Talla Baja, alta

Peso Obesidad, delgadez

Proporciones corporales Segmento superior € inferior
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RASGOS FACIALES
. Tamario, forma, estado de las suturas, fontanelas,

Craneo . )

asimetrias
Frente Pequena, grande, abombada, plana, picuda
Crestas supraorbitarias Marcadas, hipoplasicas

Patrén de implantacion, fragil, seco, escaso, ausen-
Pelo . N

te, aspero, ensortijado, mechones blancos
Orejas Grandes, pequenas, mal implantadas, rotadas, dis-

morficas, ausente

Conducto auditivo externo | Ausente, estrecho

Globo ocular ausente, exoftalmos, enoftalmos, pe-

Ojos ~
quenos, grandes, cataratas

- Telangiectasias, manchas, coloracion azulada,
Conjuntivas

amarillas
Iris y pupilas Noédulos pigmentarios, heterocromias, asimétricas
Distancia intercantal Hipotelorismo, hipertelorismo
Hendiduras palpebrales Inclinacion, tamano

Ptosis, evertidos, pliegues internos, blefarofimosis,

Parpados forma de almendra

Cejas Ausentes, escasas, pobladas, arqueadas

Nariz Bgse ancha, hendida, grgnde, pequena, fina, perfil
cdncavo, convexo, atresia de coanas

Alas nasales Hipoplasicas, gruesas

Narinas Antevertidas, anchas, asimétricas, estrechas, Unica

Puente nasal Ancho, aplanado, prominente

Columnela Descendida

Boca Grande, pequena, entreabierta, de cupido, inmovil

Labios Gruesos, finos, prominente, leporino, inferior hendido

Filtrum Largo, corto, plano, ausente

Maxilar Asimétrico, hipoplasico, prominente

Mandibula Asimétrica, hipoplasica, prominente
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Dientes Mala posicion, ausentes, picudos, bifidos

Paladar Estrecho, ojival, fisura

Lengua Grande, hipoplasica, protruida, fasciculaciones
RASGOS CORPORALES

Cuello Corto, largo, pterigium

Musculatura pectoral

Ausente

Mamilas Invertidas, supernumerarias
. Corto, largo, pectum escavatum, costillas aladas,
Toérax - .
auscultacion cardiaca
Ombligo Cutéaneo, hernias, onfalocele
Columna Escoliosis, cifosis, hiperlordosis
Tronco Largo, corto
Globoso, excavado, masas, hepatomegalia, espleno-
Abdomen . P 9 P
megalia
Genitales Hipoplasicos, grandes, ambiguos
Ano Desplazado, ausente

Extremidades

Desproporcionadas, ausentes, hipoplasicas, hemihi-
pertrofia, actitudes anémalas

Manos Pequefas, grandes, surcos palmares andomalos
Pies Pequenos, grandes, planos, valgos, cavos
Cortos, largos, hipoplasicos, desviados, sindactilia,
Dedos . .
polidactilia
Unas Ausentes, hipoplasicas, hiperqueratésicas
Manchas acrémicas, hipercrémicas, nevus, angio-
Piel mas, aspera, fina, elastica, transparente, alteracion

en la vascularizaciéon

Vello corporal

Aumentado, ausente

Musculatura

Hipertrdfica, atrofica

EXAMEN NEUROLOGICO

Valorar movilidad, tono, reflejos, sensibilidad, marcha, signos cerebelosos, estado
de pares craneales, etc
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Algoritmo 33.1 Recién nacido con anomalias congénitas

Exploracion fisica
intencionada: somatometria,
patron facial, fotos

Antecedentes familiares
y prenatales

DISMORFIAS MENORES
O MAYORES

Y

MALFORMACION MALFORMACION
SIMPLE MULTIPLE

Malformacioén
Deformacion
Disrupcion

Defecto de campo
secuencia
espectro
Asociacion
Sindrome

ESTABLECER ETIOLOGIA:
No genética
Genetica:
Cromosémivo
Monogénica
Formas no tradicionales
Multifactorial
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Algoritmo 33.2 Estudios complementario para el recién nacido con anomalias

congénitas

ESTUDIOS ADN

B —
! 1

* ASESORAMIENTO + DIAGNOSTICO
GENETICO DIFERENCIAL

- DAR INFORMACION: + CONSULTAR
Pronostico LITERATURA
Complicaciones + SEGUIMIENTO

Riesgos de recurrencia
+ OPCIONES
REPRODUCTIVAS
+APOYO A LA
FAMILIA

TRISOMIA 21: SINDROME DE DOWN

El sindrome de Down (SD) es la causa mas frecuente de retardo mental asociado a alte-
raciones cromosoémicas. Constituye una entidad polimalformativa con problemas neu-
rolégicos, cardiovasculares, endocrinoldgicos y digestivos, entre otros, de grado varia-
ble. Ocurre en todos los grupos humanos. Es la 22 causa de aborto espontaneo. En los
recién nacidos con SD, es importante llevar a cabo estudios clinicos, de laboratorio y
de imagen tempranamente para un adecuado asesoramiento. Los programas de inter-
vencion temprana, el uso de inmunizaciones y la prevencion de patologias asociadas,
mejoran la calidad de vida. Los adolescentes tienen riesgo de obesidad y los problemas
de la edad adulta aparecen mas temprano. El necesario el manejo de la sexualidad del
paciente con SD. La esperanza de vida se calcula alrededor de 60 anos. Figura 33.2
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Epidemiologia

1/700 recién nacidos vivos sin tomar en cuenta edad materna.

Factores de riesgo

e Edad materna avanzada > de 35 anos.
e £l haber tenido un hijo previo con SD u otra aneuploidia.
e Padres portadores de una translocacion balanceada.

Polimalformativo

Cortoy Definicion
Iargo plazo Riesgo de malignidad 10% 1/750 RNV

Muijeres subfértiles

Hombres, la mayoria infértil |nCidenCia

Alzhemier 40% a los 40 afios
Ezperanza de vida 60 afios

Patologia

ggrdigpgtia congénita 40-50:/:1 Slndro ne No-disyuncién M/F 9
ipotiroidismo 13-63% .
Hipoacusia so% de Down materna 90%

Gastrointestonal 8-12%
Retardo mental moderado

Trisomia 21 95% Edad maternal
T?:r?s[z;iacién 3a4% FaCtores de . .
Mosaico cromosémico 1% riesgo HIJO previo con

Duplicacién génetica 21
= 9 ) Fisuras palpebrales T21
oblicuas

Hipotonia
Perfil plano

Figura 33.2 Sindrome de Down: Factores relevantes

Etiologia
Se debe a la presencia de la totalidad o de una parte de un cromosoma extra 21. Es

indispensable realizar un cariotipo en todo primogénito con SD, para investigar las po-
sibles etiologias. Entre estas se encuentran:
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Trisomia 21(libre o regular): ocurre en el 95% de SD. Existe un cromosoma
adicional 21, en todas las células. La causa mas frecuente es una no disyun-
cion en meiosis materna (90%), habitualmente en meiosis I. Esta relacionado
con la edad materna /paterna. En la Figura 33.3 se observa una mujer con
trisomia 21.

Translocacion: se presente en el 3-4%. Se refiere a que también tienen ma-
terial genético extra, pero no esta libre, sino adherido a otro cromosoma. En
la Figura 33.4 se aprecian que el nifo tiene 46 cromosomas; estan sus dos
cromosomas 21 normales, pero en el cromosoma 14 tiene un cromosoma 21
“pegado”. Algunas veces los papas son portadores sanos del problema, que no
se manifiesta hasta que tienen hijos. La translocacion mas frecuente es 14:21,
aunque puede presentarse en los cromosomas 13. 14, 15, 21 y 22. El riesgo de
recurrencia es diferente dependiendo quien es el portador: el padre (3-5%) o la
madre (12-15%).

