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PROLOGO

Con mucho gusto he leido este libro, de titulo tan sugestivo como “Las 50 principales consultas en Pediatria de
Atencién Primaria, cuyo volumen pediatrico prologo con la seguridad de que resultard extremadamente til
para quienes trabajan en Atencién Primaria cuidando a nifios.

La estructura del libro es simple, y ello es precisamente una de sus caracteristicas mas atractivas. En la primera parte,
titulada “Consulta a demanda”, se revisan los principales motivos de consulta pediatrica, que constituye un completo expo-
nente de los principales signos y sintomas que motivan la asistencia del nifio a las consultas de Pediatria. Asi se aborda la
tos, rinoconjuntivitis, dolor de oidos, fiebre, diarrea, estrefiimiento, talla baja, obesidad, urticaria, dermatitis, enuresis, cefa-
lea, etc., etc.

La segunda parte esta dedicada a la “Consulta concertada y programada”, y en ella se expone el manejo y segui-
miento del nifio que requiere consultas sucesivas (asmatico, diabético, con hipertrofia amigdalar y adenoidea, anemia
etc), asi como la sistematica de las revisiones de salud, alimentacion del lactante etc. En todos estos capitulos se presen-
tan con detalle las técnicas de cuidados que deben de ser manejadas tanto por el médico como por las familias.

La ultima parte del libro aborda algunas de las situaciones que constituyen las emergencias pediatricas mas fre-
cuentes: aspiracion de cuerpo extrafio, convulsion, intoxicacién medicamentosa, intoxicacion por productos domés-
ticos y parada cardiorrespiratoria.

Los temas se estructuran de una forma muy practica, partiendo de las preguntas clave que sobre los mismos
deben plantearse en atencion primaria, destacando la sistematica del manejo del nifio y la exploracién y los estudios
complementarios cuando son necesarios. El texto cuenta con diagramas explicativos, tablas con consejos a los padres
y tratamientos siempre con el apoyo de consideraciones propias de la “Medicina basada en la evidencia”.

La intencién de los autores, ha sido, sin duda, ofrecer a los médicos de atencion primaria una guja practica,
actualizada y de facil manejo, para conseguir el adecuado abordaje de las principales patologias pediatricas y de los
controles de salud en la infancia. Y, desde luego, han conseguido estos objetivos.

Quiero por ello felicitar muy sinceramente a los editores, cuyo buen hacer y dedicacion a la Pediatria conozco
bien, y que con este libro se constituiran en referentes de la atencion pediatrica primaria de nuestra Comunidad.

Angel Nogales Espert



Digitized by G008[€



Introduccién

INTRODUCCION

En los ultimos afios estamos asistiendo a cambios muy importantes en la practica médica. La genera-
lizacién de recursos informaticos con acceso a numerosas fuentes de datos pone a nuestro alcance
un volumen ingente de informacién que se va actualizando a diario. No es infrecuente que los pacientes con-
sulten sobre técnicas o tratamientos de los que han tenido conocimiento a través de los medios de comunica-
cién o de internet. Las decisiones clinicas se toman cada vez mas en funcidn de los resultados de ensayos cli-
nicos bien disefiados, revisiones sistematicas, metaanalisis y guias de practica clinica en lugar del “argumen-
to de autoridad” basado en opiniones o experiencias personales no contrastadas por el método cientifico. Asi,
los textos de medicina se quedan anticuados apenas empiezan a ver la luz y la informacién que se nos ofrece
a través de las aplicaciones informaticas es muy amplia pero también heterogénea y en ocasiones contradic-
toria, de manera que resulta dificil seleccionar la que es auténticamente relevante y aplicable para nuestro
paciente concreto. Este “uso racional, explicito, juicioso y actualizado de la mejor evidencia cientifica apli-
cado al cuidado y manejo de pacientes individuales” constituye, con las palabras de los autores que acufiaron
el término, la medicina basada en la evidencia (mala traduccién de medicina basada en pruebas).

Esta obra surge de la necesidad de contar con un texto que compagine por un lado el enfoque global y la acce-
sibilidad rapida propia del libro con la agilidad de la revista y la actualizacion de los recursos informaticos, adaptan-
dose ademas a la realidad de la consulta de atencion primaria de manera que sirva como herramienta util y practica
en la consulta diaria. Todo esto se ha tratado de conseguir introduciendo una serie de innovaciones tanto en el indi-
ce como en la estructura de los capitulos y en el contenido de los mismos que hagan de éste un libro “moderno”.

En lugar de enfermedades se abordan motivos de consulta, seleccionados en funcién de su frecuencia e
importancia. El indice se organiza siguiendo los tres grandes bloques de la atencién primaria: consulta “a
demanda”; consulta concertada o programada en la que se incluyen enfermedades crénicas, actividades pro-
gramadas en funcién de la edad y patologias detectadas en la consulta a demanda que requieren una profun-
dizacién diagndstica, y finalmente un bloque de emergencias, no frecuentes pero si lo suficientemente
importantes como para merecer su inclusién

El objetivo del libro no es realizar una revision exhaustiva de las distintas patologias, para lo que existen exce-
lentes tratados de pediatria. Por ello se han obviado referencias a aspectos fisiopatologicos o patogénicos y se han
limitado las posibilidades diagndsticas a las que con mayor frecuencia se encuentran en la consulta

Cada capitulo se estructura tratando de reproducir la secuencia habitual del proceso diagnostico: conocimiento
del motivo de consulta, planteamiento de una serie de preguntas clave, exploracion dirigida y, en funcién de las mis-
mas, aproximacion diagndstica inicial de la que se derivara una actitud terapéutica, derivaciéon o profundizacién diag-
néstica con pruebas de segundo nivel. Cuenta asi con los apartados: definicion, preguntas clave, aproximacion diag-
néstica y manejo inicial. Este ultimo se aborda en forma de supuestos o prototipos clinicos, que a nuestro modo de
ver reflejan mas fielmente la realidad de la consulta diaria ya que, no lo olvidemos, no tratamos enfermedades sino
enfermos. Cada capitulo incluye también al principio un resumen a modo de “abstract” que permite una lectura rapi-
da de lo mas relevante del mismo y un apartado final de medicina basada en la evidencia para cuya elaboracién se
han utilizado buscadores especificos como TRIP database, PubMed, revistas secundarias o de resimenes como ACP
Journal Club, EBM Reviews, Best Evidence Topics o Evidence-based Medicine, revisiones de la libreria Cochrane
o guias de practica clinica basadas en la evidencia como la National Guideline Clearinghouse, ICSI Healthcare gui-
delines o Canadian Medical Association Clinical Practice Guidelines.

Otra de las peculiaridades del libro es reseifiar las citas bibliograficas en el texto, como se hace en los arti-
culos de revista, en lugar de remitir a una bibliografia global al final del capitulo. De esta manera, aunque
cada una de las personas que han participado ha dejado su sello personal en el enfoque de cada capitulo, las
afirmaciones que se hacen quedan avaladas por una referencia concreta que puede ser consultada por el lec-
tor para que pueda sacar sus propias conclusiones en cuanto a su relevancia. En este mismo sentido se ha
obviado intencionadamente la revision de los capitulos por especialistas o autoridades en las distintas mate-
rias, dado que se trata de un libro desde y para la atencidon primaria, y porque su filosofia se sustenta en la
medicina basada en la evidencia y no en el argumento de autoridad o la experiencia personal.



Introduccién

ANEXO. NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS DE RECOMENDACION

Para el apartado de medicina basado en la evidencia se ha procurado indicar el nivel de evidencia y el de reco-
mendacién. Existen numerosos sistemas de graduacion, que varian segun la fuente utilizada, habiéndose mantenido
en cada capitulo la nomenclatura original. A continuacion se indican las mas reconocidas

CENTRE FOR EVIDENCE-BASED MEDICINE OXFORD!:
Nivel Tipo de evidencia

la  Metaanalisis de ensayos clinicos bien disefiados

1b  Ensayo individual controlado, randomizado y bien disefiado

2a  Revisiones sistematicas de estudios de cohortes

2b  Estudio de cohorte individual

2¢c  Estudios ecoldgicos

3a  Revisiones sistematicas de estudios caso-control

3b  Estudio caso-control individual

4 Series de casos o estudios de cohorte o caso-control mal disefiados
5 Opiniones de expertos

Grado Grado de recomendacién

Estudios consistentes de nivel 1

Resultados consistentes de estudios de nivel 2 6 3
Estudios de nivel 4

Estudios de nivel 5

oQw>

ICSI (INSTITUTE FOR CLINICAL SYSTEMS IMPROVEMENT)?2:
Calidad de los articulos
Articulos originales

A Ensayos controlados y aleatorizados

B Estudios de cohortes

C Ensayos no aleatorizado con grupo control concurrente o histérico, estudios caso-control, estudios de sen-
sibilidad y especificidad de un test diagnostico, estudios descriptivos poblacionales.

D Estudios transversales, serie de casos, casos aislados.
Revisiones

M Metaanalisis, revisiones sitematicas, analisis de decision, analisis coste-beneficio, estudios coste-efectivi-
dad.

R Revisiones literarias, consensos

X Opiniones individuales

Grados de conclusiéon:
I La conclusion se sustenta en buena evidencia
II La conclusion se sustenta en evidencia moderada

III La conclusion se sustenta en evidencia limitada
IV La conclusion se sustenta s6lo en opiniones

10—



Introduccién

U.S. PREVENTIVE TASK FORCE Y CANADIAN TASK FORCE ON
PREVENTIVE HEALTH CARE3# (dirigidos fundamentalmente a la valoracion de actividades preventivas):

Niveles de calidad de la evidencia publicada

I Evidencia procedente de al menos 1 ensayo clinico controlado y aleatorizado bien disefiado

II-1 Evidencia obtenida a partir de ensayos controlados bien disefiados pero sin aleatorizacién

II-2 Evidencia obtenida a partir de estudios de cohortes o caso-control bien disefiados (2a prospectivo y 2b
retrospectivo)

II-3  Evidencia a partir de multiples series comparada en el tiempo, con o sin grupo control. También incluye
resultados “dramaticos” procedentes de experimentos no controlados

III  Opiniones de autoridades, basados en experiencia clinica, estudios descriptivos o comités de expertos
Grados de recomendacién:

Nivel de la evidencia
A Buena evidencia cientifica para recomendar una practica I, II-1
B Existe cierta evidencia para recomendarlall-1, II-2
C Insuficiente evidencia para recomendar o no una practica 111
D Existe cierta evidencia para no recomendar la practica II-1, I1-2
E Existe adecuada evidencia para no recomendarla I, II-1

Bibliografia

1. Oxford Centre for Evidence Based Medicine. Levels of Evidence and Grades of Recommendations. Disponible en
http://minerva.minervation.com/cebm/docs/level.html.

2. Institute for Clinical Systems Improvement. Evidence Grading System. Disponible en http://www.icsi.org/
methods/ev_grade.pdf.

3. Conceptos basicos para una correcta interpretacion de los resultados de los articulos de la literatura cientifica.
Niveles de evidencia y fuerza de las recomendaciones. Disponible en http://infodoctor.org/pbe/concepto.htm.

4. Canadian Task Force Methodology. Disponible en_http://www.ctfphc.org/ctfphc&methods.htm.
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Capitulo 1. TOS

M.A. Ferndndez-Cuesta Valcarce

Contexto. La tos es el motivo de consulta mas frecuente en atencién primaria. Se estima que los nifios, especialmente
en edad de guarderia, padecen una media de 6 infecciones respiratorias al afio, concentradas en los meses de invierno. El tra-
tamiento de las infecciones respiratorias es el origen de la mayor parte de prescripciones inadecuadas en pediatria. Mas del
50 % de los nifios padecen algun episodio de tos con sibilancias en los primeros afios de vida y un tercio de éstos padeceran
asma bronquial a los 6 afios.

Aproximacién diagnéstica inicial. En primer lugar hay que diferenciar la tos de reciente aparicion de la tos prolonga-
da o crénica (duraciéon mayor de 3 semanas). Las causas varian en funcion de la edad pero las mas frecuentes son las infec-
ciones respiratorias y la enfermedad reactiva de las vias aéreas. En el caso de la tos prolongada las pruebas diagndsticas de
primer nivel son Rx de torax, PPD, hemograma y serologia de virus respiratorios, que en funcién de la anamnesis podra
ampliarse con estudio alérgico, estudio inmunitario, test de metacolina, ionotest o pH-metria.

Manejo inicial. El tratamiento de cada proceso dependera de la etiologia sospechada. La mayor parte de los casos
corresponderan a infecciones virales de las vias respiratorias altas y precisaran sélo tratamiento sintomatico. Las laringitis
leves se beneficiaran de un tratamiento con una dosis unica de dexametasona via oral a la que se podra asociar budesonida
inhalada en casos moderados. Para las crisis de asma tratamiento broncodilatador via inhalada, en ocasiones con un corticoi-
de oral. Las neumonias tipicas seran subsidiarias de tratamiento antibidtico con amoxicilina a 80 mg/kg al que se afiadira ac.
clavulanico si el nifio no esta correctamente vacunado frente a H influenzae, mientras que en las atipicas estara indicado un
macroélido. Si se sospecha sinusitis se recomienda tratamiento con amoxicilina con o sin ac. clavulanico. En algunos casos
de tos prolongada se podra optar por un tratamiento empirico inicial con broncodilatador que tendra también valor diagnos-
tico en funcion de la respuesta.

Medicina basada en la evidencia. No existe evidencia que sustente el tratamiento de las infecciones respiratorias altas
con antibidticos, antihistaminicos, descongestivos o mucoliticos, mientras que si aumenta con ellos el riesgo de efectos
secundarios. El tratamiento antibidtico de la sinusitis reduce la duracion de los sintomas de manera ligera pero estadistica-
mente significativa. No existe evidencia que avale el empleo de beta-2 agonistas en procesos de tos aguda sin obstruccion
del flujo aéreo. No hay evidencia de que la realizacion de una Rx de térax en nifios valorados ambulatoriamente por infec-
cion respiratoria aguda de vias bajas mejore su evolucion. Las uinicas intervenciones terapéuticas con eficacia demostrada en
nifios con bronquiolitis son las medidas de soporte, la ventilacion mecanica y la adrenalina nebulizada.

Definicion

La tos es un reflejo producido por la contraccion forzada de la pared toracica, diafragma y musculatura abdominal sobre

una glotis cerrada, que tiene como mision el aclaramiento de secreciones y material extrafio de la via aérea. Los recep-

tores se localizan en el tracto respiratorio superior y medio y también en el conducto auditivo externo, faringe y estomago.
Se denomina tos crénica o prolongada la que se mantiene durante mdas de cuatro semanas!

Preguntas clave

¢/Desde cuando? ;predominio horario? jcaracteristicas de la tos? ;sintomas acompaiiantes? ;antecedentes de
hiperreactividad bronquial?

Exploracién dirigida

Inspeccion. Estado general, cianosis o signos de dificultad respiratoria. En caso de tos crdnica evaluar el estado
nutricional y grafica de crecimiento.

Exploracion ORL. Rinorrea, hiperemia faringea o moco en cavum.

Auscultacion pulmonar. Puede ser normal o encontrarse sibilancias (bronquiolitis o crisis de asma y mas rara-
mente aspiracion de cuerpo extrafio, anomalias anatomicas congénitas, tuberculosis o fibrosis quistica?), crepitan-
tes (neumonias, bronquiolitis), estridor inspiratorio (laringitis, aspiracion de cuerpo extrafio), etc.

13-



Capitulo 1 TOS

Aproximacién diagnéstica inicial
Orientacién diagnostica segun las caracteristicas de la tos (tabla I)
1. Cualidad de la tos

La tos “perruna” es en principio diagndstica de laringitis, salvo que las circunstancias acompafiantes sugieran
la aspiracion de un cuerpo extrafio. La tos irritativa, intensa, en accesos, con rubefaccion facial y cianosis y seguida
por un gallo constituye un sindrome pertussoide, especialmente en nifios no bien vacunados frente a tos ferina. La
“carraspera” es tipica de drenaje postnasal. La tos productiva /emoptoica puede reflejar una tuberculosis y el espu-
to purulento la existencia de bronquiectasias.

2.Caracteristicas temporales

La tos nocturna es tipica de hiperreactividad bronquial o postinfecciosa viral. La de predominio diurno es mas caracte-
ristica de sinusitis, aunque aqui también suele estar presente por la noche, sobre todo si se acompatia por halitosis, cefalea
o edema palpebral matutino. Una tos crénica matutina y productiva en un nifio malnutrido obliga a considerar la posibilidad
de fibrosis quistica. La exacerbacion estacional en primavera hace probable la etiologia alérgica. La tos psicgena desapa-
rece por la noche.

3. Factores precipitantes

La tos desencadenada por la ingesta puede ser secundaria a reflujo o fistula gastroesofagica. El ejercicio, aire
frio, risa, llanto o irritantes quimicos son desencadenantes frecuentes de una tos hiperreactiva.

4. Sintomas y signos acompariantes

4.1 Fiebre. La fiebre es un sintoma inespecifico. En las infecciones virales de vias respiratorias superiores suele
aparecer al principio del cuadro acompaifiandose por sintomas generales y tiende a reducirse conforme va aparecien-
do la sintomatologia respiratoria. Si la fiebre es de inicio brusco y se acompaiia por dolor toracico obligara a consi-
derar la posibilidad de neumonia neumocécica.

4.2 Dificultad respiratoria. Puede manifestarse como taquipnea, tiraje intercostal, retraccién subcostal o
supraesternal o aleteo. Este ultimo es indicativo de hipoxemia, por lo que implica mayor gravedad. La presencia
de signos de dificultad respiratoria nos hara considerar las posibilidades de broncoespasmo, laringitis, aspiracién
de cuerpo extrafio o neumonia. En los primeros tres casos la auscultacion de sibilancias o la presencia de estridor
orientaran el diagnostico, pero en el caso de una auscultacién aparentemente normal con dificultad respiratoria
habra que descartar siempre una neumonia

4.3 Estridor o disfonia. Indicativo de laringitis o aspiracion de cuerpo extrafio

Posibilidades diagndsticas
1. Tos aguda

1.1. Catarro de vias altas. Es con mucho la causa mas frecuente. Puede o no acompaiiarse por inflamacién farin-
gea o fiebre y suele cursar con rinorrea, cuya cualidad va modificandose con el paso de los dias no siendo su colo-
racion o espesor predictivos de sobreinfeccion bacteriana salvo que coexistan rinorrea purulenta y fiebre elevada (>
39°C) durante més de tres dias (criterio diagndstico de sinusitis aguda)3.

1.2. Broncoespasmno. El signo clave es la auscultacion de sibilancias, aunque en lactantes el primer episodio de
tos con sibilancias suele reflejar una bronquiolitis por virus respiratorio sincitial, teniendo las sibilancias mas com-
ponente secretor que de broncoespasmo. Los nifios menores de tres afios con antecedente de bronquiolitis pueden
presentar una hiperreactividad bronquial con episodios invernales de tos con sibilancias desencadenados por infec-
ciones respiratorias virales. A partir de los 6 afios el broncoespasmo suele corresponder a crisis de asma alérgica des-
encadenada por neumoalergenos estacionales, polvo doméstico o mascotas.

1.3. Crup laringeo. Se caracteriza por tos “perruna”, estridor inspiratorio y ronquera, con o sin fiebre.
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1.4. Bronquitis aguda. Su definicion anatomopatologica como inflamacién bronquial no tiene una correlacion
clinica clara por lo que deberia ser un término a extinguir en pediatrial. Suele emplearse para describir procesos
caracterizados por tos productiva marcada con exclusion de diagndsticos mas especificos como neumonia, bronquio-
litis o crisis de asma. Su etiologia es en general viricay la presencia de esputo, que es una respuesta inespecifica de
inflamacién bronquial, no tiene por qué indicar etiologia bacteriana.*

1.5. Neumonia. Las neumonias tipicas se caracterizan por tos y fiebre elevada de presentacion brusca, posible
dolor de costado y auscultacion focal de crepitantes o hipoventilacion, aunque puede ser normal en las fases inicia-
les. Su etiologia es fundamentalmente neumocdcica. La neumonia atipica suele cursar con fiebre moderada de evo-
lucién paulatina, habitualmente precedida por sintomas respiratorios altos, tos seca irritativa, auscultacion no focal
de tipo bronquial y a veces sintomas extrarrespiratorios (exantema, mialgias). Generalmente se asocia a infeccion
por Mycoplasma o Chlamydia pneumoniae. La taquipnea es un buen indicador clinico de neumonia en la infancia5,
definida segun la OMS por mas de 60 resp/min en menores de 2 meses, mas de 50 entre 2y 12 m y mas de 40 en
mayores de 12 meses, aunque naturalmente puede existir neumonia en ausencia de taquipnea.

1.6. Aspiracion de cuerpo extraiio. Lo tipico es el inicio subito de tos y dificultad respiratoria en un nifio que ha
estado en contacto con objetos susceptibles de aspiracion (frutos secos, juguetes con piezas pequeiias, etc) pero no
siempre existe este antecedente. Puede producir estridor o sibilancias a la auscultacion en funcién de la localizacion
de la obstruccidn e hipoventilacion focal.

2. Tos crénica (tabla 1)

2.1 Tos postinfecciosa viral. Las infecciones virales son la causa mas frecuente de tos recurrente en la infancia.
Al concentrarse en los meses de invierno pueden producir tos prolongada aunque suelen existir periodos breves pero
definidos de mejoria entre los episodios’. Aparte de ello, la tos se mantiene durante mas de dos semanas en un 20 %
de los catarros no complicados®.

2.2. Hiperreactividad bronquial. El asma es junto con las infecciones virales la causa mas frecuente de tos cro-
nica en la infancia. Un 50 % de los nifios experimenta al menos un episodio de tos con sibilancias en los primeros
afios de vida y de éstos un tercio habran desarrollado asma a los seis afios?, siendo esta evolucion mas frecuente cuan-
to mas severo y persistente fue el asma’. Habitualmente son nifios con antecedentes previos de broncoespasmo que
junto con la tos presentan dificultad respiratoria y sibilancias a la auscultacion pero la tos cronica puede ser la tnica
manifestacion (equivalente asmatico)!. Esta tos suele ser seca, nocturna y exacerbada por estimulos como ejercicio,
aire frio, exposicion a humo de tabaco, risa o llanto.

2.3. Rinitis alérgica. Puede producir tos crénica como consecuencia de goteo postnasal e irritacion de los recep-
tores tusigenos de las vias respiratorias altas8. Puede acompafiarse por ronquera matutina, rinorrea clara y prurito
nasal y suele ser estacional

2.4. Sinusitis bacteriana. Aproximadamente un 5 % de los catarros de vias altas se complican con una sinusitis
bacteriana. Esta tiene en la infancia es un diagnéstico clinico, sin necesidad de pruebas radiolégicas, en presencia de
una infeccion respiratoria alta con sintomas mas severos o mas prolongados de lo habitual: coexistencia de fiebre
elevada y rinorrea purulenta durante mas de 3 dias o no mejoria de tos y rinorrea tras dos semanas de iniciado un
cuadro catarral, especialmente si la tos aparece durante el dia3.

2.5. Infeccion por Mycoplasma pneumnoniae, Chlammydia pneumoniae o Bordetella pertussis. La B. pertussis
puede producir en nifios mayores y adultos un cuadro de tos prolongada sin gallo. El tratamiento precoz reduce la
duracion de la tos pero si es tardio sélo la transmisibilidad. Lo mismo puede ser aplicable a las infecciones por
Mycoplasma y Chlammydia pneumoniae*.

2.6. Tuberculosis pulmonar. Si no hay una orientacion etioldgica clara ni respuesta al tratamiento empirico ini-
cial esta indicado en una tos croénica realizar PPD y Rx de térax.

2.7. Reflujo gastroesofagico. Puede encontrarse historia de regurgitaciones o pirosis retroesternal o en el caso de
lactantes pequefios pausas de apnea, cianosis o arqueamiento del tronco, pero no siempre ocurre asi. Con frecuencia
se asocia a asma bronquial.

2.8. Otras causas. La fibrosis quistica o inmunodeficiencias, son mucho mas raras y suelen acompaiiarse por
sintomatologia general o antecedente de infecciones graves de repeticion. Las anomalias anatomicas congénitas (fis-
tula traqueoesofégica, traqueobroncomalacia, vasos aberrantes) suelen producir una sintomatologia precoz después
del nacimiento. La tos irritativa frecuentemente se inicia tras una viriasis respiratoria alta debida a auto-estimulacion
de los receptores tusigenos por la tos primaria y suele no ser productiva, a modo de “tic”; de igual modo puede des-
encadenarse por irritantes quimicos como el humo del tabaco!. La tos psicogena suele también iniciarse tras un cua-
dro catarral, ser ronca y cesar durante el suefio. Finalmente habria que considerar la posibilidad de aspiracion de
cuerpo extrafio que hubiera pasado desapercibida.
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Secuencia diagnostica y pruebas complementarias
1. Tos aguda

En la tos aguda se har el tratamiento especifico de cada proceso en funcion de la orientacion etioldgica. Valorar Rx de
torax si sospecha de neumonia. Si se sospecha aspiracion de cuerpo extrafio puede ser util la Rx de térax en inspiracion y
espiracion. Una bronquiolitis leve valorada inicialmente en atencién primaria probablemente no precise de entrada una
radiografia.

2. Tos crénica (algoritmo I)

En el caso de que no se identifique una causa evidente con los datos de la anamnesis y exploracion fisica y dado que
el asma es la causa tratable mas frecuente, esta justificado hacer un ensayo terapéutico con broncodilatador inhalado,
asociado o no a corticoide oral, y si existiera respuesta terapéutica establecer el diagndstico sin necesidad de otros estu-
dios3. Si no hubiese respuesta estaria indicado realizar Rx de térax y PPD, pudiendo valorarse un tratamiento antibid-
tico empirico que cubriese, segun el caso, las posibilidades de infeccion por mycoplasma, clamydia o bordetella y sinu-
sitis bacteriana. Estudios de segunda linea serian ionotest, estudio inmunoldgico, estudio alérgico, tests espirométricos
o ph-metria de 24 horas.

Manejo inicial (tabla III)
1. Tos de corta evolucion con auscultacion normal y sin signos de dificultad respiratoria

El diagndstico inicial sera de infeccién de vias respiratorias superiores y el tratamiento sintomatico: humedad,
liquidos abundantes y lavados nasales con suero fisioldgico. La tos es un mecanismo protector por lo que no estan
indicados de entrada los antitusigenos, cuya eficacia ademas no esta demostrada en nifios y pueden tener efectos
secundarios indeseables®. Lo mismo es aplicable a antihistaminicos, descongestivos, mucoliticos o expectorantes!?.
Los antibidticos no modifican el curso clinico ni previenen la sobreinfeccion bacteriana y ademas incrementan el
riesgo de colonizacién por gérmenes resistentes.

2. Tos estridulosa

Una vez valorada la posibilidad de cuerpo extrafio el diagndstico sera de crup laringeo. Si es un crup leve (sin
signos de dificultad respiratoria) administrar dosis Unica de 0,15 mg/kg de dexametasona via oral; si se acompaiia
por tiraje o retraccion subcostal aumentar la dosis de dexametasona a 0,3-0,6 mg/kg y afiadir budesonida nebuliza-
da 2 mg, indicando siempre al paciente que debe volver o acudir a urgencias en el caso de reaparicién o persisten-
cia de dificultad respiratoria. No se ha demostrado un efecto beneficioso de la humedad para este tipo de procesos.
Suelen empeorar por la noche, sobre todo en los primeros dos o tres dias. Si no mejoran con las medidas anteriores
o se trata de una cuadro severo, derivar para tratamiento hospitalario con adrenalina nebulizada (0,5 cc/kg con SSF)
o corticoide parenteral!l.!2,

3. Tos con sibilancias

Si se trata del primer episodio y es un nifio menor de dos afios nos encontramos ante una bronquiolitis. Si ha
tenido episodios previos de tos con sibilancias y es menor de seis afios se tratara con probabilidad de un broncoes-
pasmo por hiperreactividad bronquial desencadenado por infeccidn respiratoria y si tiene mas de seis aflos segura-
mente tendra causa alérgica. Se habla de asma cuando se han padecido mas de tres episodios de broncoespasmo.

En el caso de la bronquiolitis no existen evidencias que sustenten el tratamiento con beta-adrenérgicos o corticoides, sien-
do la adrenalina nebulizada el tnico tratamiento que ha demostrado un discreto beneficio. No obstante, se puede ensayar un
tratamiento con beta-2 adrenérgico que se mantendra solo si se documenta un respuesta clinica positiva!3.

En el resto de situaciones con broncoespasmo se indicara tratamiento con broncodilatador (salbutamol o terbu-
talina) a demanda, pudiéndose asociar en funcion de la respuesta o severidad un ciclo de 3-5 dias de corticoide oral
a dosis de 1 mg/gk/d. Siempre se preferira para los beta-2 adrenérgicos la via inhalada en forma de aerosol con cama-
ra infantil en nifios pequefios o en polvo seco en cuanto sean capaces de hacerlo.
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4. Tos intensa con fiebre elevada y dificultad respiratoria o dolor tordcico

La sospecha diagndstica inicial serd neumonia, que se apoyara en la auscultacién de crepitantes o hipoventila-
cion focal (aunque puede ser normal) y se confirmara con la presencia de consolidaciéon pulmonar en la Rx de torax.
La OMS ha definido la neumonia en funcién de los hallazgos clinicos obtenidos por inspeccion visual y frecuencia
respiratoria; sin embargo existe amplia evidencia en cuanto al valor de la Rx para confirmar el diagndstico!4.
También puede ser valido en pacientes ambulatorios con sospecha de infeccion respiratoria de vias con buen estado
general iniciar el tratamiento antibidtico ante la sospecha clinica sin realizar de entrada radiografia!s.

Si se trata de una neumonia tipica (fiebre elevada de presentacion brusca, dolor de costado, auscultacion focal, Rx
de consolidacion lobar) el tratamiento de eleccion sera amoxicilina a 80 mg/kg/d durante 7-10 dias, pensando en el neu-
mococol4.

En el caso de neumonia atipica (fiebre moderada de instauracion paulatina, habitualmente precedida por sinto-
mas respiratorios altos, tos seca irritativa, auscultacién no focal de tipo bronquial, Rx sin consolidacion lobar y a
veces sintomas extrarrespiratorios como mialgias o exantema), mas frecuente en nifios mayores de 5 afios, estaria
indicado tratamiento con macrélido para cubrir la posibilidad de micoplasma o clamidia. La eleccién del macrélido
dependera de criterios de coste, tolerabilidad, disponibilidad o conveniencia, dado que en ensayos comparativos tie-
nen una eficacia similar!4.

Si es una neumonia no clasificable cubrir en primer lugar el neumococo por ser el germen mas virulento y si no
hubiera respuesta en 48 h asociar un macroélido.

Si se sospecha neumonia virica no debe indicarse tratamiento antibidtico.

5. Tos y rinorrea sin mejoria después de dos semanas de iniciado un catarro de vias altas.

Cumpliria criterios diagndsticos de sinusitis bacteriana por lo que podria estar indicado tratamiento empirico con
antibiotico via oral para acelerar la resolucion de los sintomas? con la misma eleccion y dosis que se indican para la
otitis en el capitulo de dolor de oidos. Sin embargo dado que existe una alta tasa de resolucion espontanea para esta
patologia, podria ser conveniente retrasar una semana mas su indicacion para evitar tratamiento antibidtico innece-
sario!S.

6. Tos de mas de tres semanas de evolucion sin catarro previo, antecedentes de interés ni signos orientativos

Valorar un ensayo con broncodilatador. Si fuese negativo podria optarse por solicitar PPD, Rx de térax, hemo-
grama y serologia respiratoria o administrar previamente tratamiento antibidtico empirico con un macrélido que
cubriese la posibilidad de infeccion por bordetella, mycoplasma o clamydia.

Seguimiento y precauciones

En la crisis de asma moderada administrar un beta-2 agonista inhalado o nebulizado (Salbutamol nebulizado:
0,03 cc/kg) en el centro de salud, que puede repetirse 3 veces con un intervalo de 20 minutos, y comprobar la mejo-
ria. Si no hay respuesta suficiente derivar a urgencias. Si se decide remision al domicilio con broncodilatador es con-
veniente concertar una visita de control a los 7-10 dias, que se adelantara a las 48-72 h si se asociado un corticoide
oral por ser la crisis mas severa, advirtiendo siempre al paciente que vuelva antes o acuda a urgencias del hospital
en caso de empeoramiento.

En las laringitis conviene advertir al paciente la posibilidad de empeoramiento, especialmente por la noche y en
los 3-4 primeros dias del proceso.

Para las neumonias son criterios de derivacion hospitalaria el deterioro del estado general, disnea, intolerancia
oral, edad inferior a 6 meses o ausencia de respuesta al tratamiento inicial.

Si se sospecha aspiracion de cuerpo extrafio y la tos es eficaz conviene trasladar inmediatamente a urgencias al
paciente sin intentar su extraccion. Ver capitulo correspondiente.

Medicina basada en la evidencia
No hay evidencia suficiente para sustentar el tratamiento de las infecciones del tracto respiratorio superior con
antibidticos, antitusigenos, descongestivos o mucoliticos, mientras que si existe un aumento significativo de los efec-

tos adversos asociados con el uso de los mismos!7:8. Para nifios con rinorrea persistente y sinusitis confirmada radio-
légicamente la evidencia disponible sugiere que un tratamiento antibidtico durante 10 dias reduce la posibilidad de
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persistencia a corto y medio plazo, si bien los beneficios parecen ser modestos y alcanzarian sélo a uno de cada ocho
nifios tratados, sin haberse documentado beneficios a largo plazo!®. No existe evidencia que avale el empleo de beta-
2 agonistas en nifios con tos aguda sin evidencia de obstruccion del flujo aéreo?0. Tampoco se puede recomendar el
empleo de antihistaminicos orales para la tos inespecifica prolongada en nifios?!. No existe evidencia de que la rea-
lizacion de una radiografia de térax mejore la evolucion de nifios valorados ambulatoriamente con una infeccidn res-
piratoria aguda de vias bajas. Los hallazgos no excluyen un efecto potencial de la radiografia pero el beneficio poten-
cial debe balancearse con los riesgos y el coste de la misma. Sélo aplicable a nifios en valoracion ambulatoria!s. Las
unicas intervenciones terapéuticas con eficacia demostrada en nifios con bronquiolitis son las medidas de soporte, la
ventilacion mecanica y la adrenalina nebulizada. No existen evidencias que sustenten el empleo sistematico de cor-
ticoides, betaadrenérgicos, antibidticos o ribavirina en este grupo de pacientes (evidencia nivel B)!13.
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Tabla L. Orientacion diagnéstica por las caracteristicas de la tos

Tabla II. Etiologia de la tos créonica en la infancia
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Tabla IIL. Tratamiento ambulatorio especifico del paciente con tos
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Agoritmo 1. Evaluacion del nifio con tos crénica (modificado de Kamey RK!)
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Capitulo 2. SINTOMAS RINOCONJUNTIVALES
ESTACIONALES

J.M. Pascual Pérez, M.C. De Hoyos Lépez

Contexto. La rinoconjuntivitis alérgica afecta al 15-20% de la poblacion general, y su prevalencia va en aumento. Los
polenes son los alergenos mas importantes causantes de sintomas estacionales, siendo las gramineas la causa mas frecuente
de polinosis. A pesar de que en nuestro pais la estacion predominante es la primavera, el calendario polinico abarca todo el
afio.