El mosaico cromosdémico: El mosaico es la presencia de dos o mas lineas
celulares, unas trisémicas y otras normales. El mosaico no tiene que ver la edad
materna o paterna avanzada. Se presenta entre 1-2% de los casos con SD.
Es un defecto postcigoético. Cada uno de los progenitores aporta 23 cromoso-
mas, forman un cigoto con 46, posteriormente, ocurre una no disyuncion. La
proporcion de células dependera del tiempo en que ocurrio el defecto. La célula
trisbmica es viable, no asi la monosémica. Ver Figura 33.5.

Figura 33.3 Cariotipo en una mujer con trisomia 21
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Translocacion
46,xyt(14:21)

R RN I
2 (S} B s e et Lot T
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oYM @ el x vy

Figura 33.4 Translocacién cromosdémica en un nifio con sindrome de Down

46 , 46
46® 46

Figura 33.5 Se muestra la forma que ocurre el mosaico cromosémico

Riesgo de recurrencia

e | amayoria de los pacientes con SD, por trisomia 21, son esporadicos. El riesgo
de volver a tener un hijo con SD, se calcula del 1%. Por supuesto dependera de
la edad de los padres en el momento de concepcion. El 80% de las madres con
SD, son menores de 35 anos.

e [atranslocacion mas frecuente es 14:21, aunque puede presentarse en los cro-
mosomas 13, 14, 15, 21y 22. El riesgo de recurrencia es diferente dependiendo
quien es el portador balanceado: el padre (3-5%) o la madre (12-15%). Si uno
de los padres tiene esta translocacion balanceada (45, t [21:21]), tiene el 100%
de tener hijos con SD.

e Mosaico: 1%.
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Es indispensable la exploracion fisica intencionada para investigar un paciente con SD.
Los datos mas llamativos que ayudan al diagnéstico en el recién nacido son: Fisuras
palpebrales oblicuas (90%), perfil plano e hipotonia (100%). Con estos datos se justifi-
ca el tamizaje para investigar SD. En las palmas, buscar pliegue Unico trasverso; en el
menique, la clinodactilia (dedo incurvado), un pliegue Unico de flexion. En gran ortejo
signo de la sandalia, que es el aumento del espacio entre los dedos 1y 2. Otros signos
al nacimiento de acuerdo a Hall se describen en el Cuadro 33.5.

Cuadro 33.5 Signos al nacimiento de Sindrome de Down, segun Hall.

MANIFESTACION FRECUENCIA (%)
Hipotonia 80
Reflejo de Moro disminuido 85
Hiperextensibilidad articular 80
Piel redundante en la nuca 80
Facies plana 90
Fisuras oblicuos superiores 80
Pabellones auriculares anormales 60
Displasia de pelvis 70
V dedo corto e incurvado 60
Pliegue palmar transverso Unico 45

Alteraciones asociadas

Son necesarios estudios complementarios en busca de las siguientes entidades:

e Cardiovascular:

Entre el 40 y 50% de los pacientes con SD tienen cardiopatia congénita. A pesar
que la exploracion fisica sea normal, se debera efectuar un ecocardiograma en
los primeros dias de vida. Los porcentajes pueden variar entre una poblacion y
otra. En Espana, el defecto septoauricular se presenta en el 45% vy el defecto
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septo-ventricular en el 35%. En nuestro medio, la mas frecuente es la comu-
nicacion interventricular peri membranosa, defecto septal atrioventricular com-
pleto, seguidas de PCA, tetralogia de Fallot. En edades posteriores los nifios
con SD, tienen riesgo de prolapso de valvula mitral (46%), en menor proporcion
prolapso de la valvula tricuspide, regurgitacion adrtica, disfuncion valvular y au-
mento del septo membranoso.

Gastrointestinales:

Funcionales: Los nifios SD presentan mayor proporcion de ERGE y constipacion.
Estructurales: Atresia de duodenal, pancreas anular, mal rotacion intestinal.
Endocrinologico:

Hipotiroidismo: congénito o adquirido (13-63%). Mayor riesgo de desarrollar al-
teraciones tiroideas como la tiroiditis de Hashimoto.

Diabetes

Obesidad

Neurolégico:

Déficit intelectual varia de leve a moderado

Trastorno del espectro autista (18%), aunque el autismo solo en el 6%
Convulsiones (8%)

Enfermedad de Alzheimer: 40% a los 40 anos, este porcentaje aumenta con la edad.
Hematolégico:

Trastorno mieloproliferativo transitorio (10%), por lo regular se resuelve esponta-
neamente. Puede presentarse trastorno preleucémico, leucemia megacarioblasti-
ca aguda en 20-30% y leucemia mieloide o leucemia linfoblastica aguda en el 1%.
Genitourinario:

Criptorquidia

Hipospadias

Otorrinolaringologica:

Otitis media (50-70%)

Hipoacusia conductiva (75%)

Apnea obstructiva del sueno (50-75%)

Oftalmoldgicas:

Hasta en el 60 % alguna de las siguientes: miopia, estrabismo, nistagmo, cataratas.
Neoplasicas:

Mayor riesgo de tumores de células germinales

Esqueléticas
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Inestabilidad atlantoaxial (15%), solo el 2% sintomatica
Estatura baja

Escoliosis en especial en la pubertad y edad adulta.
Alteraciones de cadera (1-4%)

Diagnéstico

Prenatal
Primer trimestre

Marcadores séricos: gonadotropina coridnica B, proteina plasmatica A asociada
al embarazo (PAPP-A).

DNA fetal libre: en sangre materna a partir de la semana 10.

US: busqueda de hallazgos como translucencia nucal aumentada.

Biopsia de vellosidades coriales (riesgo de aborto 1%). La hibridacion in situ por
fluorescencia (FISH), confiabilidad del 99%.

Segundo trimestre:

a-fetoproteina, B-hCG, estriol, inhibina-A.
Amniocentesis (riesgo de aborto 0.25%), FISH y/o cariotipo, confiabilidad 99%

Posnatal

Cariotipo en sangre periférica al paciente.

Cariotipo a padres y hermanos cuando es por translocacion.

Otros estudios necesarios en el recién nacido: ademas de realizar el tamiz

neonatal y las emisiones otoacusticas, solicitar:
BHC con diferencial. Averiguar policitemia y un sindrome mieloproliferativo.
Ecocardiograma para investigar una cardiopatia congénita y descartar hiper-
tension pulmonar. Si es normal, evaluar por pediatra y si hay datos clinicos
a los 6 meses.
Pruebas tiroideas: TSH, T3, y T4 libres, si son normales, volver a tamizar a
los 6 meses. Si es normal, cada afo para investigar hipotiroidismo.
Tamiz oftalmolégico (identificar reflejo rojo).

Asesoramiento genético (ag)

El médico que proporcionara el AG debera estar bien informado. Pueden ser el pe-
diatra y/o el obstetra. Se sugiere que se comunique lo antes posible a ambos padres.
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Procurar construir un ambiente de privacidad y confidencialidad; buscar el momento
oportuno, acompanarse de la enfermera y del bebé Down. La informacion debe ser
clara, con frases cortas, lo mas relevante que presenta el bebé, los estudios que se
tienen que realizar para confirmar el diagndstico y la investigacion de las entidades
asociadas. Sea objetivo, pero no pesimista. Resalte las situaciones positivas y que el
grupo de la salud los acompanara en esta etapa, en especial, en los primeros meses.
Las inmunizaciones y los cuidados seran los mismos que para cualquier nifo. Ofrezca
de ser necesario apoyo psicoldgico especializado.

Manejo

Promocion de la lactancia materna.

Control pediatrico mensual, utilizando los patrones de crecimiento para el nifo
Down. Recuerde que son de apoyo. No olvidar los patrones de la OMS y los de
los CDC para las posibles desviaciones.

Manejo de los problemas digestivos ERGE, estrefimiento.

Evitar la obesidad.

Programa de intervencion temprana.

Tamiz metabdlico

Tamiz auditivo (emisiones otoacusticas). Audiometria en otras estapas.
Seguimiento cardiaco

Tamizaje de pruebas tiroideas.

Biometria hematica anual para la deficiencia de hierro e investigar malignidad.
Evaluacion oftalmoldgica anual (catarata, estrabismo, problemas de refraccion).
Evaluacion ortopédica a los 3 anos. Tome radiografias de columna para investi-
gar alteracion atlantoaxial. Manejo del pie plano

Integrar a grupos educativos en la comunidad donde vive.

Prevencion
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No existe una manera efectiva.

Se sugiere tener hijos en edades antes de los 35 anos.

El uso de é&cido folico periconcepcional puede ser Util para la prevencion de
defectos de cierre de tubo neural, no se conoce utilidad para SD.
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e [l diagndstico prenatal y la terminacion de la gestacion son opciones para las
parejas.
e | aadopcion es util para madres que no quiere correr riesgo de tener hijos con SD.

Guias electrénicas

1. http://www.ndss.org

2. https://www.cdc.gov/ncbddd/birthdefects/downsyndrome/growth-charts.ht-
ml#percentile Para evaluar el crecimiento (ninos estadounidenses).

3.  www.downsyndromediagnosis.org Para apoyar diagndsticos prenatales y posnatales.

TRISOMIA 18: SINDROME DE EDWARDS

Sindrome polimalformativo, consecuencia de un desequilibrio cromosémico debido a la
existencia de tres cromosomas 18. Ver Figura 33.6.

Epidemiologia

Se presenta entre 0.3 por cada 1000 recién nacidos. Es tres veces mas comun en ninas
que en ninos; con una proporcion de 3:1. Se presenta en todos los grupos humanos y
zonas geogréficas.

Factores de riesgo

Madres de edad avanzada, a partir de los 35 anos la frecuencia aumenta progresiva-
mente desde 1/2500 nacidos vivos a los 36 anos hasta 1/500 a los 43. En mujeres de
edad >35 anos, 6 con hijo anterior con trisomia 18 debe ofrecerse diagndstico prenatal
mediante amniocentesis.

Etiologia

Alteracion cromosomica: en una nifia 47, XX +18, en el nino 47, XY+18. Puede haber
mosaicos. La trisomia puede ser de todo ¢ gran parte del cromosoma 18. El 95-96% de
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los casos corresponden a trisomia completa producto de no-disyuncidn, siendo el resto
trisomia por traslocacion. La trisomia parcial y el mosaicismo para trisomia 18 suelen
presentar un fenotipo incompleto, con ausencia de algunas de las anomalias tipicas del
Sindrome de Edwards.

Datos clinicos
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Retraso de crecimiento pre y postnatal (Peso medio al nacer: 2340 g)
Nacimiento postérmino.

Paniculo adiposo y masa muscular escasa al nacer.

Hipotonia inicial que evoluciona a hipertonia.

Microcefalia con dolicocefalia.

Defectos oculares (opacidad corneal, catarata, microftalmia, coloboma de iris),
fisuras palpebrales cortas.

Cardiovascular: cardiopatia congénita presente en 90% de casos (CIV, PCA,
estenosis pulmonar, coartacion de aorta, transposicion de grandes arterias, te-
tralogia de Fallot, arteria coronaria anémala).

Extremidades: mano en garra (posicion de las manos caracteristica con ten-
dencia a pufios cerrados, con dificultad para abrirlos, y con el segundo dedo
montado sobre el tercero y el quinto sobre el cuarto). Unas de manos y pies hi-
poplasicas, limitacion a la extension (>45°) de las caderas, taldon prominente con
primer dedo del pie corto y en dorsiflexion, hipoplasia/ aplasia radial, sindactilia
2°-3 dedos del pie, pies zambos.

Esterndn corto, tetillas hipoplasicas, hipertelorismo mamario.

Abdomen: hernia umbilical y/6 inguinal. Onfalocele.

Urogenital: testiculos no descendidos, hipoplasia labios mayores con clitoris
prominente, malformaciones uterinas, hipospadias, escroto bifido.
Malformaciones urolégicas: rindn en herradura, ectopia renal, hidronefrosis, du-
plicidad ureteral, rifdn poliquistico.

Tracto gastrointestinal: diverticulo de Meckel, pancreas ectopico, fijacion incom-
pleta del colon, ano anterior, atresia anal

Sistema nervioso central: hipoplasia/aplasia de cuerpo calloso, agenesia de sep-
tum pellucidum, circunvoluciones cerebrales anémalas, hidrocefalia, espina bifida.
Piel: cutis marmorata, hirsutismo en espalda y frente.

Signos radioldgicos: esterndn corto con nucleos de osificacion reducidos, pelvis
pequenas, caderas luxadas.
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Trisomia 18

Sindrome de Edwards

Polimalformativo )
Malo

Retardo mental Grave

0.3/1000 RN
Relacion sexo
31FM

( Trisomia 18 )
Disponible Diaandsti Retraso crecimiento pre y postnatal
vellosidades coriales 'Sger?asta'?o r Nindice de sospecha) Mano en garra .
Amniocentésis, FISH r cabalgamiento del indice sobre
. Retardo mental profundo
{f N gb o n ( Cariotipo Cardiopatia congénita
KN ndanwn Diagndstico Pre N
A SR AR A AN Esternén corto
W ?3) y postatal Pie en mecesora
(S Y} won A

Depende de edad materna Factores Edad materna avanzada
1% dependiente de la edad ( Asesoramiento N A de riesgo Hijo previo con T- 18
madre
el 3°y 5°.
Trisomia 18
Microcefalia/dolicocefalia

Figura 33.6 Caracteristicas de la trisomia 18.

TRISOMIA 13: SINDROME DE PATAU

Sindrome congénito polimalformativo grave, con una supervivencia que raramente su-
pera el ano de vida, causado por la existencia de tres cromosomas 13.

Los neonatos con trisomia 13 necesitan asistencia médica desde el mismo momento
del nacimiento debido a que 2/3 de los casos obtienen puntuaciones inferiores a 7 en
el test de Apgar al primer minuto, cifra que desciende a 1/3 a los 5 minutos de vida.
En todos los casos el retraso psicomotor es grave, impidiendo la adquisicion de las
funciones basicas de desarrollo (sedestacion, deambulacion, lenguaje, etc.). El cociente
intelectual medio de los pacientes con trisomia 13 es muy bajo, y tiende a disminuir con
la edad. Los que sobreviven, suelen ser capaces de ir aprendiendo cosas a lo largo de
su vida, e incluso algunos pacientes logran adquirir algunas funciones como caminar o
pedir sus necesidades.

Debido a la anomalias que presentan, las causas mas comunes de muerte son: insufi-
ciencia cardiaca 69%, cardiopatia congénita 13% y neumonia 4%.
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Epidemiologia

1/5000 nacidos vivos. La tasa de abortos espontaneos es elevada y representa alrede-
dor del 10% del total de abortos espontaneos reconocidos. Existe un ligero exceso de

casos del sexo femenino respecto al masculino.