Aproximacién diagnéstica inicial. La historia clinica, con un minucioso interrogatorio sobre el entorno del nifio, suele
ser suficiente para el diagndstico. La derivacion al especialista dependera mas de posibilidades terapéuticas (inmunoterapia
especifica) que de fines diagnosticos.

Manejo clinico inicial. Ante una sospecha clinica evidente se realizara tratamiento sintomatico, en el que se incluiran
medidas de evitacion y el uso de medicaciones que disminuyan la respuesta inmune. Los corticoides nasales y los antihistami-
nicos orales son los farmacos de eleccidn, debido a que un buen control antiinflamatorio de la rinitis mejora la hiperreactividad
bronquial inespecifica. El empleo de la inmunoterapia en rinoconjuntivitis aislada es un tema controvertido (estudios sugieren
que podria modificar la evolucion hacia el asma), siendo la edad por debajo de los 5 afios una contraindicacion relativa. No obs-
tante, estaria indicada siempre que no haya un adecuado control con tratamiento sintomatico. La educacion del paciente en el
uso de la medicacion, en el conocimiento de su calendario polinico (para poder anticiparse), y sobre todo en las medidas de con-
trol ambiental y de evitacion tienen una importancia capital.

Medicina Basada en la Evidencia. Los esteroides son la medicacion mas efectiva para el tratamiento de la rinitis. El
uso de fundas en colchones y almohadas ha evidenciado eficacia antiacaros. La reduccion de exposicion a alergenos de ani-
males domésticos no es efectiva sin la eliminacidn de éstos del hogar. La inmunoterapia reduce la sintomatologia y el uso de
medicacion, pero no se conoce ¢l beneficio comparado con otras terapias y no puede reemplazar a las medidas de evitacion
ambiental. Por la posibilidad de afectos adversos con riesgo vital, la subcutanea debe ser administrada sélo por personal
entrenado, en centros con supervision médica y equipo de resucitacion.

Definicién

Molestias rinoconjuntivales con periodicidad recurrente. Nos referiremos a la inflamacién de las mucosas nasal
y conjuntival de causa alérgica., en concreto, a la rinoconjuntivitis polinica!-3.

Preguntas clave

¢/Cuando, como, donde aparecen los sintomas? ;Existen antecedentes personales y/o familiares de alergia-ato-
ia? ;Ha presentado asma?
&

Exploracién dirigida

Se evaluara la presencia de rasgos clinicos sugerentes de alergia-atopia!-4. Se buscaran signos de la triada clasi-
ca atOpica: dermatitis, asma y rinoconjuntivitis!-4. En piel, no solo se buscaran formas clinicas tipicas y atipicas de
dermatitis atdpicas, sino también estigmas atdpicos (ver capitulo Dermatitis de este libro)!-24. Ademas de la inspec-
cion de la mucosa nasal mediante rinoscopia anterior (caracteristica mucosa rosa palido), se buscaran signos relacio-
nados con asma (sibilancias, espiracion alargada, distrés respiratorio)!-4. En los ojos, se pueden objetivar hiperemia
o edema (quémosis) conjuntival, y en ocasiones papilas puntiformes en mucosa tarsal3.

Aproximacion diagnéstica inicial

La base fundamental es una historia clinica detallada!-4. El sintoma predominante es el prurito nasal (que inclu-
so puede obligar al saludo alérgico o pulsion de rascado nasal) y ocular (con sensacion de cuerpo extrafio). Otros sin-
tomas y signos frecuentes son: rinorrea (acuosa bilateral), obstruccidn nasal, estornudos (en salvas), anosmia, foto-
fobia y lagrimeo (mucoide, sin legafia). La exposicion a desencadenantes ambientales es un punto crucial de la his-
torial-3. Se debe incluir un exhaustivo interrogatorio del entorno del nifio, no sélo de las condiciones del hogar, sino
también del colegio y posibles segundas residencias (abuelos, cuidadores,...)24. Se debe preguntar siempre sobre
mascotas (en especial gatos)?4. Se debe recordar que la alergia es un proceso dindmico, cambiante en el tiempo.
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Sugieren posible causa alérgica los siguientes datos:24

Estacionalidad: se repite en determinadas épocas o estaciones del afio. No obstante existen pdlenes todo el afio,
presentando un calendario distinto segun las distintas zonas geograficas*6.7.

Prurito (nasal, ocular, faringeo)

Persistencia de sintomas catarrales (rinorrea acuosa) en ausencia de fiebre (aunque con el tiempo puede sobreinfec-
tarse).

Influencia de los cambios ambientales (viajes, obras, animales,...): suelen desencadenar la clinica, pero también
puede mejorarla.

Asociacion de asma y/o dermatitis atdpica.

Antecedentes familiares de alergia.

Incluso la anamnesis puede orientar hacia el alérgeno concreto probablemente responsable del cuadro (Tabla I),
permitiendo afinar los procedimientos diagndsticos subsiguientes*®. Conociendo la aerobiologia local (calendario
polinico), es posible sospechar el tipo de polen posiblemente implicado*6.7:8,

Algunos de los datos analiticos que generalmente se pueden asociar, como la eosinofilia periférica y la Inmunoglobulina
E (Ig E) total elevada, no se recomienda su realizacion por su escaso valor predictivo positivo y negativo?48,

Si el diagnostico clinico es evidente se debe iniciar tratamiento sintomatico sin realizar mas pruebas!-2. Las prue-
bas alergoldgicas con fines diagndsticos rara vez son necesarias, y se deberan realizar cuando su resultado pueda
modificar el manejo del paciente (ver Seguimiento y precauciones). Esta afirmacion categdrica es aun mas clara
cuando la realizacion de estas pruebas lleva implicita necesariamente la derivacion a Atencion Especializada, como
ocurre actualmente en la mayoria de los casos.

A pesar de que hasta ahora la mayoria de los consensos recomiendan el prick como primera linea, sus resulta-
dos dependen mucho de las caracteristicas del paciente y del profesional sanitario que lo realiza*8. Es una prueba
cualitativa “in vivo”, por lo que en sus resultados pueden interferir medicaciones, dermatitis y dermografismo.
Ademas debe ser realizado por personal adecuadamente formado, tanto en la ejecucion como en la interpretacion de
resultados. Por el contrario, la determinacion de Ig E especifica sérica no se ve influida por estos factores, pero es
una prueba mas cara y cruenta (precisa una venopuncion). Sus resultados cuantitativos la convierten en el “patrén
oro” diagndstico?48.

La reciente aparicion del ImmunoCap® Rapid solventa las limitaciones de estas pruebas, convirtiéndola en la que mejor
se adapta a las necesidades de Primaria. Es un test de deteccion rapida que permite identificar sensibililizacion Ig E media-
da a alergenos. Proporciona resultados directos (en 20 minutos con una pequefia muestra de sangre capilar), claros (facil de
interpretar) y fiables (sensibilidad y especificidad superior al 90%). Ademas en un tinico perfil se estudia la sensibilizacion
a 10 alergenos, por lo que su coste-eficacia es mucho menor que la determinacion de Ig E especificas séricas*8.

A pesar de existir otros perfiles que incluyen alergenos alimentarios (cuya inclusién es importante como marca-
dores de riesgo de marcha alérgica en el lactante y preescolar), para el nifio con diagndstico clinico de rinitis alérgi-
ca es el de “asma/rinitis adultos” el mas completo como cribado al incluir neumoalergenos de todos los grupos: epi-
telios (gato y perro), arboles (abedul y olivo), malezas (artemisa y parietaria), gramineas (hierba timotea), hongos
(alternaria), insectos (cucaracha) y acaros (dermatophagoides pteronyssinus).

Por tanto, se debe tener acceso directo a las pruebas de diagndstico alergolégico desde Atencién Primaria. Con
la formacidn actual de la mayoria de pediatras de Atencién Primaria, y sobre todo por el mejor conocimiento del
paciente, probablemente seria mas coste-efectivo!-2:8,

Manejo inicial

El tratamiento se basa en la identificacion y eliminacion de los antigenos especificos (cuando es posible), y el
uso de medicaciones que disminuyan la respuesta inmune!-5. Como ya hemos comentado, si el diagndstico clinico
es evidente, se debe iniciar tratamiento sintomatico. Este incluira tanto la educacién en medidas de evitacién como
el uso de farmacos!2.

En primer lugar es prioritario, y no puede obviarse nunca, realizar un adecuado control ambiental (ver
Seguimiento y precauciones). El tratamiento farmacolégico o inmunoterapico no excluye su cumplimiento!.2.59,10,

Segun la sintomatologia predominante, y debido a sus diferentes efectos (Tabla II), la medicacién recomendable
sera:

1. Si estornudos y/o prurito

1.1. Continuo: antihistaminico-H1 oral. Los antihistaminicos tienen efecto sobre todos los sintomas salvo sobre
la congestion nasal!:2, Se recomiendan los de segunda generacion por producir menor somnolencia!2. Siguiendo
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directrices basadas en el Uso Racional de Medicamentos, por su mejor coste-efectividad y seguridad en nifios,
Loratadina (dosis matutina) y Cetirizina (dosis nocturna) son de eleccion!.

1.2. Intermitente u ocasional: antihistaminico topico (nasal/oftalmico). La Levocabastatina y Azelastatina se
pueden utilizar como inica medicacion en casos excepcionales de sintomatologia leve esporadica que precisa inicio
de accidn rapido?3. Es mas frecuente su uso como coadyuvante (como refuerzo).

2. Si obstruccion nasal y/o rinorrea y/o anosmia

Esteroide topico nasal. Los corticoides nasales tienen accion antiinflamatoria sobre la mucosa nasal, por lo que
tienen efecto sobre todos los sintomas!. Budesonida y Beclometasona por su experiencia y mejor coste-efectividad
son de eleccion!. No obstante, Fluticasona, Mometasona, y Triamcinolona tienen mas rapido comienzo de accion, y
tienen diferentes edades de autorizacion en ficha técnical. Es preferible empezar por dosis suficientes para conse-
guir el control clinico, y después de 2-4 semanas disminuir a la minima dosis para mantenerse asintomatico!:2. Su
efectividad y efectos secundarios menores (epistaxis) dependen mucho de una adecuada técnica de administra-
cién!2,

3. Si prurito nasal (“refuerzo nasal”)

3.1. Continuo o “preventivo ”: cromoglicato nasal

3.2. Intermitente o exacerbacion: antihistaminico tépico
4. Si prurito ocular y/o lagrimeo (“refuerzo oftilmico”)

4.1. Continuo o “preventivo”: cromoglicato/nedocromil oftalmico. Los inhibidores de la degranulacién de los
mastocitos tienen una mayor efectividad si se administran antes del comienzo de la exposicion al alérgeno y de forma
mantenidal-3.

4.2. Intermitente o exacerbacién: antihistaminico topico/esteroide tépico!-3. En el caso excepcional de una gran
quémosis, se administrara dexametasona en colirio durante 24-48 horas hasta controlar el cuadro.

La medicacion no se debe utilizar “a demanda”, sino que se debe administrar a diario de forma regular, pautada
“a temporadas”. Cuanto mas precoz se instaure, mas efectiva serd. Deberemos educar al paciente para que intente
anticiparse (ver Seguimiento y precauciones)!-3.

En general, ademas de las medidas de evitacion, los corticoides nasales son la primera linea de tratamiento para
la RA, siendo su uso necesario € ineludible en la moderada-severa. Por tanto, otros fArmacos deberian ser conside-
rados como alternativos o coadyuvantes. Cuando no hay una respuesta adecuada al tratamiento inicial esta indicado
asociar un antihistaminico. Una vez alcanzado el control se volvera a un solo fairmaco!.

No hay que olvidar que cuanto mejor sea el control sintomatico, sobre todo de la rinitis, también se consigue una
mejora en la hiperreactividad bronquial inespecifica. No esta pues justificado el “no tratar si es cosa de poco”!:2.

Seguimiento y precauciones

Por tratarse de una patologia recidivante, directamente relacionada con la exposicion al alérgeno, es fundamen-
tal la educacion al paciente no sélo en realizar un dptimo control ambiental mediante medidas de evitacidn, sino tam-
bién en el uso de su medicacidon. El paciente debe aprender a identificar la sintomatologia, conocer su propio calen-
dario polinico, e instaurar un tratamiento precoz!-5. El mejor tratamiento es el preventivo, y por eso debe aprender a
anticiparse 1 6 2 semanas al inicio de sintomatologia!-2. Con este motivo es util el dar esta informacion por escrito
(ver Apéndice de Consejos a Padres), concertando una consulta preparatoria previa a la estacion sintomatica (por
ejemplo un par de meses antes)!-2. Se le debe instruir para poder hacer un seguimiento de los recuentos polinicos
(red Palinoldgica) de su localidad (mediante internet, teletexto y medios de comunicacion)é7. Se debe hacer especial
hincapié en desaconsejar la compra de mascotas de pelo, sobre todo gatos. Una vez que se les coge afecto, es mas
dificil desprenderse de ellas (ver Pediatria Basada en Evidencia)*.

Las medidas de evitacion tienen sus particularidades segun el alérgeno implicado. Para pdlenes, se deben dismi-
nuir las actividades al aire libre durante los dias de méaximo recuento polinico, manteniendo las ventanas cerradas
del hogar y automoviles, siendo recomendable el uso de aire acondicionado!-24.5.7,

Se debe derivar a la consulta del especialista cuando se sospeche organicidad o comorbilidad (poliposis nasal,
asma, sinusitis u otitis serosa recurrente), el diagndstico sea dudoso, haya una pobre respuesta al tratamiento empi-
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rico, 0 sea necesaria una confirmacion diagndstica antes de realizar una medida de evitacion costosa!2. En la prac-
tica, la mayoria de las veces se derivara si se cree que la inmunoterapia (IT) es necesaria. Se debe reservar ésta para
aquellos pacientes en los que un adecuado tratamiento farmacolégico asociado a estrictas medidas de evitacion no
son suficientes para el control de la sintomatologia!-2:59-12, Si existe una adecuada indicacion la edad no es una con-
traindicacion para la administracion de IT. Ademas, en general, se admite que es mas eficaz en nifios que en adul-
tos!0-14,

Se conoce como “marcha alérgica” a la evolucién desde la alergia alimentaria y dermatitis atdpica en el lactan-
te hacia el asma del joven y adulto, pasando por la rinoconjuntivitis del escolar y adolescente8:!3:15,
Aproximadamente un 20% de todos los pacientes con fiebre del heno desarrollaran asma mas tarde!5. E1 PAT (“The
Preventive Allergy Treatment Study”) es un estudio multicéntrico europeo cuyo punto final es probar la capacidad
de la IT para prevenir el desarrollo de asma en nifios que tienen tnicamente rinoconjuntivitis secundaria a sensibili-
zacion a polen de gramineas o abedul®:13-15. Sus conclusiones, publicadas recientemente después de afios de segui-
miento tras la intervencion, indican una menor incidencia de asma en el grupo tratado con IT (odds ratio [OR], 2,68
[1,3-5,7], p < 0,01)!5. Pero existen criticas debido a la coexistencia de tratamiento sintomatico (incluyendo esteroi-
des nasales) en ambos grupos, a que quizas so6lo retrase (no prevenga) la aparicion del asma, y ademas se trata de
un estudio abierto (tanto el médico como el paciente conocian el tratamiento)®. Ademads no hay que olvidar que se
trata de una terapéutica cruenta dolorosa para el nifio (IT subcutanea), y con posibilidad de reaccion adversa grave
(anafilaxia) con riesgo vital®-12.14,

Esto ha propiciado la bisqueda de nuevas vias de administracion con una mayor aceptacion y seguridad!!-16,
Aunque se han empleado otras vias, la nica alternativa en nifios a la subcutanea es la sublingual (ITSL)%-11.16,17,
Actualmente, en la practica clinica, parece detectarse un interés progresivo hacia este tipo de inmunoterapia, y
esta siendo cada vez mas utilizada en nuestro pais debido a que su aparente seguridad permiten el tratamiento del
paciente ambulatorio, con administracion domiciliaria del alergeno!” . En el Consenso sobre Tratamiento de asma
en Pediatria, en el que han intervenido todas las sociedades cientificas nacionales pediatricas relacionadas con el
tema (Sociedad Espafiola de Neumologia Pediatrica, Sociedad Espafiola de Inmunologia Clinica y Alergia
Pediatrica, Asociacion Espafiola de Pediatria de Atencion Primaria, Sociedad Espafiola de Pediatria
Extrahospitalaria y de Atencién Primaria y Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria) se reconoce que podria
ser una alternativa a la subcutanea (Evidencia C) aunque en la actualidad su efectividad esta sujeta a debate, por
lo que se deberia disponer de mas datos antes de recomendarla de forma rutinaria-11,16,17,

A pesar de todo, la IT en nifios es una practica habitual para la que se deben cumplir una serie de recomenda-
ciones (ver Apéndice de Consejos a Padres), especialmente para la subcutanea:

Se debe obtener un consentimiento informado por parte de los tutores (es el médico que la prescribe la persona
mas adecuada para realizarlo)®.

La pauta de administracion debe darse por escrito por el especialista, o en caso contrario se seguiran las indica-
ciones del prospecto.

Antes de la administracion de la dosis se debe comprobar el estado clinico del paciente: asma, enfermedad infec-
ciosa febril o exantematica, reaccion adversa en dosis anteriores o sintomatologia alérgica coexistente modificaran
la pauta de administracion.