Etiologia

Se deben a una no disyuncion cromosdmica durante la meiosis, principalmente en el
gameto materno. En estos casos la edad materna y paterna estan algo incrementadas

(831.3 y 33.7 anos respectivamente).

Aproximadamente un 20% de casos se deben a traslocaciones, siendo la t (13g14) la
mas frecuente. Solo un 5% de dichas traslocaciones es heredada de uno de los proge-
nitores. Los mosaicos representan otro 5% de los casos de trisomia 13, en los que el

cuadro malformativo suele ser menos grave.

Datos clinicos
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Crecimiento

Retraso de crecimiento pre- y postnatal (87 %)

Sistema nervioso central

Retraso psicomotor/mental profundo (100%)

Holoprosencefalia (70%)

Episodios de apnea (58%)
Hipotonia/hipertonia (46%/26%)
Cuello

Cuello corto (79%)

Exceso de piel en nuca (59%)
Sistema cardiovascular
Comunicacion interauricular (91%)
Persistencia del ductus arteriosus (82%)
Comunicacion interventricular (73%)
Otras (9-24%)

Aparato genitourinario
Criptorquidia (100%)

Rifidn poliquistico, ureter doble (70%)
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Utero bicorne (50%)

Hidronefrosis (25%)

Extremidades

Polidactilia (76%)

Dedos en flexion y superpuestos (68%)
Unas hiperconvexas (68%)

Surco de los 4 dedos en palmas (64 %)
Calcaneo prominente (28%)

Otros

Tetillas hipoplasicas (100%)
Fragmentacion nuclear en polimorfonucleares (50%)
Hernia inguinal/umbilical (40%)
Craneofacial

Frente inclinada hacia atras (100%)
Microftalmia, coloboma del iris (88%)
Micrognatia (84%)

Hipotelorismo ocular (83%)

Pabellones auriculares malformados (80%)
Defectos en cuero cabelludo (75%)
Paladar ojival (72%)

Hemangiomas capilares (72%)

Labio hendido con o sin fisura palatina (65%)
Epicanto (56%)

Diagnéstico

El fenotipo de los fetos y recién nacidos con trisomia 13 es muy sugestivo de este diag-
ndstico, es imprescindible la realizacion de un cariotipo (pre o postnatal) para confirmarlo.
La mayoria de los pacientes mostraran una trisomia 13 regular, aunque puede haber
translocaciones, en cuyo caso es obligado el estudio cromosémico de los progenitores.

Manejo

Deben brindarse medidas generales de confort.
Las anomalias cardiacas representan la causa principal de morbimortalidad en la triso-
mia 13, se plantea el problema ético de si su reparacion quirirgica esta indicada dado
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el pésimo prondstico del cuadro tanto desde el punto de vista fisico como intelectual.
Alrededor de 2/3 de los pacientes son dados de alta y precisan de atencion especializa-
da en el domicilio, requiriendo la intervencion de un equipo multidisciplinario.

Los padres han de ser previamente entrenados para la realizacion de determinadas ta-
reas y maniobras que pueden ser de importancia vital para la supervivencia del paciente.
Existen tablas de crecimiento percentiladas para nifios con trisomia 13 hasta los 3 afios
de vida.

Pronéstico

El prondstico es grave, la mayoria fallece por problemas cardiorespiratorios.

La supervivencia media se situa alrededor de los 12 meses de vida, oscilando entre los
4 meses en varones y 20 meses en mujeres.

Alrededor del 50% fallecen durante el primer mes de vida y a los 6 meses han fallecido
el 70% de los nacidos vivos.

El caso de mayor supervivencia publicado en la literatura, de sexo femenino, ha llegado
alos 19 anos.

MONOSOMIA X: SINDROME DE TURNER

Es un sindrome polimalformativo, que afecta a mujeres, caracterizado por dismorfias
menores, talla baja, infantilismo sexual, ausencia total o parcial de uno de los cromo-
somas X. El mecanismo de la pérdida cromosémica es desconocido, y el riesgo del
sindrome no aumenta con la edad materna.

Epidemiologia

Se presenta en una de cada 2500 nifias recién nacidas. Se presenta en todos los gru-
pos humanos.

Datos clinicos

Signos que obligan a tamizar a toda nifa que los presente: talla baja, desde el
nacimiento, paladar alto, hipoplasia del 4° metacarpiano.

e Area cognitiva: coeficiente intelectual promedio 90 puntos., especialmente
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bajo el area verbal, pobre coordinacion motora; problemas visuo-espaciales y
para manejar; dificultades memoria a corto plazo. Problemas en matematicas.
Depresion en adolescentes.

e Alteraciones orofaciales: hipotonia de mejillas y labios. Retrusion bimaxilar.
Mandibula ancha y corta. Maxilar estrecho en forma de V. Mordida cruzada
lateral. Paladar profundo y estrecho. Overjet (traslape horizontal de los dientes)
aumentado. Overbite (traslape vertical de los dientes) disminuido. Maduracion
dental acelerada: un afo. Alteracion en forma y tamafo de los dientes

e Gonadales: disgenesia gonadal (99%), hipoplasia-ausencia de células germina-
les (>90%).

e Vasos linfaticos: linfedema congénito de manos y pies (>80%). es caracteristi-
co en el periodo neonatal; aunque se puede observar a cualquier edad,

e Torax: es corto con tetillas hipoplasicas, pueden tener pezones invertidos e
hipertelorismo mamario.

e Pabellones auriculares: prominentes (>80%).

¢ Fascies: maxilar delgado. Epicanto.

e Cuello: corto, palmeado. Pterigium colli.

e Extremidades: cubitus valgus (>70%). Exostosis tibial (>60%). Hipoplasia del 4°
metacarpiano, hipoplasia del 4° metatarsiano (>50%).

e Uias: hiperconvexas.

e Piel: nevos. Tendencia a cicatrices queloides.

e Renal: rinon en herradura, alteraciones menores (>60%).

e Corazon: valvula aortica bicuspide (30%), coartacion de la aorta (10%), prolap-
so valvula mitral.

e Esqueléticas: escoliosis. Fusion vertebral cervical.

¢ Ojos: ptosis palpebral. Estrabismo.

e Sistema nervioso central: hipoplasia de cuerpo calloso.

e Endocrinas: hipotiroidismo, diabetes, sindrome metabdlico.

e Malignidad: mayor riesgo de gonadoblastoma, disgerminoma.

Diagnéstico

La sospecha diagndstica en diferentes momentos de la vida es de la siguiente manera
(Cuadro 33.6):
¢ Prenatal: higroma quistico, talla baja
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¢ Recién nacidos: cuello alado, linfedema de manos vy pies.

e Lactancia: cardiopatia congénita.

e Infancia: talla baja, paladar alto, hipoplasia del 4° metacarpiano.
e Adolescentes: pubertad esta retrasada. Amenorrea.

e Adultos: infertilidad o irregularidades en la menstruacion

Debe confirmarse con:
e Cariotipo.
e FISH.
e Cariotipo en génada.

Manejo

Dependera de la edad, deben evaluarse las entidades concomitantes como el hipotiroi-
dismo, alteraciones cardiacas y renales.

La hormona del crecimiento ha sido aprobada por la Food and Drug Administration y es
frecuente su uso en la niflez para incrementar la velocidad de crecimiento y normalizar
la altura.

La terapia con estrégeno es usada para la induccion de la pubertad.

Si es necesario corregir las anormalidades craneofaciales, se deben considerar cirugias
para la cabeza, el cuello y las orejas, de preferencia antes que la nifia entre al colegio.