Se recomienda que se administre en un centro donde exista un equipo de reanimacion y un médico disponible,
debiendo permanecer el paciente en el centro durante al menos media hora®-!11,

Se debe instruir al paciente para que identifique reacciones adversas y las comente antes de la administracion de
la dosis de IT, asi como si ha presentado en dias previos sintomatologia alérgica.

Pediatria basada en la evidencia

A excepcion de los esteroides sistémicos, los corticoides intranasales son la medicacién mas efectiva para el tra-
tamiento de la rinitis alérgica y control de su sintomatologia (evidencia A)!:2. El cumplimiento de las medidas de evi-
tacion debe ser revisado y enfatizado repetidamente (evidencia D)!2:5. La reduccién de exposicion a alergenos de
animales domésticos no es efectiva sin la eliminacion de estos del hogar (evidencia A)!:5. La unica medida antidca-
ros que ha evidenciado una eficacia relativa en el control de los sintomas de asma es el uso de fundas en el colchén
y almohada, asociada a las medidas generales de limpieza y control de la humedad ambiental por debajo del 50%
(evidencia B)5.

La IT reduce los sintomas y el uso de medicacion, pero la magnitud del beneficio comparada con otras terapias
no se conoce. La posibilidad de efectos adversos (como anafilaxia) debe ser considerada (evidencia A) 12.59.11,12,14,
La IT subcutanea debe ser administrada sélo por personal entrenado, en centros con supervision médica y equipo de
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resucitacion (evidencia D) 12.59.1L12.14 [ a IT con alergenos clinicamente relevantes puede ser considerada si la
enfermedad no se controla adecuadamente con medidas de evitacion y farmacoterapia (evidencia A)!2:59.11.12, La IT
no puede reemplazar las medidas de evitacion ambiental (evidencia D) 1.25,
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Tabla I: Relacion entre alergenos mas frecuentes causantes de rinoconjuntivitis
¢ historia clinica

Tabla II: Efectos de las diversas medicaciones en la rinitis alérgica.

ETeCtOo: - NO erecto; = aespreciapie,; + lgero, ++ moaeraao; +++ pronunciaao

Tomado de: National Guideline Clearinghouse. Rhinitis. Institute for Clinical Systems Improvement. 1998 Aug (revised 2001 Dec).

CONSEJOS PARA PADRES: CONTROL AMBIENTAL MEDIDAS DE
EVITACION PARA ALERGICOS A POLENES

e  Mantener las ventanas cerradas por la noche. Utilizar aire acondicionado con filtros.

e Disminuir las actividades al aire libre durante el dia, en especial de las 5-10 de la mafiana
(emision de polenes) y de 19-22 h de la tarde (periodo de descenso del polen desde lo alto de la
atmosfera, al enfriarse).

e  Mantener cerradas las ventanillas cuando se viaja en coche. Poner filtros al aire acondicionado
del automovil.

e Permanecer durante el mayor tiempo posible dentro de casa durante los dias de mayores
concentraciones de polenes. Durante el periodo algido de polinizacion evitar salir, sobre todo,

los dias de viento.
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Tomarse las vacaciones durante el periodo algido de polinizacion, eligiendo una zona libre de
poélenes (la playa).
Tomar la medicacion prescrita por su pediatra, médico de familia o su alerg6logo.
Evitar cortar el césped o tumbarse sobre él.
No secar la ropa en el exterior durante los dias de recuentos altos. El polen suele quedar atrapado
enella
Ponerse gafas de sol al salir a la calle, en adultos y nifios mayores
Seguir los recuentos de pdlenes:
> Red PALINOCAM de la Comunidad Auténoma de Madrid (con enlaces de

interés nacionales e internacionales): http://www.madrid.org/polen/

Desaconsejar la compra de animales “de pelo” como mascotas (es mas duro tener que separarse

de ellos cuando se les coge carifio)

CONSEJOS PARA PADRES: CONTROL AMBIENTAL
MEDIDAS DE EVITACION PARA ALERGICOS A ACAROS

Q DORMITORIO Y VIVIENDA HABITUAL:
Bien ventilado, evitando la humedad (menor del 50%). Un aire acondicionado disminuye la

humedad.

Debe realizarse una limpieza muy frecuente (en ausencia del paciente), utilizando el aspirador (si
es posible con filtro).

Debe estar poco decorado: evitar estanterias con libros, posteres de paredes y peluches o
Jjuguetes de paiio.

Retirar las alfombras y cortinajes. En ningun caso debe ponerse moqueta.

Lavar la almohada, ropa de cama y las mantas una vez a la semana en agua caliente y secarlas

con aire caliente o al sol.
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o FEluso de fundas antidcaros de almohadas y colchones es beneficioso.
e  Guardar la almohada, colchones y ropa que no se usa en armarios herméticos.
e  Usar muebles de madera, o forrados de piel o vinilo, en lugar de con tapiceria.

e No se recomienda tener animales de pelo o pluma en domicilio

Q SEGUNDA VIVIENDA:
e A la llegada, ventilar la habitacion y hacer la cama con ropa que no haya sido almacenada

mucho tiempo
ANIMALES

e  No tener animales de pelo y pluma en casa.
e Si no es posible esto, al menos mantenerlo alejado del dormitorio. El lavado semanal de la
mascota puede disminuir alergenos, pudiendo ser utiles productos como Allerpet® (aunque la

eficacia de esta medida es controvertida).

MOHO

Q EN VIVIENDA:
e  Evitar humedades en paredes y ventanas.

e  Evitar guardar ropa y zapatos himedos en armarios y zonas poco ventiladas.

e  FEliminar la basura lo mas rapidamente posible

o  Deshumidificadores o aires acondicionados pueden ser utiles en el control de la humedad
Q ENEXTERIOR

e Evitar zonas de vegetacion en descomposicion

e  No manipular granos ni harinas, ni permanecer en lugares donde se almacenan.

CONSEJOS PARA PADRES: INMUNOTERAPIA
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Como tutor del nifio’

doy mi CONSENTIMIENTO LIBRE Y VOLUNTARIO para que le sea administrada

la inmunoterapia especifica de administracién subcutanea/sublingual
2

prescrita por’

Reconozco que he sido INFORMADO y comprendo:

* []Que se le administran los mismos alergenos que le producen sintomatologia
alérgica; por lo que pueden tener efectos adversos generalmente leves y locales, pero en
ocasiones sistémicos graves e incluso con riesgo vital.

* []Que he leido y entiendo el prospecto de la vacuna.
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* [ ]Que se me han explicado las medidas disponibles de resucitacion cardiopulmonar

existentes en el centro.

En ,a de de

Fdo*:

* Nombre y apellidos del nifio

? Caracteristicas de vacuna (nombre y tipo)

* Médico y/o servicio/clinica prescriptor

* Nombre y apellidos tutor o persona que lo representa
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M.A. Ferndndez-Cuesta Valcarce

Contexto. Solo el 15-20 % de las faringoamigdalitis agudas tienen origen bacteriano, correspondiendo en la inmensa
mayoria al estreptococo beta-hemolitico del grupo A. Sin embargo el porcentaje que recibe tratamiento antibiético es mucho
mas elevado. Por tanto existe controversia en cuanto al uso, eleccion, dosificacion y duracion del tratamiento.

Aproximacion diagndstica inicial. Los sintomas y signos clasicos de faringoamigdalitis estreptocdcica son odinofagia
y fiebre elevada de inicio brusco, exudados amigdalares y adenopatias submaxilares dolorosas en un nifio mayor de tres afios.
La presencia de rinorrea, tos, ronquera, conjuntivitis, diarrea o lesiones vesiculares en la mucosa orofaringea son altamente
sugestivas de etiologia viral. En los casos dudosos estaria indicado un cultivo faringeo.

Manejo clinico. La penicilina oral sigue siendo el tratamiento de eleccion por ser barata, segura, de espectro reducido
y eficaz en tratamiento cada 12 h durante 10 dias. La amoxicilina es una alternativa aceptable pero su espectro mas amplio
puede producir una mayor seleccion de gérmenes resistentes. Las cefalosporinas y nuevos macrélidos no se aconsejan de
entrada. Diversos ensayos recientes sostienen tratamientos mas cortos para amoxicilina y cefalosporinas pero todavia no se
puede recomendar su empleo rutinario.

Medicina basada en la evidencia. El tratamiento antibidtico de la faringoamigdalitis estreptocdcica reduce la inciden-
cia de fiebre reumatica y de las complicaciones supurativas, si bien todas ellas son muy poco frecuentes aun sin tratamien-
to. La sintomatologia también se reduce de manera significativa (aunque modesta), en una media de 24 h, y asimismo el
periodo de contagiosidad se limita a 24 horas tras el inicio del tratamiento.

Definicion

Molestias referidas en la region orofaringea. Los términos faringitis, amigdalitis y faringoamigdalitis se conside-
ran intercambiables y traducen inflamacidn de alguna de las estructuras de la orofaringe.

Preguntas clave

¢Se acompaiia por fiebre? ;se acompaiia por sintomas catarrales? jesta en tratamiento antibidtico por otro moti-
vo? ;qué edad tiene el nifio?.

Exploracién dirigida

La exploracion fisica ird encaminada a comprobar la existencia de hiperemia faringea, exudados amigdalares,
lesiones vesiculosas en la mucosa bucal u orofaringe, exantema o visceromegalias.

Aproximacién diagnéstica inicial

El dolor y la inflamacién faringea son con mucha frecuencia parte de una infeccion de vias respiratorias supe-
riores y tienen una etiologia viral. El estreptococo beta-hemolitico del grupo A es practicamente la tinica causa bac-
teriana a considerar y no representa mas de un 15-20 % de las faringoamigdalitis agudas. Los sintomas clasicos de
faringoamigdalitis estreptocdcica son fiebre elevada y dolor de garganta de inicio brusco, adenopatias submaxilares
dolorosas y exudados en placas, acompafiadas con frecuencia por cefalea, vomitos y dolor abdominal, en un nifio
mayor de 3 afios, si bien estos sintomas no son completamente sensibles ni especificos y el diagndstico basado en la
impresion clinica suele conducir a una sobreestimacion (mas del 40% de los pacientes con los sintomas tipicos de
amigdalitis estreptocdcica tienen cultivo negativo)!:2. La presencia de rinorrea, tos, ronquera, edad inferior a 3 afios
o tratamiento antibidtico concurrente hacen muy poco probable la etiologia bacteriana.

En cuanto a los hallazgos exploratorios, la existencia de lesiones vesiculosas o aftosas en la mucosa bucal o en
la faringe practicamente aseguran un origen viral, pudiendo corresponder a una herpangina si las lesiones se circuns-
criben a los pilares anteriores, amigdalas, uvula y paladar blando, a una enfermedad mano-pie-boca si se acompaiia
por lesiones vesiculosas en manos o pies, 0 a una primoinfeccion herpética en el caso de que se extiendan por la len-
gua, mucosa bucal y gingival. Los exudados amigdalares y adenopatias submaxilares dolorosas sugieren amigdali-
tis estreptocdcica o bien mononucleosis infecciosa. En este tltimo caso convendra hacer una palpacién abdominal
en busca de hepatoesplenomegalia (que orientara hacia el ultimo supuesto).
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Un exantema aspero respetando el tridngulo nasolabial y reforzado en los pliegues, con lengua aframbuesada, obligara
a considerar el diagndstico de escarlatina, mientras que si aparece un exantema tras la administracion de amoxicilina habra
que sospechar una infeccién por virus de la familia herpes, fundamentalmente mononucleosis infecciosa.

Manejo inicial

1. Hiperemia faringoamigdalar con o sin fiebre, con o sin exudad,

rinorrea, ronquera) o edad inferior a tres afnios

, en COnjuncion con sintomas respiratorios (tos,

Tratamiento sintomatico con aumento de ingesta de liquidos, lavados nasales, asociados a antitérmicos o antiin-
flamatorio: paracetamol 15 mg/kg o ibuprofeno 10 mg/kg cada 6 horas

2. Faringoamigdalitis con lesiones vesiculosas o aftosas en orofaringe o mucosa bucal

Aparte del anterior puede asociarse tratamiento topico para calmar el dolor con acido salicilico, carbenoxolona
o féormula magistral de lidocaina viscosa al 1 por mil en las lesiones aftosas accesibles. No indicado de entrada tra-
tamiento antibiético.

3. Fiebre y dolor de garganta de aparicion brusca, con exudados amigdalares y adenopatias submaxilares dolo-
rosas en nifio mayor de tres afnos

3.1.- Niiio mmayor con hepatoesplenomegalia o aparicion de exantema tras administracion de amoxicilina

Solicitar hemograma, transaminasas, Paul-Bunnell y serologia s. mononucleésico. El Paul-Bunnell puede ser fal-
samente negativo en nifios menores de 6 afios y el resultado de la serologia tarda unos dias en llegar, pero una for-
mula de predominio linfocitario con linfocitos atipicos en el hemograma e hipertransaminasemia conduce al diag-
nodstico de s. mononucledsico. Tratamiento sintomatico.

3.2.- Resto de casos

Iniciar tratamiento antibiético empirico por sospecha de amigdalitis estreptococica. Si hay dudas pedir un culti-
vo faringeo y avisar al paciente para suspender el tratamiento en cuanto llegue un resultado negativo.

Los objetivos del tratamiento antibidtico son: prevencion de fiebre reumatica, eficaz siempre que se inicie den-
tro de los 9 dias desde el inicio de la sintomatologia®; reduccion de las complicaciones supurativas, que en cualquier
caso son poco frecuentes; resolucion mas rapida de la sintomatologia, mas marcada cuanto mas precozmente se ini-
cie si bien casi todos mejoran espontdneamente aun sin tratamiento al cabo de 2-5 dias* y limitacion de la contagio-
sidad a 24 h tras el inicio del tratamiento, que sin €l se extenderia a 2 semanas3.

Tratamiento de eleccion!-2:5: penicilina V 250 mg/12 h para menores de 12 afios y 500 mg/12 h para mayores,
con estdmago vacio y durante 10 dias. Si intolerancia digestiva o penicilina G benzatina im dosis tnica: 600.000 U
si peso < 27 kg y 1.200.000 si peso mayor.

Es de eleccion: dado que no se conocen resistencias in “vitro” del estreptococo pyogenes a la penicilina, es barata y de
espectro estrecho, si bien debe asegurarse el cumplimiento porque los fracasos del tratamiento aumentan significativamen-
te cuando no se completan los 10 dias. Dosificada cada 12 h es igual de eficaz que con dosis mas frecuentes®.

Alternativa aceptable: amoxicilina a 40 mg/kg/d cada 8h 10 dias. Tiene mejor sabor que la penicilina pero espec-
tro mas ampliado. Se han hecho ensayos con regimenes mas cortos o sencillos y aunque en algunos se encuentra efi-
cacia clinica y bacterioldgica similar a la penicilina dosificandola 1 vez al dia (50 mg /kg, max 750 mg) durante 10
dias o con un ciclo de 6 dias cada 8 horas, son esquemas terapéuticos que precisan ser corroborados antes de reco-
mendar su uso rutinario’-8. A diferencia de lo que ocurre con el neumococo, no es necesario aumentar la dosis para
vencer resistencias porque éstas no existen para el estreptococo.

Las cefalosporinas tienen tasas de erradicacion bacteriologica del estreptococo ligeramente superiores a las de
la penicilina y pueden utilizarse en ciclos mas cortos®. Sin embargo, dado que la penicilina o la amoxicilina siguen
siendo eficaces en la inmensa mayoria de los casos, son mas baratas y de espectro mas reducido (y por tanto menos
inductoras de resistencias), las cefalosporinas no se recomiendan como tratamiento inicial!. Practicamente todas las
cefalosporinas son eficaces para el estreptococo del grupo A

En cuanto a los macrélidos, los de 14 y 15 atomos (eritromicina, claritromicina, azitromicina) presentan en Espafia
una tasa creciente de resistencia frente a estreptococo ligada a su consumo, lo que unido al espectro excesivamente amplio
de los nuevos macroélidos hace desaconsejable su empleo. Los de 16 atomos (josamicina, diacetilmidecamicina) mantie-
nen de momento tasas de sensibilidad mas aceptables. Estarian indicados s6lo como alternativa en el caso de alergia a
beta-lactamicos.
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El TMP-SMX puede considerarse practicamente inactivo frente al estreptococo
4. Faringoamigdalitis en un nifio en tratamiento antibiético por otro motivo
Considerar de entrada como virica. Tratamiento sintomatico
Seguimiento y precauciones

No son necesarios la realizacion de visitas de control rutinarias ni cultivo faringeo post-tratamiento si existe res-
puesta clinica. La falta de mejoria a las 24-48 h del inicio del tratamiento con penicilina deberia hacer dudar de la
etiologia estreptocdcica o del cumplimiento.

En caso de primoinfeccion herpética debe advertirse la posibilidad de que mantenga fiebre elevada durante
varios dias. Lo mismo es aplicable a la mononucleosis infecciosa

Pediatria basada en la evidencia

El tratamiento antibidtico de la faringoamigdalitis estreptocdcica es eficaz para la prevencion de la fiebre reumatica y
las complicaciones supurativas (evidencia A)*11.12, si bien la incidencia de ambas es muy escasa en los paises desarrolla-
dos, acorta la duracion de los sintomas (evidencia A) en 0,5-2 dias*!!:12, y limita el periodo de contagiosidad (evidencia:
C)!1, La cefalea, fiebre y dolor de garganta se reducen en un 50 % siendo este efecto mas evidente a los 3.5 dias, cuando los
sintomas de mas del 50 % de los pacientes no tratados ya han remitido. Alrededor del 90 % de los pacientes, tratados o no,
estan libres de sintomas a los 3 dias del inicio del cuadro?. La penicilina es el tratamiento de eleccion!!12 (evidencia A).