Pronéstico

Las personas afectadas por el sindrome de Turner pueden tener una vida normal con el
control cuidadoso de su médico.
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Cuadro 33.6 Manifestaciones clinicas del Sindrome de Turner por grupos etarios.

Prenatal

Recién nacido

Escolares

Adolescentes y
adultos

Anomallias renales
60%

Disgenesia gonadal
99%

Talla baja 99%

Infertilidad 98%

Coartacion aortica
40%

Malformacion renall
60%

Separacion de
pezones >80%

Amenorrea >95%

Edema en manos y
pies 40%

Pliegue nucal 50%

Implantacion baja
de la linea posterior
de cabello 80%

Ausencia o retardo
puberal 95%

Higroma quistico
del cuello

Coartacioén aortica
40%

Paladar arqueado

Talla baja

Alteraciones en
ventriculo izquierdo

Edema de manos y
pies 40%

Cuello corto o
alado

Déficit cognitivo

Braquicefalia

Implantacion baja
de pabellones auri-
culares

Tronco corto y
ancho 79%

Inmadurez emo-
cional

Polihidramnios

Ventriculo izquierdo
hipoplasico

Micrognatia >70%

Oligoamnios

Micrognatia

Hipoplasia ungueal
75%

Retraso en el creci-
miento intrauterino

Cubitus valgus
70%

Multiples nevos
60%

Infecciones recu-
rrentes de oido
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34 ACCIDENTES EN PEDIATRIA

Dra. Rosalina Rivera Vega

Pediatra-Intensivista

Jefa de la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto

Introduccioén

Desde 1966, la Asamblea Mundial de la Salud, celebrada en Ginebra, considerd los
accidentes como un problema de salud, e instd a los paises miembros de la OMS
mediante una resolucion que se acordd, a tomar medidas en relacion a la prevencion.
Para tener una idea de la magnitud internacional del problema, podemos expresar que
en los Ultimos afios la literatura médica y las publicaciones de la OMS, han puesto de
manifiesto que los accidentes constituyen la primera causa de muerte en los ninos de
1 a 14 anos. Ademas de la alta morbilidad y mortalidad que causan los accidentes, es
necesario tener en cuenta el sufrimiento moral y las pérdidas econémicas que no solo
derivan del propio accidente, sino de los costos de atencion médica, los dias laborales
y escolares perdidos por el paciente y su familia, que constituyen en conjunto un serio
problema no soélo de salud, sino también econémico y social.

Definicion

La OMS define accidente como un acontecimiento fortuito, generalmente desgraciado
0 danino, independientemente de la voluntad humana, provocado por una fuerza exte-
rior que actla rapidamente y que se manifiesta por la aparicion de lesiones organicas o
trastornos mentales. En 2005, la Asociacion Americana del Corazén cambid el nombre
de accidentes por lesiones, porque argumentaban que accidente es algo no prevenible;
y la mayoria de éstos “accidentes” en nifos si es prevenible. El nifo nace totalmente
ignorante de lo que es 0 no peligroso para su integracion corporal y esto es algo que
los adultos olvidan frecuentemente. Olvidan que el nifo esta en el hogar, en un medio
concebido para adultos y en la medida que va creciendo y desarrollando sus capaci-
dades y habilidades, aumenta también su curiosidad, su deseo de saberlo todo y es
en esta etapa donde el nifo aprende mediante prueba y error, 10 que es perjudicial 0
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no. Se encuentra con sartenes mal colocados, sustancias toxicas dejadas a su alcance
(por ejemplo en envases de refresco), balcones sin proteccion, muebles pesados mal
colocados, etc.

Otros datos ya descritos en la literatura, es que los varones sufren accidentes en mayor
proporcion que las nifas. En cuanto al lugar de ocurrencia, antes de los 8 afos es prin-
cipalmente en el hogar, después de ésta edad la mayoria de accidentes ocurre fuera del
hogar. El nifo hiperkinético sufre accidentes con mayor frecuencia. Las caidas ocupan
el primer lugar en cuanto a tipo de accidentes, le siguen las heridas y quemaduras. Los
que residen en areas urbanas se accidentan con mayor frecuencia que los del area ru-
ral. La mayor frecuencia de accidentes se asocia a falta de vigilancia, falta de autoridad
(el nifio infringe las prohibiciones de los padres) y la ausencia de orden doméstico.

Epidemiologia

La OMS estima que mueren en todo el mundo, aproximadamente 100 ninos cada hora
a causa de accidentes, de las cuales 90% son no intencionales.

Segun la Secretaria de Salud, en 2010, se registraron 367186 egresos hospitalarios por
causas externas (accidentes, envenenamientos y lesiones intencionales) Unicamente
en hospitales publicos, incluyendo todos los grupos etarios. En México, la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT 2012) documentd que, segun el testimonio
de la madre o el cuidador, el 4.4% de los nifios habia sufrido algun accidente no fatal
en el Ultimo ano, con mayor frecuencia en hombres que en mujeres (5.3% vs. 3.4%). La
distribucion por mecanismo se muestra en los Cuadros 34.1y 34.2.

Cuadro 34.1 Etiologia mas comun por tipo de lesidén y grupo etario publicado
por ENSANUT 2006

Grupo etario (%)
Mecanismo
0-9 10 -19
Caidas 72.87 59.53
Golpes y qguemaduras 17.45 22.95
Accidentes de transito 6.19 13.71
Otros 3.49 3.81
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Cuadro 34.2 Prevalencia de accidentes en el hogar en México.

Tipo de accidente % Tipo de accidente %
Caidas 83.9 Asfixia 1.6
Quemaduras 4.7 Electricidad 1.0
Mordeduras 6.2 Otros 2.6

Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2007;45:133-140

En una casuistica de un Hospital General de la Ciudad de México, se mostré que casi
la mitad de los accidentes ocurrieron en el hogar, sabado y domingo fueron los dias
que mas acudieron al hospital por accidentes, la caida fue el mecanismo mas frecuente
(46.7%) y cabeza y extremidades superiores fueron los sitios de lesion mas frecuente.
Los accidentes de transito ocupan un porcentaje importante. Los registros oficiales en
México, muestran que va en ascenso el nimero de accidentes, tanto en zona urbana,
como suburbana en los Ultimos 10 anos. De la encuesta de ENSANUT 2012, el 16.7%
de los accidentes, correspondieron a accidentes de transito y el riesgo de éste tipo de
accidentes es 4 veces mayor en el grupo de 10-19 afos de edad que en los menores
de 10 anos.

Mortalidad por accidentes. Segun la OMS, cada ano mueren 950,000 nifios en todo
el mundo por lesiones, 90% corresponde a accidentes. Salvo en las lesiones por que-
madura, en todos los mecanismos predomina el sexo masculino.

En la poblacion pediatrica, el mecanismo predominante de muerte accidental son los
accidentes de transito, seguidos de la muerte por ahogamiento. El ahogamiento y los
accidentes viales ocupan el octavo y noveno lugar, respectivamente en el grupo de 1-4
anos de edad. Los accidentes de transito son la primera causa de muerte en el grupo
de 15-19 anos y la segunda de mortalidad entre 5-14 anos, superado Unicamente por
las infecciones de vias respiratorias bajas. En México se informa una tasa de 60.5/
100,000 habitantes durante 2010.

Accidentes mas comunes. Los accidentes o lesiones mas comunes son: muerte su-

bita del lactante, caidas, accidentes de vehiculos de motor en movimiento, atrope-
[lamientos, quemaduras, asfixia por inmersion, obstruccion de via aérea por cuerpo
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extrano, intoxicaciones, heridas por arma blanca o de fuego. Como consecuencia de
estos accidentes o lesiones, tenemos: politrauma, fracturas de diferentes huesos del
cuerpo por caidas, traumatismos craneo-encefélicos secundarios a caidas y accidentes
automouvilisticos, recientemente por accidentes de motocicletas; le sigue quemaduras
por escaldaduras o fuego directo e intoxicaciones.

Evaluacion inicial del nino con cualquier tipo de accidente

La valoracion descrita en PALS (Pediatric Advanced Life Support) debe realizarse en
todo paciente critico, incluye:
Evaluacion:
Primaria comprende ABCDE:
e A= Via aérea (control cervical-collarin)
e B= Buena ventilacion (neumotodrax)
e C= Circulacion (Control de la hemorragia)
e D= Déficit neuroldgico (pupilas, Glasgow, signos de hipertension endocraneana)
e E=Exposicion (control de la hipotermia)
Secundaria por su parte comprende historia clinica y examen fisico completo, asi como
el tratamiento basico inicial.

Categorizacion: consiste en determinar si el nino puede ser atendido en forma definiti-
va en la Institucion en que se encuentre, basado en sus necesidades terapéuticas y los
recursos disponibles para su atencion o debe ser transferido a un centro hospitalario
especializado, una vez estabilizado el paciente.

Reanimacidén o manejo inicial: la reanimacion va de la mano con la evaluacion inicial,
la podemos resumir en:

e Proteger y asegurar la via aérea

e \entilar y oxigenar

e Detener el sangrado

e Tratamiento agresivo del shock
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SINDROME DE MUERTE SUBITA DEL LACTANTE (SMSL)

Es la muerte repentina e inesperada de un nino menor de un afo de edad. Se desco-
noce su causa, aungue se manejan varios factores, entre ellos algunos que pueden
producir sofocacion o asfixia (dormir boca abajo, colchdn blando, existencia de cojines
0 almohadas en la cuna, estar expuesto al humo de tabaco, dormir en la cama con los
padres, parto gemelar, antecedentes de SMSL en otro hermano, lactancia artificial,
etc.) Ocurre con mas frecuencia entre los 2-4 meses de edad y afecta mas a los nifios
que a las ninas, la mayoria de las veces ocurre durante el invierno y es una de las prin-
cipales causas de muerte en menores de un ano.

Prevencion

El lugar mas seguro para dormir es la misma habitacion de los padres hasta los 4-6
meses, en su propia cuna, acostando al bebé boca arriba, incluso en siestas cortas,
en colchoén firme, que no haya objetos cerca de la cara. No abrigar en exceso al bebé
y comprobar que la temperatura ambiente no esté muy alta. Se recomienda alimentar
con seno materno. Ambiente libre de humo. La madre debe evitar consumo de alcohol
y drogas durante y después del embarazo.

QUEMADURAS

Las quemaduras son una causa importante de morbimortalidad infantil, constituyendo la
tercera causa de muerte por accidente en menores de 14 anos (detras del accidente de
trafico y el ahogamiento). Son mas frecuentes en varones y con edades entre 2-4 afos.
La mayoria ocurren en el hogar; un 60% son producidas por liquidos calientes y hasta
un 15% son debidas a maltrato fisico. La localizacién mas frecuente es en extremidades
superiores, seguida de cabeza y cuello. Las quemaduras en el nifio pueden tener graves
consecuencias ya que; ademas de que pueden llegar a poner en peligro su vida, son
muy dolorosas y suelen dejar cicatrices dificiles de reparar. También se producen por
contacto con objetos calientes, por electricidad y fuego directo en menor proporcion.

Prevencion

Evitar la presencia del nino cuando se esta cocinando, no dejar mangos de sartenes
u otros utensilios sobresalgan del borde de los muebles de la cocina, tener mucho
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cuidado cuando se transportan liquidos calientes por la casa 'y en la mesa. En la banera,
asegurarse que la temperatura del agua no supera los 38°C. Impedir que se acerquen a
la plancha, estufas, radiadores; proteger las chimeneas y estufas de lefia, tapar o colo-
car enchufes de seguridad en las tomas de corriente, evitar que haya cables sueltos por
la casa. Es importante prevenir las quemaduras solares, utilizando crema protectora,
evitando las horas centrales del dia.

Fisiopatologia

La piel consta de 2 capas, la epidermis y la dermis. En la epidermis hay 4 estratos:
cdrneo, lucido, granuloso y germinal. En la dermis se encuentran los foliculos pilosos,
las glandulas sudoriparas, las fibras nerviosas y el tejido conectivo. La piel es un érgano
que protege al organismo frente a las infecciones, regula la temperatura corporal y pre-
viene la pérdida de liquidos corporales; por lo tanto en el paciente quemado habra una
mayor susceptibilidad a las infecciones, una alteracion en el control. Los nifos tienen
una mayor superficie corporal por kilo de peso que los adultos (un nifio de 7 kg, es solo
un décimo de un adulto de 70 kg, pero tiene un tercio de superficie corporal de ése
adulto); por lo tanto requiere un aporte mayor de liquidos en la etapa de resucitacion.
Los nifos menores de dos anos tienen la piel mas fina, lo que resulta que a igual tem-
peratura y tiempo de exposicion, la quemadura es mas profunda; las quemaduras que
al inicio aparecen como intermedias, en general terminan siendo profundas

Evaluacion inicial

Los antecedentes son importantes, no debemos dejar de recordar la posibilidad del
abuso infantil en ninos menores de 4 anos. Se evaluara la guemadura en funcion de su
profundidad, localizacion y extension.

e Profundidad:

- Primer grado: se caracterizan por eritema sin vesiculas. El ejemplo clasico
es la quemadura solar. La epidermis esta afectada sin existir ampollas, ni
pérdida de liquidos. Curan en 3 a 7 dias sin dejar cicatriz.

- Segundo grado superficial: generalmente se producen por liquidos calientes
con destruccion de la epidermis y menos del 50% de la dermis. Presentan
eritema claro o rojo brillante, con dolor, formacion de flictenas y aspecto
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humedo. El proceso de curacion dura de 7 a 10 dias, pudiéndose producir
una minima cicatriz o hipopigmentacion.

- Segundo grado profundo: estan producidas por liquidos calientes. Existe
afectacion de la epidermis y de mas del 50% de la dermis, con destruccion
de fibras nerviosas por lo que son generalmente menos dolorosas. El color
€s rojo oscuro o0 blanco moteado; en quemaduras extensas hay gran pérdi-
da de liquidos, habitualmente necesitan injertos, precisan 2-3 semanas para
la curacion con riesgo importante de retracciones y sobreinfeccion.

- Tercer grado: producidas por sustancias quimicas, eléctricas o contacto
prolongado con liquidos calientes. Son las mas severas, existiendo afecta-
cion de todas las capas de la piel, pueden afectar fascia, musculo y hueso.
Tienen apariencia blanca perlada o carbonizada. No son dolorosas, ni tienen
flictenas y adoptan una textura seca. Tardan varias semanas en curar, pre-
cisan la realizacion de injertos.

Localizacion: Las quemaduras que afectan a zonas como manos, pies, genitales,

pering, articulaciones, cara, cuello; asi como las quemaduras circunferenciales,

se clasificaran en el grupo de quemaduras graves sin tener en cuenta la exten-
sion de las mismas. Estas quemaduras tienen implicaciones estéticas y funcio-
nales que precisan tratamiento mas especializado.

Extension: se realiza mediante el calculo de la superficie corporal quemada. En

los niflos mayores de 14 anos, al igual que en los adultos, se utiliza la regla de

los 9 (Figura 34.1).