En resumen, los antibidticos confieren beneficios relativos para el alivio de la sintomatologia de la faringoamig-
dalitis estreptocdcica pero en términos absolutos estos beneficios son modesto, acortando la duracién de los sinto-
mas pero s6lo en un dia como término medio*. También son eficaces para la prevencion de la fiebre reumatica y de
las complicaciones supurativas aunque éstas son en cualquier caso muy poco frecuentes en los paises desarrollados.
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L. Cuadrado Pérez, M.A. Ferndndez-Cuesta Valcarce, M.S. Martinez Garcia

Contexto. La otitis media aguda es la infeccion bacteriana mas frecuente en la infancia. A pesar de ello su diagndstico ofre-
ce en muchas ocasiones importantes dificultades derivadas de la variabilidad en el aspecto del timpano, debiendo siempre tener-
se en cuenta los sintomas acompafiantes. Es sobre todo importante no confundir la otitis media aguda con la otitis serosa (pre-
sencia asintomatica de liquido en el oido medio) porque ésta no precisa tratamiento antibiotico. Existe controversia en cuanto al
tratamiento de la otitis media aguda: tratamiento de entrada frente a abstencion terapéutica inicial, antibidtico de eleccion y dosis
del mismo. Por otro lado, la generalizacion de la vacuna neumocdécica conjugada heptavalente puede modificar la ecologia bac-
teriana con los cambios consiguientes en las recomendaciones terapéuticas. Las elevadas tasas de antibioterapia para la otitis
media aguda y la otitis serosa han contribuido de forma importante al aumento de las cepas bacterianas resistentes.

Aproximacién diagnéstica inicial. El diagnostico de otitis media aguda (OMA) requiere la presencia de exudado en el oido
medio, inflamaci6n timpénica y sintomas o signos de infeccion dtica aguda (fiebre, otorrea, otalgia, rechazo de las tomas, irritabi-
lidad...). La otoscopia puede mostrar abombamiento, opacificacion y ausencia o disminucion de la movilidad de la membrana tim-
panica. Siempre que sea posible se recomienda utilizar la otoscopia neumatica para el diagnéstico. En el caso de los nifios mayores
la otalgia es un sintoma bastante fiable a diferencia de lo que ocurre en los lactantes

Manejo clinico. El tratamiento empirico inicial deberia dirigirse fundamentalmente a cubrir el neumococo, al ser el germen
mas virulento y con menor tasa de resolucion espontinea. El antibidtico de primera eleccion es la amoxicilina, a dosis de 80
mg/kg/dia si es menor de 2 afios, acude a guarderia o ha recibido tratamiento antibidtico en el Gltimo mes o a 40 mg/kg/dia en el
resto de casos y con duracion de 10 dias en nifios menores de 2 afios, con factores de riesgo u otitis supurada y de 5-7 dias en el
resto. En caso de falta de respuesta al tratamiento inicial o antecedente de otitis recurrente conviene emplear una antibidtico resis-
tente a beta-lactamasa. Atendiendo al elevado porcentaje de curacion espontinea puede plantearse para nifios mayores de 2 afios con
buen estado general y sin factores de riesgo, tratamiento sintomatico las primeras 48-72 horas y sélo tratar con antibidticos si tras
ello persisten los sintomas.

Medicina basada en la evidencia. No se recomienda el uso de descongestionantes nasales, mucoliticos ni antihistaminicos
pues no aportan beneficios al tratamiento de la OMA. El tratamiento antibiético de la otitis media aguda contribuye de manera esta-
disticamente significativa pero modesta a la mejoria de los sintomasy no esta demostrado que tenga influencia sobre la funcién audi-
tiva. La justificacion del tratamiento agresivo de la otitis media serosa reside en la posibilidad de que la hipoacusia asociada pudie-
ra afectar durante los 2 6 3 primeros afios de vida la adquisicion del lenguaje, alterar el comportamiento o los patrones de atencion.
Sin embargo esta hipétesis no esta avalada por la evidencia disponible, siendo la estimulacion familiar el principal factor en el des-
arrollo del lenguaje.

Definiciones

Otitis media aguda (OMA): presencia de exudado en el oido medio con inflamacién de la membrana timpanica
y signos o sintomas de infeccion dtica aguda (fiebre, otorrea, otalgia, irritabilidad). Otitis serosa (OME: otitis
media with effusion): derrame asintomatico del oido medio. Su diferenciacién es muy importante dado que ésta ulti-
ma de entrada no requiere tratamiento antibidtico!. Otitis externa: inflamacion del conducto auditivo externo.

Preguntas clave

/Qué edad tiene el nifio? ;Se acompaiia por fiebre, irritabilidad, rechazo de las tomas...? ;Cuanto tiempo ha pasado
desde la tltima vez que estuvo en tratamiento antibidtico? ;Acude a la guarderia? ;Cuando fue la Gltima vez que tuvo una
otitis?.

Exploracién dirigida

La exploracion fisica ira encaminada a comprobar mediante otoscopia directa la existencia de derrame en el oido medio
con signos locales de inflamacién timpanica (abombamiento, hiperemia, opacificacion, disminucion de la movilidad). Lo
ideal seria poder utilizar la otoscopia neumatica para confirmar la disminucion de la movilidad timpanica?> aunque por
norma general no esta disponible en la consulta de atencion primaria. En la OME pueden visualizarse niveles hidroaéreos
o retraccion timpanica sin signos de inflamacion aguda y con disminucion de la movilidad del timpano. También conviene
realizar una detallada exploracion de la orofaringe en busca de lesiones que pudieran producir un dolor referido a la region
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dtica incluyendo el estado de las piezas dentales y explorar el conducto auditivo externo, por si existiera edema con dolor
intenso a la manipulacion que seria indicativo de otitis externa o bien lesiones localizadas como fortinculos.

Aproximacién diagnéstica inicial

A diferencia de los adultos, el dolor de oidos en la infancia es casi siempre consecuencia de una otitis. La otal-
gia en el caso de que el nifio tenga edad suficiente para localizar el dolor, es un sintoma bastante fiable, mientras que
los lactantes pueden expresarlo como rechazo de las tomas, irritabilidad o 1lanto excesivo. El tocarse el oido sin sin-
tomas asociados, no es diagnostico de OMA y puede ser expresion de erupcion dentaria, crecimiento del conducto
auditivo, migrafia, suefio, etc. El signo del trago tiene baja especificidad para la otitis media aguda.

La otoscopia es diagndstica cuando se encuentra otorrea, timpano abombado o intensamente enrojecido, pero en
otras ocasiones puede ser dificil de interpretar, dado que pueden encontrarse timpanos congestivos en un catarro no
complicado o transitoriamente coincidiendo con el llanto2. En estos casos, sera fundamental tener en cuenta los sin-
tomas acompafiantes. En las fases mas precoces de la OMA puede aparecer hiperemia limitada al mango del marti-
llo y polo superior del timpano2. De cualquier forma, dado el frecuente curso autolimitado de este proceso?, podria
ser aconsejable adoptar una actitud expectante en caso de duda diagnéstica.

En la otitis externa se encuentra un conducto auditivo externo edematoso muy doloroso a la manipulacion y suele
existir el antecedente de inmersion en el agua.

Cuando la OMA se produce en nifios menores de 2 afios con fiebre elevada hay un riesgo significativo de bacteriemia25.

En el 20-30% de los casos no se aisla ninguna bacteria en el exudado del oido medio, el 40% corresponde al neu-
mococo, el 25% a Haemophilus influenzae ( sospecharlo en casos de asociacién otitis-conjuntivitis ), el 5% a
Streptococcus pyogenes o Staphylococcus aureus 'y el 1-2% a Moraxella catarrhalis (porcentaje mayor en EEUU). La
evolucién natural en el 80% de los casos es a la curacion clinica a los 7-14 dias y el aclaramiento bacterioldgico espon-
taneo varia segun el germen: 20% para neumococo, 50% para H. influenzae y 75% para M. catarrhalis, siendo el curso
clinico més grave en caso de neumococo®. Sin embargo, es importante considerar el probable cambio en la ecologia bac-
teriana como consecuencia de la generalizacion de la vacuna neumocdcica conjugada, con incremento en la proporcion
de H. Influenzae, mas marcada aiin en caso de otitis recurrente, y reduccion de las cepas de neumococo resistente (la
mayoria de las cuales estan incluidas en la vacuna heptavalente)7-8

Manejo inicial
En todos los casos se indicara tratamiento analgésico antiinflamatorio por via oral® (ibuprofeno, paracetamol).

1. Otitis media aguda no complicada

Considerando que el neumococo es el principal germen a cubrir por ser el mas virulento y con menor tasa de erra-
dicacion espontanea, la amoxicilina es el tratamiento de primera eleccion al tener mejor perfil farmacocinético y far-
macodindmico para el neumococo por CMI1 y capacidad de difusién®10:11.12, La resistencia del neumococo esta ligada
a una alteracion en las proteinas ligadoras de penicilina (PBP) y determina un aumento de la concentracion minima inhi-
bitoria. Este tipo de resistencia se puede vencer aumentando la dosis de amoxicilina. Un 40% de los neumococos tie-
nen algin grado de resistencia a la penicilina. Tradicionalmente se ha asimilado la sensibilidad a penicilina con la de
amoxicilina pero ahora se considera una CMI superior para definir la resistencia a esta ultima, de manera que con la
dosis estAndar de 45 mg/kg/d se cubririan la mayor parte de las cepas con resistencia intermedia y subiéndola a 90
mg/kg /dia un porcentaje elevado de las altamente resistentes. La edad inferior a 2 afios, asistencia a guarderia, otitis
recurrente o tratamiento antibidtico reciente son factores asociados a la presencia de neumococo resistente. En cual-
quier caso, dado el curso autolimitado habitual de las otitis, cualquier antibidtico aunque tuviera minimo poder bacte-
ricida podria parecer efectivo atendiendo sélo a criterios clinicos!3.

1.1. Sintomatologia importante, edad inferior a 2 aiios u otitis recurrente

Amoxicilina/clavulanico a dosis de 90 mg/kg/dia de amoxicilina y 10 mg/kg/dia de acido clavulanico cada 8
horas durante 10 dias3!4.

1.2. Edad mayor de 2 aiios con buen estado general y sin factores de riesgo asociados.

Tratamiento sintomatico con calor seco local y analgésicos-antiinflamatorios (paracetamol, ibuprofeno) las pri-
meras 48-72 horas y sélo tratar si entonces persisten los sintomas2:15:16.17,

Si se indicara tratamiento: amoxicilina a 40 mg/kg/d, durante 5-7 dias (10 si supuracion)

Si alergia a beta-lactamicos: azitromicina durante 3-5 dias o bien claritromicina: 15 mg/kg/dia cada 12 h con la
misma duracién que para amoxicilina
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2. Otitis media aguda resistente (ausencia de mejoria a las 72 horas de tratamiento antibidtico) o persistente (rea-
paricion en la semana siguiente a la finalizacion del tratamiento)$

Se deben cubrir las posibilidades de neumococo resistente y de germen productor de beta-lactamasa:
2.1. Si se empezo por amoxicilina a dosis alta puede optarse por :
Amoxicilina /clavulanico a 80 mg/kg/dia (10 mg/kg/d de clavulanico) 6 cefuroxima axetil a 30 mg/kg/dia.
2.2. Si se empezo con amoxicilina a dosis estandar (40 mng/kg/dia) :
Amoxicilina /clavulanico a 80 mg/kg/dia de amoxicilina con clavulanico a 10 mg/kg/dia.
2.3. Si sigue sin haber respuesta :
Ceftriaxona im a 50 mg/kg/dia dosis unica o durante 3 dias segun evolucion.

3. Otitis serosa

Es normal la persistencia de liquido en el oido medio en el 50% de los casos al mes y en el 10% a los 3 meses después de
una OMA.

No se recomienda de entrada tratamiento antibidtico. Reevaluar al cabo de 1-3 meses para comprobar per-
sistencia de otitis serosa y en tal caso valorar audicién y derivacién al otorrino. No esta demostrada su inter-
ferencia con el desarrollo del lenguaje ni que mejore con la colocacién de tubos de drenaje, por lo que algu-
nos autores recomiendan para nifios sin factores de riesgo una actitud expectante con controles trimestrales
del desarrollo del lenguaje y aspecto del timpano, procediendo al tratamiento quirirgico si aparecieran sig-
nos como otitis adhesiva, bolsas de retraccion o colesteatoma. En nifios con alto riesgo de retraso en el des-
arrollo por motivos médicos o que tengan ya un retraso documentado en el lenguaje, alteraciéon del compor-
tamiento o la atencion si convendria de adoptar de entrada una actitud terapéutica mas agresiva para restau-
rar la normal audici6n.!8

4. Otitis media aguda recurrente (presencia de 3 o mds episodios de OMA en los 6 meses precedentes o de 4 epi-
sodios o mds en el ultimo afio)

Son factores de riesgo la aparicion del primer episodio antes de los 6 meses de edad, historia familiar de otitis
recurrente, asistencia a guarderia, exposicién al humo del tabaco, ausencia de lactancia materna, uso de chupete o
técnica de alimentacion con biberdn en posicién supinaZ!9,

La profilaxis antibidtica con amoxicilina a 20 mg/kg/dia dosis unica nocturna durante 3-6 meses reduce el niimero de
recurrencias en aproximadamente 1 episodio al afio por término medio?!°. Dado el riesgo de seleccion de cepas resistentes,
hay que individualizar la conveniencia del tratamiento, no siendo recomendable su uso rutinario ni prolongarlo mas de 6
meses2.

Otras opciones son la colocacidn drenajes transtimpanicos o adenoidectomia. La insercion de tubos de ventila-
cion transtimpanica sélo estaria indicada cuando coexistiera derrame en el oido medio, con reduccién de 2-3 recu-
rrencias al afio. En nifios sin otitis serosa los tubos de drenaje no han demostrado su eficacia, como tampoco la ade-
noidectomia2021,

La vacuna antigripal se ha demostrado eficaz en la prevencién de la otitis durante la época epidémica puesto que
disminuye su incidencia en un 35% durante ese periodo, si bien no tiene efecto durante el resto del afio.

La vacuna antineumocdcica conjugada heptavalente sélo reduce en un 6% en la tasa global de OMA, ascendien-

do al 20% para otitis que precisan drenajes?2, no estando entre sus indicaciones la profilaxis de las otitis recurren-
teg23.24

5. Otitis externa (edema conducto auditivo externo con probable antecedente de inmersion en agua)

Emplear gotas éticas de antibidticos (gentamicina, polimixina, neomicina, ciprofloxacino) con o sin corticoides
o solucidn de acido acético al 2 % junto con tratamiento antiinflamatorio oral. En caso de celulitis asociada afiadir
tratamiento antibidtico via oral (amoxicilina/clavulanico o cefalosporina)

Seguimiento y precauciones

No es necesario hacer control otoscopico rutinario postratamiento de una otitis en ausencia de sintomas.

Deberian ser revisados a los 10-12 dias del inicio del tratamiento aquellos nifios que presenten otitis recurrente o bilate-
ral. También aquellos nifios con persistencia de exudado en el oido medio durante mas de 3 meses.

Los criterios para derivacion al ORL incluyen:

- Otitis media recurrente con fallo del tratamiento antibidtico y fallo de la profilaxis antibidtica.
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- Otitis que no responde al tratamiento y que ha recibido al menos 2 series de antibidticos.

- Otitis serosa unilateral o bilateral que persiste mas de 3 meses o que se asocia a pérdida de audicion de 20 dB.

- Presencia de complicaciones como mastoiditis , paralisis facial, trombosis venosa lateral, meningitis, absceso cerebral
o laberintitis.

- Fracaso del tratamiento de primera eleccion en alérgicos a la penicilina.

- Nifios que presentan intolerancia a los antibidticos, hipoacusia o problemas del lenguaje.

Medidas de prevencion de la OMA serian que los padres evitasen fumar en el domicilio, desaconsejar la utiliza-
cion del chupete, evitar dar el biberdn en posicién supina y recomendar la lactancia materna, al menos los tres pri-
meros meses!®.

Pediatria basada en la evidencia

El tratamiento antibiético de la otitis media aguda produce una mejoria de los sintomas estadisticamente signi-
ficativa pero modesta, sin beneficio sobre la hipoacusia, aunque pueden ser necesarios en nifios muy pequefios, casos
se veros o prolongados?S. Un ciclo de 5 dias de tratamiento puede ser efectivo en otitis no complicadas26.

No se recomienda el uso de descongestionantes nasales, mucoliticos ni antihistaminicos pues no aportan bene-
ficios superiores a los posibles efectos secundarios al tratamiento de la OMA?7 (evidencia A).

Con los datos disponibles hasta ahora, la vacunacién frente a neumococo no esta indicada en el manejo de la oti-
tis media recurrente24

El hallazgo aislado de un timpano rojo no predice el diagnéstico de OMA al igual que tocarse el pabellon auri-
cular sin otra clinica asociada. (evidencia C). Sin embargo, en un nifio con enfermedad aguda, la asociacion de otal-
gia y falta de descanso nocturno, permite diagnosticar el 70% (menores de 2 afios) y 75% (mayores de 2 afios) de
los episodios de OMA.