Por debajo de los 14 afos, se calcula con la grafica de Lund y Browder (Figura

34.2) Si son areas pequefas se puede calcular con la regla de la palma de la

mano que es el 1% de superficie corporal.
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Figura 34.1 Regla de lo 9 para calcular superficie corporal

10 afios 15 aflos y méas

Menor 1 afio

Fuente: MINSAL

Figura 34.2 Clasificacion de la superficie corporal por Lund y Browder
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Pruebas complementarias: se debe realizar BHC basica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, gasometria arterial, con lactato para tener valores de refe-
rencia por el riesgo de infeccion. Se debe determinar la presencia de mioglobi-
nuria en caso de quemaduras eléctricas. Radiografia de térax, electrocardiogra-
ma y niveles de carboxihemoglobina se individualizaran en cada caso

Tratamiento

Via aérea y respiracion: la inhalacion de aire caliente puede provocar edema 'y
obstruccion de la via aérea en las primeras 24-48 horas. Se valorara intubacion
precoz si las quemaduras son faciales, en cejas, ante la presencia de esputo
carbonaceo, disfonia, estridor, estertores, sibilancias, alteracion del estado de
conciencia o cianosis. Se iniciara Oxigeno con mascarilla-reservorio al 100%,
con monitorizacion de la saturacion por oximetria de pulso y controles gasomé-
tricos con medicion de oxihemoglobina.

Circulacién: este tipo de pacientes precisan de canalizacion de dos vias pe-
riféricas, no debiendo demorar la colocacion de una via intradsea si fuera ne-
cesario. El inicio de liquidos en las primeras horas reduce la mortalidad y falla
multiorganica. Se debe calcular las necesidades de liquidos con la férmula de
Parkland 3-4 ml x Kg de peso x SC quemada = requerimientos de liquidos para
24 horas. La mitad se infunde para las primeras 8 hrs y la otra mitad para las
16 horas siguientes, estas pérdidas se indican con solucion Hartman o Ringer
lactato. Ademas hay que calcular sus requerimientos en base a Holliday-Segar.
La meta es que el nino tenga una diuresis igual o mayor a 1 ml/kg/hora.
Control del dolor y tratamiento local: el control del dolor es un pilar basico del
tratamiento, en quemaduras poco extensas puede emplearse paracetamol via
oral o intravenoso a 15 mg/kg/dosis 0 metamizol 10 mg/kg/dosis. En pacien-
tes con mayor extension se empleara tramadol en bolos de 0.5 mg/kg/dosis o
infusion continua 0.5mg/kg/hora. El fentanil es un buen analgésico a 1 mcg/kg/
dosis o0 en infusion 1-3 mcg/kg/hora.

Tratamiento local: la debridacion de las ampollas tanto integras como rotas se
considera una medida terapéutica imprescindible. Esta contraindicada la pun-
cion externa de las ampollas por el riesgo de infeccion. La escarotomia debe
considerarse en las quemaduras circunferenciales en térax en el nifo, ya que
éste se agota faciimente desde el punto de vista respiratorio. Para determinar la
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circulacion en los miembros, hay que estar monitorizando pulsos periféricos y
quizas es necesario de disponer de un Doppler.

¢ Tratamiento general: los antibidticos profilacticos no estan indicados. El trata-
miento quirdrgico debe realizar en caso de quemaduras dérmicas superficiales
extensas, en quirdfano, con anestesia y deben cubrirse las heridas con gasas o
apdositos biosintéticos. Es importante iniciar alimentacion precoz en las primeras
4-6 horas por sonda transpilérica, oro 0 nasogastrica para prevenir la aparicion
de ileo paralitico

QUEMADURAS ELECTRICAS

El 3% de las quemaduras son eléctricas. Las lesiones producidas por electricidad va-
rian en funcion de distintos parametros: la resistencia de la piel y mucosas, del tipo de
corriente eléctrica y de la frecuencia y duracion del contacto. Las de bajo voltaje dan
lugar a quemaduras mas leves, que semejan a las producidas por agentes térmicos.
Las complicaciones que se pueden producir son disrritmias, tetania muscular, edema
por obstruccion tubular o fallo renal por depésito de mioglobina. En el tratamiento se
debe indicar fluidoterapia para forzar diuresis, con alcalinizacion de la orina.

AHOGAMIENTO Y CASI AHOGAMIENTO

Ahogamiento es la muerte por asfixia tras inmersién en un medio liquido, que ocurre en
las primeras 24 horas del accidente. Si el nifio sobrevive mas de 24 horas se denomina
casi ahogamiento, independientemente que al final muera o no.

Fisiopatologia

La secuencia de acontecimientos del ahogamiento comienza con una inmersion in-
esperada, seguida por una rapida retencion de la respiracion, apnea voluntaria y
panico. A continuacion, se produce una necesidad de aire que obliga a la victima a
respirar, con lo que se produce aspiracion y laringoespasmo. Después se produce
hipoxia, pérdida de la conciencia, aspiracion activa de liquido, convulsiones y muer-
te (ahogamiento humedo). En un pequefio numero de victimas, el laringoespasmo
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intenso provoca hipoxia, convulsiones y muerte en ausencia de aspiracion activa
(ahogamiento seco).

Factores que afectan el pronédstico

La supervivencia depende de varios factores interrelacionados, que incluyen la tempe-
ratura del agua, la duracién del paro cardiaco, la precocidad y eficacia del tratamien-
to inicial y la reanimacién cerebral. La inmersion en agua fria produce hipotermia que
disminuye las demandas metabdlicas del organismo, retrasando o evitando la hipoxia
cerebral grave.

Etiologia

El ahogamiento es la tercera causa de muerte accidental a nivel mundial. Los grupos con
mayor riesgo son los niflos de menos de 4 anos, los adultos jovenes de 15 a 25 anos y
los ancianos. Hay que pensar siempre en la posibilidad de inmersion secundaria a:

e (Crisis epilépticas

e Enfermedades neuromusculares

e Enfermedades psiquiatricas

e Diabetes. Hipoglucemia

¢ Ingesta de alcohol y drogas

Sintomas y signos

La lesion pulmonar y la hipoxia son los factores mas importantes en las victimas del
casi ahogamiento. La lesién pulmonar por aspiracion o asfixia da lugar a hipoxia. En la
exploracion fisica puede aparecer un compromiso respiratorio leve a grave, con ester-
tores, roncus o sibilancias. La lesién del SNC en estos casos también es un aconteci-
miento hipdxico-isquémico, con un espectro clinico que va desde la obnubilacién hasta
el coma. La acidosis respiratoria se produce por hiperventilacion, hipoxia y perfusion
insuficiente. No suelen observarse alteraciones electroliticas en los pacientes que aspi-
ran agua dulce o salada.
e La lesién pulmonar se debe a varios mecanismos. Tanto el agua salada como
el agua dulce lesionan el surfactante, lo que determina disminucion de la elasti-
cidad pulmonar, colapso alveolar, desajuste de la ventilacion-perfusion, hipoxia,
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lesion pulmonar aguda y sindrome de dificultad respiratoria agudo. Ademas la
presencia de particulas contaminantes, bacterias, arena, tierra, etc; pueden obs-
truir los bronquios y bronquiolos pequenos, aumentando el riesgo de infeccion.
La acidosis por causa metabdlica y respiratoria se observa en muchos pacien-
tes. La hipoxemia y la mala perfusion tisular causan acidosis lactica.

La lesion de SNC es el resultado de la hipoxia y de la isquemia.