La profilaxis antibidtica con amoxicilina reduce la frecuencia de la OMA en un 40-50% pero no elimina su apa-
ricién3 ( evidencia A ).
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Capitulo 5. FIEBRE

A. El-Asmar Osman, MA. Ferndndez-Cuesta Valcarce, A. El Chaar Tabbara

Contexto El contenido de este capitulo se dirige fundamentalmente a la valoracion del nifio febril en el que no se
encuentra focalidad aparente. La fiebre de pocas horas de evolucion en nifios pequefios y lactantes es un importante motivo
de consulta en los centros de atencidn primaria y hospitalarios. Un 20 % de los nifios que consultan por fiebre no presenta-
ran foco aparente tras la anamnesis y exploracion fisica iniciales. Un pequefio porcentaje de éstos tendra una infeccion bac-
teriana oculta, incluyendo bacteriemia, infeccion urinaria, neumonia o meningitis. La prevalencia de bacteriemia oculta en
nifios de 3 meses a 3 afios con fiebre sin foco superior a 39°C se estima en un 3%; de éstos, un 90 % corresponden a neu-
mococo con una tasa de resolucion espontanea del 75%, un 5% a salmonella y un 1% a meningococo. Es un signo impor-
tante que plantea un reto diagnostico, siendo de suma importancia saber cuando se trata de un proceso grave y decidir deri-
varlo a un centro hospitalario o por el contrario recomendar observacion domiciliaria con o sin iniciar un tratamiento anti-
bidtico empirico.

Aproximacién diagndstica inicial. Lo primero es buscar el foco de infeccion mediante anamnesis y exploracion fisica deta-
lladas. Tras ello valorar la posibilidad de que exista una bacteriemia oculta en funcion del estado general del nifio, para lo que
podemos ayudarnos de diversos “scores” clinicos. Los casos sospechosos deben derivarse para determinacion de pruebas com-
plementarias (hemograma, reactantes de fase aguda). De entre los datos de laboratorio, la presencia de un recuento total de neu-
trofilos superior a 10.000 es el maés fiable para sospechar la existencia de una bacteriemia oculta. La procalcitonina es también
es un buen marcador de infeccion bacteriana.

Manejo inicial. La prevalencia de bacteriemia oculta desciende mucho en nifios por encima de los 3 afios; por tanto en este
grupo de edad la actitud recomendable es la observacion con antitérmicos. Los nifios menores de 3 meses deben derivarse siem-
pre a un servicio de urgencias hospitalarias dada la mayor posibilidad de sepsis y la menor fiabilidad de la valoracion clinica. Los
nifios de entre 3 meses y 3 afios con buen estado general no precisan de entrada analitica sanguinea aunque si seria conveniente
valorar analitica urinaria en varones menores de 1 afio y nifias menores de 2. En presencia de factores de riesgo o deterioro del
estado general realizar hemograma y PCR o procalcitonina. Si de decide obervacion domiciliaria instaurar antibioterapia empiri-
ca (amoxicilina a 80 mg/kg/d) sélo en casos muy seleccionados.

Medicina basada en la evidencia. No existe evidencia de que la ceftriaxona parenteral sea superior a la amoxicilina
oral como tratamiento empirico para prevenir las complicaciones de la bacteriemia oculta. Las medidas fisicas (bafio de agua
tibia) son utiles como coadyuvantes a la accion de los antitérmicos. Tanto el paracetamol como el ibuprofeno son antipiréti-
cos eficaces pero el ibuprofeno parece producir una respuesta mas rapida y prolongada. Se debe hacer Rx de toérax en nifios
menores de 3 meses con fiebre sin foco y sintomas respiratorios (evidencia B) y considerarla en mayores de 3 meses con
temperatura superior a 39 °C y leucocitos totales por encima de 20.000 / mm3 aun en ausencia de sintomatologia respirato-
ria (evidencia C).

Definicion

e define como fiebre en el nifio la temperatura superior a 38° C en determinacion rectal!, y sin foco cuando la

duracion es menor de 72 horas de evolucidn y no se descubre la fuente de la misma después de una historia y
exploracion fisica cuidadosas. La temperatura rectal es la mas recomendable por reflejar la temperatura interna o
central del organismo. La axilar suele dar una medicién 0,5 °C por debajo de la central. Los termémetros timpani-
cos ofrecen una lectura rapida pero menos fiable.
Peguntas clave

¢Cuanto tiempo lleva con fiebre? ;cual ha sido la temperatura maxima alcanzada? jcual es el estado inmunita-
rio del nifio? ;mantiene buen estado general? ;se le ha apreciado alguna erupcién cutanea? ;la fiebre se acompaiia
por tos, rinorrea, vomitos, diarrea, disuria, cojera o algin dolor aparente?.

Exploracién dirigida

Tras hacer una anamnesis dirigida a evaluar el estado inmunitario (sobre todo vacuna neumocécica conjugada),
valorar el curso de la fiebre y detectar sintomas focales debe procederse a una exploracién fisica exhaustiva:

- Aspecto general: movilidad, llanto, actitud y postura.
- Medicion de temperatura, preferentemente rectal.
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- Signos vitales: frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, tension arterial.

- Piel: exantema, signos inflamatorios, lesiones petequiales o equimoticas, cianosis, perfusion, relleno capilar.

- Exploracién ORL: faringe y otoscopia.

- Exploracidén neuroldgica, irritabilidad, nivel de conciencia, fontanela y signos meningeos.

- Auscultacion cardiopulmonar, taquipnea, aleteo nasal, tiraje intercostal.

Existen diversos scores clinicos para determinar el grado de riesgo de padecer una bacteriemia oculta, que sir-
ven para tomar decisiones en cuanto a la necesidad de realizacion de pruebas complementarias, hospitalizacién o
derivacién con tratamiento empirico o simple observacion. Las mas conocidas son la escala YIOS (Young Infant
Observation Scale) para lactantes menores de 3 meses, 1til para detectar bacteriemia y meningitis aunque no para
infeccion urinaria y la YOS (Yale Observation Scale) para nifios de entre 3 meses y 3 afios (tablas 1 y 11). En el mismo
sentido, los criterios de Rochester, que incluyen el resultado de determinaciones analiticas) sirven para identificar
lactantes febriles menores de 3 meses con bajo riesgo de infeccidn bacteriana (tabla 111)

Aproximacién diagnéstica inicial

La causa mas frecuente de fiebre sin focalidad en lactantes y en los nifios pequefios es la infeccion virica aguda,
fundamentalmente /ierpesvirus hominis 6, enterovirus o adenovirus. En cuanto a las bacterias, se estima una preva-
lencia del 3 % de bacteriemia oculta en nifios de 3 meses a 3 afios con fiebre superior a 39 °C sin focalidad. El neu-
mococo es el responsable del 90 % de ellas, correspondiendo a salmonella y meningoco el 5 % y 1 % respectiva-
mente. La evolucion natural es a la resolucion espontanea del 75 % de los casos debidos a neumococo, con el 25 %
restante de infecciones focales como neumonia, osteomielitis 0 meningitis (3% de las bacteriemias neumocdcicas)?;
hay pocos datos sobre la evolucion espontanea de la bacteriemia por salmonella y el meningococo siempre produce
complicaciones graves. También es importante resefiar la posibilidad de bacteriemia en infecciones focales, si bien
este riesgo es minimo en nifios con foco virico.

En el periodo neonatal, por la inmadurez del centro termorregulador, la hipotermia puede ser indicativa de infec-
cion grave al igual que la hipertermia. En lactantes menores de 3 meses existe un riesgo importante de infeccion por
estreptococo B y enterobacterias

Aunque existen infecciones viricas que pueden cursar con fiebre elevada, la posibilidad de bacteriemia oculta
aumenta cuanto mayor es la temperatura? (especialmente T*>>40°C). A efectos practicos debe considerarse fiable la
temperatura medida en el domicilio. No parece que la respuesta de la fiebre a los antitérmicos sea un dato que sirva
para discriminar la presencia de bacteriemia!.

Una vez realizada las anamnesis y exploracion fisica sin evidencia de foco aparente, se plantea la posibilidad de
realizar pruebas complementarias en los nifios con mayor riesgo de presentar bacteriemia oculta.

En nifios mayores de 3 meses con buen estado general no es preciso realizar de rutina analitica sanguinea !.

Todos los nifios con aspecto toxico y los lactantes menores de 3 meses deben ser derivados al hospital para valo-
racion clinica y analitica:

- Hemograina: el pardimetro mas 1til es la cifra de neutréfilos, considerandose de riesgo por encima de 10.0002-3,
La misma significacion tiene un valor de leucocitos totales superior a 15.000 o inferior a 5.000, aunque hay que tener
en cuenta que el hemograma tiene caracteristicas diferentes seglin la infeccion se deba a un Gram positivo (neumo-
coco) o negativo (salmonella o meningococo) en los que puede no existir leucocitosis aunque si desviacion a la
izquierda.

- La PCR es 1til como marcador de infeccion bacteriana cuando se encuentra por encima de 150 mg/dl pero apor-
ta poco al hemograma3 y tarda al menos 12 h en empezar a elevarse. La procalcitonina es valida como marcador de
infecciones bacterianas: en infecciones viricas no suele superar 1 ng/ml y por encima de 20 ng/ml es indicativa de
infeccion bacteriana grave y ademas se eleva precozmente (a las 3 h), si bien no tiene la sensibilidad suficiente para
ser empleada de manera exclusiva4.

- Se afiadira hiemocultivo si el nifio presenta mal estado general o se va a iniciar tratamiento antibiético, consi-
derandose mas fiable un volumen grande de sangre que varios pequefios.

- La Rx de torax se indicard en menores de 3 meses con sintomas respiratorios; en mayores con fiebre supe-
rior a 39 °C y mas de 20.000 leucocitos totales en el hemograma’ y ante la existencia de saturacion de oxigeno
inferior al 95%, distress respiratorio, taquipnea, hipoventilacion o crepitantes a la exploracion fisica.

- Valorar analitica urinaria en nifios varones menores de 1 afio y nifias menores de 2 afios. La tira reactiva urina-
ria tiene un elevado valor predictivo negativo salvo en lactantes menores de 3 meses.

En mayores de 3 meses con buen estado general y sin factores de riesgo no es preciso realizar analitica sangui-
nea de manera sistematica!
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Manejo inicial'-2.>

Lo primero es detectar signos de infeccion potencialmente grave (decaimiento, petequias o estado séptico) que indi-
quen derivacion inmediata a urgencias del hospital. Tras ello y una vez descartada la existencia de foco con la anamne-
sis y exploracion fisica plantearse si precisa pruebas complementarias, lo que dependera de la edad del nifio y su estado
general, y en el caso de que se decida su envio al domicilio si se hace sélo con antitérmicos o con tratamiento antibioti-
co empirico. En este sentido, se sabe que la antibioterapia empirica reduce la posibilidad de complicaciones focales en
nifios con bacteriemia oculta (aunque se estima que habria que tratar 650 nifios con fiebre sin foco mayor de 39 °C para
prevenir una complicacion grave) lo que debe contrapesarse con los posibles efectos secundarios y generacion de resis-
tencias que comporta. Los antibidticos habitualmente utilizados para este fin son la ceftriaxona parenteral (50 mg/kg) o
la amoxicilina oral (80 mg/kg). Dado que la eficacia de ambos para prevenir las complicaciones de la bacteriemia ocul-
ta es similar, se preferira la segunda. En general se recomienda valorarlo sélo en casos muy seleccionados, como lactan-
tes menores de 3 meses sin posibilidad de adecuada supervision domiciliaria o0 mayores con factores de riesgo de bacte-
riemia (> 15.000 lew/mm? en el hemograma)?.

1. Menores de 1 mes

En este grupo de edad, el riesgo de bacteriemia oculta es 20 veces mayor (meningitis, infeccion urinaria, sepsis)
cuando la temperatura es mayor de 38° C, por lo que deben ser derivados al hospital. Alli suelen realizarse hemogra-
ma, PCR o procalcitonina, hemocultivo, sistematico de orina, urocultivo, puncion lumbar y en funcién de los resul-
tados y si presenta o no criterios de bajo riesgo (escala de Rochester) ingresar con o sin tratamiento antibidtico empi-
rico parenteral

2. Edad 1-3 meses

Derivar al hospital. Si presentan aspecto toxico o no cumplen criterios de bajo riesgo seran ingresados tras practicar estu-
dio completo de sepsis. Si cumplen criterio de bajo riesgo tras determinacion de hemograma y analitica urinaria (siempre
con valoracion en hospital) podrian seguir observacion domiciliaria y control en las 24 horas siguientes.

3. Edad 3 meses — 3 arios

Los nifios de esta edad localizan mejor las infecciones pero sigue existiendo un riesgo de bacteriemia oculta
mayor que a edades superiores. Cuando se encuentre foco, se tratara de forma ambulatoria.

Si existe aspecto toxico o la temperatura es superior a > 39° C las guias de practica clinica recomiendan realizar
analitica urinaria, hemograma y PCR o procalcitonina. Si el estado general es bueno, los leucocitos estan entre 5.000
y 15.000, el numero total de neutréfilos es menor 10.000 y PCR < 20 pueden ser derivados al domicilio con antitér-
micos y observacion. Si se sobrepasan esas cifras puede valorarse antibioterapia empirica con amoxicilina vo a 80
mg/kg/d y reevaluacion en 24 h o derivar al hospital.

4. Mayores de 3 afios

En este grupo de edad la localizacion de la infeccion es mayor y existe menor riesgo de diseminacion.

Si existe foco, se tratara de forma ambulatoria.

Derivar al hospital cuando no se encuentre foco y existan signos toxicos.

La generalizacién de inmunizacion con vacuna antineumocdécica conjugada, que presenta una eficacia del 90 %
en la reduccidn de infecciones invasoras por neumococo, supondra una modificaciéon de los criterios de manejo
actuales dado que los actuales criterios de laboratorio de leucocitosis o elevacion de la cifra total de neutr6filos estan
adaptados a la respuesta producida por el neumococo y no son validos para la bacteriemia por meningococo o sal-
monella®.

Tratamiento de la fiebre
La sola presencia de la fiebre no siempre obliga a hacer un tratamiento, el objetivo del tratamiento es conseguir
que el nifio febril se sienta bien. La fiebre tiene efecto bacteriostatico y es mucho mas importante tratar su causa. No

obstante genera mucha angustia en la familia, que es transmitida en ocasiones al propio pediatra conduciendo a un
sobre-tratamiento de la misma.
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Debemos asegurar una hidratacion adecuada para evitar la deshidratacion y eliminar el exceso de ropa.

- Medidas fisicas. Se ha demostrado la eficacia del bafio de agua templada como coadyuvante de la accion de
los antitérmicos’. No usar alcohol, que puede provocar intoxicacion por inhalacién ni agua fria para no provocar
vasoconstriccion que impida a posteriori la bajada de fiebre

A continuacion se detallan los farmacos antipiréticos mas utilizados con sus dosis. Segun algunos estudios, la
alternancia de ibuprofeno y paracetamol podria ser mas eficaz que la monoterapia en el descenso de la fiebre pero
no se recomienda su uso habitual porque puede conducir a errores de dosificacion y aumentar la posibilidad de efec-
tos secundarioss.

- Paracetamol (10 mg/kg/dia cada 4 h 6 15 mg/kg/d cada 6 h). Tiene propiedades antipiréticas y analgésicas.

- Acido acetil-salicilico (10 mg/kg cada 6 horas). Propiedades antipirética, analgésica y antiinflamatoria, pero
tiene efectos adversos y toxicidad que deben tener en cuenta a la hora de utilizarse. Vida media prolongada. Debe
evitarse en enfermedades viricas como varicela o gripe por la asociacion del Sindrome de Reye. No se debe asociar
con otros antipiréticos.

- Ibuprofeno 20-40 mg/kg/dia cada 6 horas. Propiedades analgésica, antipirética y antiinflamatoria. A las 24
horas de suspender el tratamiento su eliminacion es completa.

- Metamizol magnésico (10 mg/kg/dosis cada 6 horas). Por via intravenosa se administra a la dosis de 0,05 — 0,1
ml/kg/dosis, diluido. Presenta el riesgo potencial de agranulocitosis, poco frecuente.

Medicina basada en la evidencia

No existe evidencia de que la ceftriaxona parenteral sea superior a la amoxicilina oral como tratamiento empiri-
co para prevenir las complicaciones de la bacteriemia oculta (evidencia A)!

El bafio con agua templada como tratamiento de la fiebre es mas efectivo en los primeros 30 minutos que el
paracetamol y tiene un efecto aditivo combinado con é17.

Tanto el paracetamol como el ibuprofeno son antipiréticos eficaces pero el ibuprofeno parece inducir una res-
puesta mas rapida y prolongada®10-

La respuesta a antipirético no modifica la posibilidad de que el nifio tenga una infeccion bacteriana grave y no
debe ser tenida en cuenta para su valoracion (evidencia A). Los lactantes menores de 1 afio con fiebre sin foco deber
considerarse de riesgo para presentar una infeccion urinaria (evidencia A). Se debe hacer Rx de torax en nifios meno-
res de 3 meses con fiebre sin foco y sintomas respiratorios (evidencia B) y considerarla en mayores de 3 meses con
temperatura superior a 39 °C y leucocitos totales por encima de 20.000 / mm3 aun en ausencia de sintomatologia res-
piratoria (evidencia C)!!-

Seguimiento y precauciones

Siempre que se dé el alta a un nifio con fiebre sin foco debe advertirsele que acuda a urgencias en caso de pre-
sentar decaimento o manchas en la piel y reevaluarle en 24 horas.
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Tabla L. Escala YIOS (YOUNG, INFANT OBSERVATION SCALE)
de aplicacion en un nifio menor de 3 meses

PUNTOS
. Estado esfuerzo respiratorio:
- No alteracion, VIgOToSO ... ... ... .. cco v cet et et et et e e e e 1
- Compromiso leve moderado
(taquicardia, retraccion, quejido) ... ... ... .. il 3

- Distress respiratorio con esfuerzo

(apnea, fallo respiratorio) ... ... ... ... oo oo o it et sl 5
. Perfusion periferica:

-Rosado, extremidades calientes ... ... ... ... ... ... ...... .. . 1

- Moteado, extremidades frias ... ... ... ... ... ... ...l 3

=Palido, shocK... ... ... oo oo o e 5
. Afectividad:

- Sonrie y/o noirritable ... ... ... ... ... 1

- Irritable pero consolable ... ... ... ...... ... ... 3

- Irritable, no consolable ... ... ... ... ... ... 5

PUNTUACION > 7, existe alto riesgo de infeccion bacteriana grave
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Tabla II. Escala YOS (YALE OBSERVATION SCALE)
Para valoracidn de nifios de 3 — 36 meses

<10BAJORIESGO > 10 ALTO RIESGO
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Tabla IIL Criterios de bajo riegos de Rochester

e Buen estado General.
e Previamente sano:
- nacido atermino > 37 semanas,
- no tratamiento antimicrobiano
- no hospitalizacion mas tiempo que la madre
- no tratamiento por hiperbilirrubinemia
- no hospitalizacion previa
- no enfermedad cronica subyacente
e No evidencia de infeccion de piel, tejido blando, hueso, articulaciones u oido
e Valores de laboratorio
- Leucocitos en sangre 5000 — 15000 / mm’
- Recuento absoluto de cayados: < 1500 / mm’
- Orina: < 10 leucocitos en sedimento.