Las arritmias cardiacas se producen en casos complicados de casi ahoga-
miento con falla multiorganica, aunque también pueden deberse a la acidosis,
hipotermia y alteraciones electroliticas, la causa mas frecuente es la hipoxemia.
La falla renal no suele producirse en los casi ahogamientos. Cuando aparece
se debe necrosis tubular aguda por hipotermia, mioglobinuria por hemdlisis.
Coagulopatias pueden ser por hipotermia, hemolisis.

Evaluacion

Se deben realizar los siguientes examenes

Gasometria arterial, lactato, biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos
séricos, cultivo de aspirado traqueal.

Radiografia de térax: se debe buscar signos de aspiracion, edema pulmonar o
atelectasia segmentaria sugestivas de cuerpo extrano. La primera radiografia
puede no mostrar alteraciones relevantes, pero su ausencia no indica normali-
dad del estado pulmonar, puede haber cambios en las primeras horas.
Ecocardiograma: se puede requerir para valorar funcion cardiaca (fraccion de
eyeccion, presion pulmonar).

Tomografia axial computarizada de craneo en pacientes con alteracion del es-
tado de conciencia, coma o paro cardiaco, en busca de edema cerebral.

Tratamiento

El manejo inicial prehospitalario o in situ debe considerar datos importantes de la
historia como son el tiempo de inmersion, el liquido en que ésta se ha producido y las
circunstancias del accidente.

Deben considerarse las siguientes prioridades:

392

Valorar la via aérea, la ventilacion y la circulacion.



Conceptos basicos en Pediatria

Tratar la hipoxia.
Proteger la columna cervical.

Las maniobras de reanimacion deben realizarse en cuanto se acceda al paciente (respi-
racion boca-boca). Las técnicas de drenaje de liquido no estan indicadas. Si el pacien-
te esta consciente hay que administrarle oxigeno con mascarilla al 100%, monitorizar
oximetria de pulso. Si el paciente permanece disneico o tiene saturacion baja, aplicar
CPAP (presion positiva continua de la via aérea), si es posible. Si no mejora, realizar
intubacion temprana.

Criterios de hospitalizacion de nifilos con ahogamiento y casi ahogamiento. La
decision dependera de la historia de la inmersion, presencia de sintomas asociados y
grado del daho por inmersion. Pueden clasificarse en 5 grupos:

No tiene sintomas, ha sufrido una inmersion dudosa o corta y no tiene factores
de riesgo: se sugiere observacion por 6-12 horas vy alta.

No tiene sintomas, o sintomas leves con historia o factores de riesgo: observacion
prolongada y segun evolucion clinica, gasométrica y radioldgica; alta o ingreso.
Hipoxemia leve 0 moderada que se corrige con oxigenoterapia: observacion
prolongada y segun evolucion; alta o ingreso.

Insuficiencia respiratoria que no corrige con oxigenoterapia: intubacion e ingreso
a cuidados intensivos.

Pacientes postparo cardiaco: intubacion e ingreso a cuidados intensivos.

Tratamiento hospitalario

Via aérea y ventilacion, la intubacion endotraqueal esta indicada en:

- Pacientes incapaces de conseguir una PaO2 mayor de 60-70 mmHg

- Siel Glasgow es igual o menor a 8 para proteger via aérea

- Casos de gasometria con PaCO2 mayor a 45mmHg. El manejo ventilatorio
sera con PEEP necesario para mantener buena saturacion y poder bajar la
FiO2 al 60% o menos, con volumen corriente de 6-8 mi/kg.

La estabilizacion hemodinamica es prioritaria, puede requerir apoyo con aminas

con efecto inotrépico y vasopresor. Los liquidos calculados por Holliday-Segar,

para mantener diuresis de 1 ml/kg/hr, se recomienda euvolemia. Se sugiere

utilizar soluciones isotonicas.

Iniciar tratamiento adecuado de hipoglucemia y otras alteraciones electroliticas.

Medidas de soporte para proteccion cerebral: manejo de craneo hipertensivo

en caso de edema cerebral secundario a la hipoxia o paro cardiaco (sedacion,
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analgesia, monitoreo de presion intracraneana, terapia hiperosmolar, hiperven-
tilacion leve, drenaje de LCR, relajacion muscular)
e No esta indicado el tratamiento con antibiéticos profilacticos, ni de esteroides.

TRAUMA TORACICO

El trauma toracico supone la segunda causa de muerte traumatica en los ninos tras los
traumas craneoencefélicos. Incluye todo traumatismo sobre los pulmones, caja toraci-
ca, corazon, grandes vasos toracicos, diafragma y resto de estructuras mediastinicas
La causa principal de los traumatismos toracicos son los accidentes de tréafico, segui-
dos de las caidas de altura. Su presencia en un nifo politraumatizado se considera un
marcador de gravedad.

A diferencia de la del adulto, la caja toracica de los nifos es mas elastica, favoreciendo la
transmision de la energia a las estructuras intratoracicas, por ésta razdn es posible encon-
trar lesiones intratoracicas en ausencia de signos externos de trauma toracico evidente.
La contusion pulmonar, es la lesion mas frecuente, seguida de neumotérax, hemotoérax,
fracturas costales. Las lesiones de corazdn y grandes vasos son poco comunes. El manejo
incluye el ABC, muchos pacientes requieren de intubacion temprana si hay datos de insu-
ficiencia respiratoria. Se debe resolver las condiciones quirdgicas: neumotérax, hemotoérax.

TRAUMA CERRADO DE ABDOMEN

El traumatismo abdominal es una situacion clinica que adquiere una importancia espe-
cial en pediatria. Puede presentarse como una entidad aislada o en el contexto de un
politraumatismo, la dificultad que entrafa el diagndstico inicial de las lesiones intraab-
dominales en los nifos exige del médico un alto indice de sospecha y una valoracion
cuidadosa de la evolucion clinica del paciente.

La prevalencia va de un 6-12% de los traumatismos. La causa mas comun de trauma
abdominal son los accidentes de trafico. El érgano mas afectado es bazo, seguido de
higado y viscera hueca, en menos frecuencia, pancreas, rinones y vejiga.

Evaluacion

Debera realizarse ultrasonido FAST (Focused Abdominal Sonography for Trauma) a
todo paciente politraumatizado, para descartar que haya alguna lesion intraabdominal,
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sin embargo no es tan sensible como la TAC de abdomen que detecta si hay lesiones
de viscera hueca, pancreas y contusiones renales.

La biometria hematica esta indicada, deben hacerse controles cuando hay alguna le-
sion, porque la disminucion de la hemoglobina puede ser indicativa de sangrado. Es
conveniente mantener hematocrito >30% y hemoglobina >7g/dl, siempre que haya es-
tabilidad hemodinamica, si hay hipoxia 0 choque se recomienda Hb >10g/dl.

El valor de la amilasa al ingreso no se correlaciona con el grado de lesion pancreatica,
tiene valor su determinacion seriada. Los niveles de lipasa tienen mayor especificidad
en pancreatitis.

Las transaminasas son Utiles ya que se considera que diez veces los valores normales
pueden servir como marcadores de lesion hepatica.

Electrolitos y gasometria, la alteracion mas frecuente es la acidosis metabdlica y esta en
relacion con la pérdida de liquidos y/o su distribucion.

El traumatismo abdominal es una situacion en la que puede haber hipovolemia, dolor y
estrés; por lo que hay una secrecion aumentada de hormona antidiurética.

Sedimento urinario, la hematuria puede indicar lesion de parénguima renal, cuando es
macroscopica (> 50 eritrocitos/campo), la probabilidad de lesion del parénquima renal
se duplica.

Tratamiento

La prioridad en el manejo es la estabilidad hemodinamica y la valoracion rapida del
cirujano pediatra.
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