- Heces: (si existe diarrea) < 5 leucos / campo.

Hay 3 posibilidades:

- Cumplen criterio: bajo riesgo de infecciones bacteriana grave, no requieren
evolucion adicional.

- No cumplen criterio: Alto riesgo de infeccion bacteriana grave, precisan evaluacion
de laboratorio (hemocultivo).

- No cumplen ningun criterio: Ingreso hospitalario, estudio y antibioterapia I'V.
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Capitulo 6. ADENOPATIAS

J. Bravo Acufia, M. Merino Moina

Contexto. Hasta un 80-90% de nifios de 4 a 8 afios tiene ganglios cervicales palpables sin enfermedad sistémica o infec-
cién asociada!. Muchas enfermedades cursan con adenopatias y, aunque la mayoria de ellas son de etiologia benigna -sobre
todo enfermedades viricas-, la posibilidad de enfermedades graves angustia, en ocasiones, a familiares y pediatras.

Aproximacion diagnéstica inicial. Las mejores herramientas son una anamnesis y una exploracion fisica detalladas,
junto con un nimero reducido de pruebas complementarias. Es importante determinar si se trata de adenopatias generaliza-
das, en las que es mas probable que podamos determinar la causa, o es una adenopatia localizada, en la que deberemos bus-
car procesos patologicos locales, sobre todo de origen infeccioso. En las adenopatias generalizadas, el hemograma es una
prueba fundamental, porque si es normal nos tranquiliza bastante y si esta alterado nos ayudara a diagnosticar infecciones
que causan un sindrome mononucledsico o procesos mas graves como hemopatias. En las adenopatias localizadas la causa
puede ser dificil de determinar aunque la etiologia mas frecuente es infecciosa.

Manejo clinico. El manejo y el tratamiento dependeran de la causa: en las infecciones virales no suele ser necesario nin-
gun tratamiento, en las infecciones bacterianas como adenitis o tuberculosis es necesario el tratamiento antibidtico oral y en
las sospechas de enfermedad grave estd indicada la derivacion.

Medicina basada en la evidencia. No se han encontrado referencias [acceso 2 sept de 2007].

Definicion

na adenopatia es un ganglio aumentado de tamafio. Como muchos nifios tienen adenopatias palpables, para

determinar si un ganglio puede considerarse normal o no, se utilizan criterios de tamafio y localizacion!:
Se considera normal cualquier ganglio menor de 1 cm de diametro.

Los ganglios cervicales e inguinales se consideran patologicos a partir de 1,5 cm de diametro.

Los ganglios epitrocleares normales deben ser menores de 0,5 cm de diametro.

Cualquier ganglio supraclavicular debe considerarse patologico.

Las adenopatias generalizadas (un 25% de los casos en Atencion Primaria) son aquellas que afectan a dos o mas
ganglio de territorios no contiguos.

Preguntas clave

¢Cuanto tiempo lleva de evoluciéon? jHa cambiado la tumoracion de tamafio o caracteristicas? ;Presenta otros
sintomas o signos como fiebre, exantema, tos, heridas, infecciones locales o sintomas constitucionales? ; Tiene algiin
antecedente de interés como viajes, medicacion, vacunaciones, contacto con tuberculosis o animales domésticos?

Exploracién dirigida

La exploracion detallada es imprescindible en el estudio de un paciente con una o mas adenopatias. Lo primero
es diferenciar si se trata de una adenopatia localizada o generalizada, para lo que es necesario palpar cuidadosamen-
te los ganglios submandibulares, cervicales (anteriores y posteriores), supraclaviculares, axilares e inguinales. Si es
localizada, la exploracion puede ayudarnos a diferenciarla de otras lesiones como quistes, anomalias congénitas de
los arcos branquiales, fibrosis musculares en torticolis, mamas supernumerarias, gangliones, hernias, lesiones de la
piel, etc2:3.

Es importante conocer las caracteristicas de la adenopatia, tanto el tamafio, medido en 2 dimensiones, como la
consistencia, las tumorales suelen ser méas duras y sujetas a planos profundos, y si es o no dolorosa.

No debemos dejar de explorar otros signos que nos puedan orientar acerca de la causa: fiebre, hepato y/o esple-
nomegalia, exantemas, petequias, lesiones en mucosas, sangrado, infecciones en oidos, nariz, boca, cuero cabelludo,
piel y territorio de drenaje del o de los ganglios afectados.

Aproximacion diagnéstica inicial
Con una evaluacion adecuada, a partir de una anamnesis y una exploracion fisica bien orientadas, la mayoria de

los nifios que consultan por adenopatias no deberian presentar un problema diagnéstico. Si la etiologia es evidente,
debemos aplicar el tratamiento especifico si es que lo hay. Si slo podemos hacer un diagndstico de presuncion,
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debemos solicitar las pruebas necesarias que nos permitan establecer el mismo. Pero puede ocurrir que ni en la his-
toria ni en la exploracion encontremos claves que nos orienten. En ese momento, la realizacion de una bateria
exhaustiva de pruebas puede consumir tiempo, ser cara, molesta para el nifio y poco 1til. Lo mas adecuado es soli-
citar un nimero reducido de pruebas y esperar el resultado. Si a pesar de eso no se conoce la etiologia habra que
valorar la biopsia del ganglio, aunque puede considerarse la opcion de la puncién-aspiracion con aguja fina (PAAF).

Hemos mencionado las pruebas complementarias, pero jcuales pueden estar indicadas? Pues bien, dependera de
si es una adenopatia localizada o se trata de adenopatias generalizadas.

1. Adenopatias generalizadas

Aunque sélo representan la tercera parte de las adenopatias estudiadas en Atencion Primaria, en estos casos es
mas probable llegar a un diagndstico concreto. La prueba inicial mas apropiada es un hemograma?®. Ademas, depen-
diendo de la sospecha diagnéstica, podemos solicitar bioquimica, test de Paul-Bunell, radiografia de térax o una
prueba de mantoux. Segun los resultados de esas pruebas la actitud podria ser:

1.1. Hemograma con linfocitosis atipica y el test de Paul-Bunell positivo: el diagndstico sera de mononucleosis
infecciosa (MNI). Pero si el test es negativo, podria tratarse de una MNI —el test puede ser negativo en los mas peque-
fios en infecciones por el virus de Epstein-Barr (VEB)-, o una infeccion por toxoplasma, citomegalovirus (CMV),
hepatitis o reaccion a drogas, por lo que podria estar indicado solicitar otros estudios como serologia especifica, bio-
quimica hepatica o cultivos de orina para CMV —si se dispone de esa posibilidad-.

1.2. Hemograma anormal con anemia grave, neutropenia, trombocitopenia o blastos: estaria indicado derivar al
nifio a un centro especializado para valorar procesos que pueden producir infiltracion de la médula 6sea (leucemia,
tumores, etc), infecciones graves, enfermedades de depdsito u otras causas.

1.3. Hemograma normal o con anemia leve: es necesario valorar el grado de afectacion del nifio. Si es leve,
se puede esperar 1 6 2 semanas a que se produzca su resolucion. Pero si en ese periodo no se resuelve, el grado
de afectacion es mayor o presenta sintomas o signos preocupantes como fiebre prolongada, pérdida de peso, tos
persistente, riesgo de tuberculosis o VIH, deberiamos completar el estudio con las pruebas que creamos conve-
nientes (radiografia de térax, mantoux, serologia VIH) si es que no se realizaron previamente. Si no podemos
determinar su etiologia, estara indicado derivar.

2. Adenopatias localizadas

Las adenopatias localizadas suelen ser la manifestacion clinica de procesos patologicos locales. La causa mas
frecuente es infecciosa y, por tanto, debemos explorar atentamente la piel, oido, nariz, faringe, cuero cabelludo, dien-
tes, etc. del territorio de drenaje correspondiente. En muchas ocasiones, a pesar de hacer un estudio, no llegaremos
a un diagnostico especifico. La etiologia pude ser diferente dependiendo de la localizacion de la adenopatia.

2.1. Adenopatia cervical

Los ganglios cervicales superiores raramente estan asociados a enfermedades graves en nifios. La etiologia
puede ser:

2.1.1. Asociada a infecciones virales: los ganglios suelen ser pequefios, blandos y bilaterales, sin alteracion de la
piel. Son frecuentes en las infecciones por VEB y CMYV, asociados a faringoamigdalitis, hepatoesplenomegalia y
exantema. También se asocian a fiebre faringoconjuntival por adenovirus, gingivoestomatitis por herpes simple -con
fiebre, tllceras orales y gingivitis- o a rubéola, exantema stibito ¢ infecciones por virus Coxsackie.

2.1.2. Adenitis bacteriana: los gérmenes mas frecuentes son Stapliylococcus aureus 'y Streptococcus pyogenes.
En los nifios mayores también pueden ser causadas por gérmenes anaerobios asociadas a mala higiene bucal. La loca-
lizacion de las adenitis cervicales suele ser, por orden de frecuencia: submandibular, cervical superior, submentonia-
na, occipital y cervical inferior. Los ganglios afectados pueden fluctuar y supurar36.7,

2.1.3. Micobacterias: la adenopatia cervical tuberculosa es una manifestacion de tuberculosis extrapulmonar,
con afectacion a menudo bilateral e incluso generalizada. La radiografia de térax es anormal en un 28-71% de los
casos. En nifios pequefios la causa pueden ser otras micobacterias atipicas.

2.1.4. Enfermedad por araiiazo de gato: aunque la localizacion mas frecuente es axilar, también puede ser cer-
vical, con una adenopatia unica, que puede supurar (10-35% de los casos) y producir sintomas generales. Es impor-
tante el antecedente de contacto con gatos y la busqueda de heridas en la piel.
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2.1.5. Tumnores: los linfomas (Hodgkin y no—Hodgkin), las leucemias y las metastasis de tumores sdlidos pueden ser
causa de adenopatia cervical. Suelen ser ganglios grandes, firmes, sin signos inflamatorios en al piel ni el territorio de
drenaje. Pueden acompaiiarse de sintomas “B”. Si se sospecha un tumor esté indicado derivar para estudio.

2.1.6. Enferinedad de Kawasaki: 1a adenopatia cervical es uno de los criterios diagnésticos. Suele ser unilateral,
mayor de 1,5 cm de diametro, situada en el tridngulo cervical anterior y no tiene tendencia a la fluctuacion.

2.2. Adenopatia axilar

La causa mas frecuente en nifios en la enfermedad por arafiazo de gato. En otras ocasiones, puede ser causada
por una hidradenitis supurativa, que produce ganglios dolorosos con tendencia a la supuracién. En las nifias, aunque
la posibilidad de cancer de mama sea muy baja conviene explorar las mamas.

2.3. Adenopatia inguinal

En el diagndstico diferencial de una masa en esa region hay que considerar hernias e hidroceles. Si es una ade-
nopatia, conviene recordar que esos ganglios son el territorio de drenaje de la region perianal, por lo que habra que
buscar abscesos, fisuras, procesos inflamatorios perianales y, en los adolescentes, infecciones de transmision sexual.
Pero suelen ser inespecificos a no ser que sean bastante grandes (mayores de 3 cm de diametro).

2.4. Adenopatia supraclavicular

Las adenopatias supraclaviculares (o cervicales inferiores) en nifios tienen un alto riesgo de estar asociadas a
tumores (hasta en un 75%). Las supraclaviculares derechas se asocian a tumores mediastinicos y las izquierdas (gan-
glio de Virchow) a tumores abdominales, sobre todo linfomas.

Manejo inicial
1. Adenopatias generalizadas

En las adenopatias generalizadas el pediatra tiene como principal ocupacion la de llegar a un diagnéstico, aunque
una vez conocida la causa, en pocas ocasiones podremos ofrecer al paciente un tratamiento mas alla del sintomaético.

2. Adenopatias localizadas

En las adenopatias localizadas en la que se sospeche infeccion por estafilococo o estreptococo esta indicado ini-
ciar tratamiento antibiotico con amoxicilina-acido clavuldnico, cloxacilina o cefalexina durante 10-14 dias. La res-
puesta clinica no debe retrasarse mas de 48-72 horas. Algunos autores recomiendan ese mismo tratamiento aunque
la etiologia infecciosa no esté clara, en espera de la resolucion de la adenopatia, y si no hay resolucion en 2-4 sema-
nas se deriva para estudio. En la gingivoestomatitis herpética el tratamiento con aciclovir oral a 20 mg/Kg/dosis (5
veces al dia) durante 5-7 dias, iniciado en las primeras 72 horas de evolucion acorta el cuadro clinico y disminuye
la probabilidad de ingreso hospitalario!©.

3. Indicaciones de derivacion para valorar biopsia

A pesar de una aproximacion diagndstica adecuada, nos puede surgir la duda de cuando esta indicado derivar al
paciente a un centro especializado para valorar al paciente y considerar la realizacion de una biopsia o una PAAF. La
prevalencia de cancer en los ganglios biopsiados en un centro de referencia pediatrico varia desde el 11 al 30%, pero
en un centro de atencion primaria la incidencia es mucho menor. Aunque no hay criterios establecidos, siempre habra
que tener en cuenta la historia, la exploracion, los resultados de las pruebas complementarias y la evolucion®®. Por
ejemplo podria estar indicada la biopsia:

Si a pesar de haber recibido tratamiento antibidtico, la adenopatia aumenta de tamaifio en las 2 semanas siguien-
tes al diagndstico o no disminuye en 4-6 semanas.

Si el nifio presenta adenopatias y sintomas generales de mas de 1 semana de evolucién y no se conoce el diag-
nostico.

Si la adenopatia en supraclavicular o cervical inferior.
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Si cualquiera de las siguientes caracteristicas esta ausente, la probabilidad de que la tumoracion sea benigna es
mayor del 97 %: masa firme de mas de 3 cm de didmetro, fijacion o localizacion profunda, comienzo en el periodo
neonatal, crecimiento rapido y progresivo y ulceracion cutinea.

Seguimiento y precauciones

Una vez que se ha llegado al diagnéstico, la evolucion y el seguimiento dependeran de la etiologia, pero es con-
veniente reevaluar y valorar la derivacion de un nifio sobre todo si no se ha llegado a un diagnéstico claro o los sin-
tomas o signos hacen sospechar una enfermedad grave.

Pediatria basada en la evidencia

En una blsqueda realizada en el metabuscador Tripdatabase (http://www.tripdatabase.com) con los términos
“lymphadenopathy” y “lymphadenitis” [acceso el 2 de septiembre de 2007] no aparecia ninguna referencia a
documentos elaborados con metodologia basada en la evidencia salvo las publicaciones en libros electronicos.
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L.A. Vdzquez Lépez, M.R. Bravo Tabares

Contexto: El dolor abdominal es un problema muy prevalente en la infancia. El 10% de las consultas pediatricas en atencion
primaria tienen como sintoma fundamental el dolor abdominal, sobre todo en edad escolar y durante ¢l curso escolar. Hay mas de
cien causas organicas posibles de dolor abdominal, pero en la mayoria de las ocasiones se etiqueta el dolor de funcional.

Aproximacion diagndstica inicial: Debemos distinguir si es un problema agudo o persistente. La edad orienta sobre la
posible etiologia. Responderemos a la pregunta familiar sobre la importancia y repercusiones de la enfermedad de su hijo
descartando o afirmando la organicidad del dolor. Nos serviremos de una exhaustiva historia clinica, una exploracion fisica
cuidadosa y repetida y, eventualmente, pruebas complementarias basicas. Pocas veces sera necesario realizar estudios mas
especificos o consultar con el especialista hospitalario.

Manejo clinico: Dadas las multiples posibilidades asi sera el manejo terapéutico. Cuando la causa es organica casi siem-
pre habra un tratamiento médico o quirurgico. En el caso de la patologia funcional el apoyo a la familia y al paciente a lo
largo del tiempo sera lo fundamental.

Medicina basada en la evidencia: No existen grandes certidumbres en un tema tan proteico. Se considera actualmen-
te que la malabsorcion de azucares y la infeccion por helicobacter pylori no son causa importante de dolor abdominal recu-
rrente en la infancia.

Definicion

olor localizado en la region abdominal. Consideraremos dos posibilidades fundamentales: Dolor agudo, de
Dcomienzo y evolucidn recortada, que se considera tnico (aunque puede ser la primera manifestacion de un dolor
abdominal prolongado o recurrente) y dolor recurrente cuando el dolor se repite con cierta frecuencia durante un
tiempo prolongado (sin olvidar considerar cada crisis de dolor de manera aislada).

Preguntas clave

El dolor abdominal ;es agudo o cronico? ;se acompaiia de sintomas constitucionales como perdida de peso, fiebre,
etc? ;hay antecedentes personales o familiares? ;padece otros cuadros “funcionales”? jque edad tiene el paciente?.

Exploracién dirigida

La exploracion fisica tratara de obtener hallazgos que justifiquen el dolor abdominal: Inspeccion, percusion,
auscultacion y sobre todo palpacion abdominal: Visceromegalias, masas, hernias, movimientos intestinales, etc. No
descuidar la exploracion general porque no siempre la causa es abdominal: Exploracion cardiopulmonar (neumoni-
as), ORL (otitis, faringoamigdalitis), etc.

Se obtiene mucha informacion de las caracteristicas del dolor: Localizacidn, irradiacion, intensidad, duracion,
ritmo (colico, continuo, diurno, nocturno, etc.), frecuencia, etc., sin embargo la valoracion del dolor en el nifio es
mas dificultoso que en el adulto.

Aproximacion diagnéstica inicial

El dolor abdominal es un motivo de consulta muy frecuente en Pediatria. En Atencién Primaria supone aproxi-
madamente el 10% de las consultas que ademas presentan un alto grado de incertidumbre, dado el gran niimero de
procesos médicos y quirurgicos que pueden manifestarse con dolor abdominal como uno de los principales sintomas.

Una primera consideracion es la edad del paciente. Existen patologias especificas por edad como el célico del
lactante y otras, como la apendicitis aguda, presentan grandes diferencias seglin la edad de presentacion.

La preocupacion fundamental inicial de los padres al consultar es la posible importancia del cuadro. Si el dolor
es suficientemente intenso o duradero siempre alarma. Sabemos que muchas veces solo se precisa una paciente y
diligente vigilancia por ser cuadros autolimitados. Actualmente las posibilidades de diagndstico han aumentado,
reduciéndose el cajon de sastre del dolor abdominal idiopatico. Si se concreta un diagndstico es posible un tratamien-
to mas especifico. De todas formas el porcentaje de patologia organica frente a la funcional es claramente menor.

Si el dolor abdominal se acompaifia de fiebre, pérdida de peso, fallo de medro, sintomas articulares, vomitos
hematicos o biliosos, dolor o diarrea que despierta al nifio por la noche, dolor alejado del ombligo, masa abdominal,
enfermedad perianal, etc. es mas consistente la posibilidad de dolor orgénico.
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Las pruebas complementarias cuando son normales ayudan a descartar organicidad, pero no siempre. Seglin el
cuadro que se sospeche asi seran los examenes solicitados, desde un estudio basico (sangre, orina, heces, ecografia
o Rx simple) a un estudio més profundo (endoscopia, serologia, enema opaco, etc). A veces hay que recurrir en lti-
mo término a la exploracion directa gracias a las técnicas laparoscopicas!. Es evidente que la atencién primaria
asume bien el diagndstico basico, que comprende la mayoria de las posibilidades, pero puede quedar limitada en
algunos de los cuadros de dolor abdominal mas complejos o que necesitan un tratamiento quirdrgico. En este caso
el recurso al nivel hospitalario es necesario.

1. Dolor abdominal agudo

Respondiendo a las preguntas clave, el interrogatorio del paciente y su familia nos sugerira que estamos ante un cuadro de
dolor abdominal agudo o cronico. En el caso del dolor abdominal agudo? no es posible retrasar el diagndstico porque algunas
de las posibilidades precisan un tratamiento médico que impida las complicaciones (piclonefritis aguda, gastroenteritis aguda,
etc.) o imponen un tratamiento quirtirgico de urgencia que salve la vida (invaginacion intestinal, apendicitis aguda).

Unas causas son mas frecuentes que otras. De forma resumida, son mas frecuentes la gastroenteritis aguda, infec-
cion ORL, neumonia, pielonefritis aguda, adenitis mesentérica, apendicitis aguda e invaginacion intestinal y menos
la colelitiasis, urolitiasis, pancreatitis aguda, causas ginecologicas etc.

Describiremos someramente la invaginacion intestinal y la apendicitis aguda porque son enfermedades que debe-
mos conocer bien para descartarlas o si se sospechan establecer una posible indicacién quirurgica que evite morbi-
lidad y mortalidad.

La invaginacién intestinal consiste en la introduccion de intestino proximal dentro del distal lo que provoca un
compromiso vascular y un impedimento del transito. Se sospecha ante un lactante sano con dolor abdominal y llan-
to intenso de aparicion brusca, con intervalos de tranquilidad, que hacen adoptar al nifio la postura de muslos sobre
abdomen. Al principio las deposiciones pueden ser normales pero también pueden tener moco y sangre roja en “jalea
de grosella”. Las nauseas y vomitos a veces biliosos o sanguinolentos anuncian progresion de la enfermedad a ale-
targamiento y shock. Esta triada clasica no siempre es completa y a veces se afiaden otras manifestaciones atipicas.
En la exploracion abdominal se palpa una masa (“morcilla”) que también se puede apreciar en el tacto rectal. Al reti-
rar el guante frecuentemente estd manchado de moco sanguinolento.

Ante la sospecha clinica de invaginacion es imprescindible la consulta urgente al cirujano pediatrico hospitala-
rio que confirmara el diagnostico con pruebas de imagen. La Rx simple de abdomen es poco concluyente, pero si
conveniente como estudio inicial, mostrando un patr6n aéreo andmalo. Actualmente la ecografia es el método diag-
néstico preferido. La imagen en “escarapela” (corte ecografico transversal de la intususpeccion) es tipica. El enema
opaco, mas clasico, sigue ocupando un lugar importante en el diagnostico y ademas se puede utilizar como trata-
miento, en los casos que aclararemos en el capitulo siguiente. Con el enema baritado se obtienen las imagenes en
“copa” o en “pila de monedas”.

La apendicitis aguda es la indicacion mas frecuente de cirugia urgente en la infancia. La causa tnica es la obstruccion
e inflamacion del apéndice vermiforme que si no se trata puede evolucionar a perforacion y peritonitis localizada o genera-
lizada. El cuadro clinico se caracteriza por dolor abdominal que comienza en epigastrio o zona periumbilical posteriormen-
te se desplaza a fosa iliaca derecha (punto de McBurney) excepto en localizaciones atipicas del apéndice que provocan dolor
en zona hepatica o en muslo derecho. El dolor se acompaiia de sintomas inespecificos como febricula o fiebre leve, nause-
as y vomitos, anorexia, estrefiimiento o leve diarrea, polaquiuria o disuria.

Es un dolor continuo, sordo, que se calma con el reposo, que se acompaiia de defensa abdominal y que se exa-
cerba con algunas maniobras exploratorias: palpacion superficial y profunda sobre fosa iliaca derecha, mas al soltar
después de apretar (Blumberg); levantar la pierna derecha sobre el abdomen (psoas); saltar sobre los pies (taloneo)
y otras. Es importante el tacto rectal que localiza muy bien el punto doloroso e incluso el absceso periapendicular.

Las pruebas complementarias no suelen ser concluyentes aunque pueden apoyar el diagndstico: Leucocitosis,
neutrofilia con desviacion izquierda y ausencia de eosinéfilos. La Rx simple de abdomen y la ecografia pueden ayu-
dar, pero ante la duda el seguimiento clinico y la repeticion de exploraciones y analitica dan habitualmente el diag-
néstico. En este momento debemos recordar que en los nifios mas pequefios el cuadro puede no ser tipico y dada su
mayor dificultad para focalizar las infecciones derivar mas rapidamente en una peritonitis, por lo que el indice de
sospecha debe ser mayor.

2. Dolor abdominal crénico

Si en el interrogatorio el cuadro clinico sugiere un dolor abdominal crénico las posibilidades diagndsticas son
aun mayores, aunque disminuye el porcentaje de patologia organica. Al contrario que en el dolor agudo en que habia
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que tomar rapidamente una decision, en este caso interesa mas estar seguros del diagndstico, con una cuidadosa his-
toria clinica, una exploracion fisica repetida y un periodo de observacion. La necesidad de pruebas complementarias
es muy debatida. Si en menos del 10% de dolores abdominales cronicos se encuentra causa organica es razonable no
poner el peso del diagnostico en las pruebas complementarias salvo sospecha fundada. De todas formas como ya se
comentd en otro apartado puede haber distinta profundidad en la investigacion y es aceptable un estudio basico.

Hay mas de cien causas organicas para un dolor abdominal cronico pero dado que son de escasa incidencia sdlo
comentaremos muy someramente las que conviene no olvidar.

En la enfermedad inflamatoria intestinal al dolor abdominal se afiade anorexia, fracaso en el crecimiento, dia-
rrea y hematoquecia. Suele haber anemia, VSG y PCR alta, trombocitosis, hipoalbuminemia. La endoscopia y estu-
dios de contraste ayudaran al diagnoéstico.

La esofagitis por reflujo gastroesofigico se sospecha por dolor retroesternal, aumento del dolor tras las comi-
das o en dectibito y alivio con antiacidos.

La dilcera péptica en los nifios no suele guardar relacion con las comidas. Se investigara helicobacter pylori con una prue-
ba de urea marcada con C13 en el aliento, serologia o con endoscopia. Un ensayo terapéutico puede ser también diagndstico.

La malabsorcion de aziicares (lactosa, fructosa, sorbitol) por déficit enzimatico puede provocar dolor abdomi-
nal, diarrea y flatulencia. La determinacidn de hidrégeno espirado tras sobrecarga oral o la desaparicion de sintomas
tras restriccion dan el diagndstico.

La porfiria aguda afiade al dolor abdominal orina de color vino de Oporto y el laboratorio demuestra disminu-
cion de porfobilindgeno desaminasa en los hematies y aumento de acido aminolevulinico y porfobilinégeno en orina.

Siempre conviene descartar una infeccion o malformacion del tracto urinario porque dentro de las causas
organicas de dolor abdominal son las de mayor frecuencia. La infeccion urinaria se diagndstica clinicamente
(excepto en lactantes) y con cultivo bacteriologico y se completa el estudio con pruebas de imagen. Las malforma-
ciones de la via urinaria, por ejemplo la obstruccioén de la union ureteropélvica3, se pueden manifestar por dolor
referido al flanco o ingle y masa abdominal, sobre todo si hay sobrecarga de liquidos. Se diagnostican por pruebas
de imagen.

Después de considerar las causas organicas comentaremos mas ampliamente el dolor abdominal recurrente de
base funcional* que constituye mas del 90% de los dolores abdominales cronicos. Fue definido por Apley (1958)3:
Tres o mas episodios de dolor abdominal durante un periodo de mas de tres meses y que interfieran la vida del nifio.
No se relaciona con la actividad fisica, la alimentacidon o el ritmo intestinal. Facilita la aparicion del dolor una mayor
sensibilidad visceral y una alteracion de la respuesta motora intestinal, sobre una predisposicion genética o familiar,
que se dispara por factores estresantes. El dolor es verdadero pero se etiqueta de funcional porque no se halla una
causa organica, una alteracion bioquimica o radioldgica que lo justifique. Es uno de los motivos de consulta mas fre-
cuentes. Se da en la edad escolar (5-12 afios) afectando al 10 al 15 % de los alumnos disminuyendo en los periodos
vacacionales. No hay diferencias de sexo hasta cerca de la pubertad en que predominan las nifias.

Clinicamente se distinguen tres formas, que muchas veces coinciden y se confunden: Dolor epigastrico con sin-
tomas dispépticos, dolor periumbilical periédico y dolor en hemiabdomen inferior con alteraciones del ritmo intes-
tinal. El dolor se acompaiia frecuentemente de otros sintomas como anorexia, saciedad, cefalea, nauseas y vomitos,
pirosis, diarrea o estrefiimiento y otros sintomas vegetativos como sudoracion y palidez. Por definicion la explora-
cion fisica es normal durante el episodio doloroso. El desarrollo ponderoestatural es normal. Las pruebas comple-
mentarias son normales.

Es en este cuadro, que se apoya sobre todo en la valoracion clinica mas que en las pruebas complementarias, donde
adquiere una gran importancia la realizacion de una detallada historia y una exploracion fisica cuidadosa y repetida.

Manejo inicial

1. Lactante con dolor abdominal agudo de tipo célico, vomitos y heces mucosanguinolentas (sospecha de invagi-
nacion intestinal)

Cuando la evolucién es corta y no hay signos de shock el propio enema opaco diagndstico puede utilizarse
como tratamiento conservador. Se administra el bario a través de una sonda rectal. Se mantiene la presidn sobre
el extremo distal del intestino invaginado logrando poco a poco que se desinvagine. Con el control Rx se compro-
bara que el contraste ha superado libremente el limite de la obstruccidon y no ha ocurrido la principal complica-
cion, la extravasacion peritoneal del contraste, que daria lugar a una peritonitis quimica o infecciosa. Por este
motivo otras opciones mas modernas son el enema de suero salino o el enema de aire, con control ecografico que
disminuyen esa posibilidad y el riesgo de la irradiacion. La reinvaginacion es posible. Se puede intentar de nuevo
el tratamiento conservador.
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Si la evolucion del cuadro es mas larga, es un lactante muy pequefio o un nifio mayor, hay signos de shock o se
reinvagina repetidamente es mas seguro el tratamiento quirdrgico para reducir manualmente o extirpar el asa intes-
tinal cuando haya lesiones intestinales irreversibles por el compromiso vascular.

2. Dolor abdominal agudo en fosa iliaca derecha (sospecha de apendicitis aguda)

Ante la sospecha de abdomen agudo por apendicitis el tratamiento es siempre quirtirgico, es mas, aunque se dude
sigue siendo adecuado indicar una intervencion de méas que el riesgo de dejar evolucionar la apendicitis aguda a peri-
tonitis que necesitara un tratamiento mas complicado con la posibilidad de dejar secuelas (adherencias, etc.) y sobre
todo el riesgo de mortalidad. La apendicectomia puede también realizarse por via laparoscépica.

Si se sospecha peritonitis localizada o generalizada hay que asociar antibidticos perioperatorios que se suspen-
den si no se confirma. Si al intervenir se demuestra peritonitis el tratamiento antibidtico cubrira un amplio espectro
dada la variedad de la flora fecal, incluyendo anaerobios.

3. Dolor abdominal crénico de probable etiologia orgdanica por sospecha clinica o por estudios complementarios

Cuando el pediatra de atencidn primaria sospecha o ha logrado diagnosticar una causa organica de dolor abdo-
minal crénico muchas veces debera remitirlo al hospital para efectuar los estudios complementarios de confirma-
cion e instaurar el tratamiento especifico. No entraremos en la consideracion de las multiples posibilidades.

4. Dolor abdominal recurrente (probablemente funcional)

Tras la evaluacion que descarta organicidad se debe tranquilizar al paciente, a la familia y también a uno mismo
en este cuadro que se puede prolongar mucho en el tiempo y ser especialmente frustrante para todos. El tratamien-
to es limitado pero la atencion al paciente y familia debe ser amplia. Conviene desmontar las posibles ganancias de
renta. Puede ser necesario apoyo psicologico. En algunos casos se tratara la pirosis, diarrea, estrefiimiento, etc. El
dolor propiamente no precisa analgésicos. Hay que recordar que cada nuevo episodio de dolor sera considerado con
atencion, pues todo nifio con dolor abdominal recurrente puede a su vez padecer cualquier otro dolor abdominal
agudo o cronico de causa organicaS.

Dos temas controvertidos son intolerancia a azucares e infeccion por helicobacter pylori, han sido muy estudia-
dos en relacion con el dolor abdominal recurrente del nifio.

La malabsorcion de lactosa es frecuente y en ocasiones se acompaiia de sintomas de intolerancia constituyendo
una de las posibles causas de dolor abdominal cronico organico. También se ha querido poner en relacion con el dolor
abdominal recurrente de causa funcional, sugiriendo que podria ser una de las causas8. Actualmente se cree que no
existe tal causa-efecto porque en estudios recientes no se han encontrado diferencias en la prevalencia de malabsor-
cidn e intolerancia a la lactosa entre poblaciones amplias de escolares con y sin dolor abdominal recurrente®. No
esta indicado por tanto retirar la lactosa en el dolor abdominal recurrente de la infancia!®.

El helicobacter pylori se ha visto claramente implicado en la gastritis cronica y en la patologia ulcerosa gastro-
duodenal del nifio y del adulto por lo que debe ser erradicado con tratamiento en estos casos. Se supuso que podria
estar igualmente incriminado en la patologia dispéptica no ulcerosa infantil (una forma de dolor abdominal recurren-
te). Numerosos estudios han descartado esta relacion. Por este motivo no esta indicado hacer pruebas de despistaje
de infeccion por helicobacter pylori en el estudio del dolor abdominal!!, salvo que la sintomatologia sea muy suge-
rente de enfermedad péptica. Incluso ante la demostracién de infeccién por helicobacter pylori si no hay sintomas
(es decir, enfermedad) no hay suficiente evidencia cientifica de que sea preciso el tratamiento!2

El estrefiimiento es una causa muy frecuente de dolor abdominal agudo en la infancia!? y habra que proceder a
su tratamiento en caso necesario (ver el capitulo correspondiente de este libro)

Seguimiento y precauciones

Los cuadros de dolor abdominal agudo que han precisado un tratamiento quirurgico pueden necesitar un segui-
miento posterior. En el caso de la invaginacion intestinal ya se coment6 la posibilidad de reinvaginacion. Son tam-
bién posibles cuadros obstructivos que pueden precisar reintervencion y seudoobstructivos que habitualmente dismi-
nuyen con el tiempo.

En el caso de la apendicitis aguda intervenida el riesgo de complicaciones es pequefio y el alta puede ser precoz, com-
partiendo la atencion primaria los controles postoperatorios (vigilancia, curas, retirada de puntos, etc.) con el hospital. La
incorporacion a una vida normal sera rapida con una limitacion del ejercicio fisico aproximadamente de un mes. Sin embar-
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go la peritonitis aumenta el riesgo de complicaciones: abscesos, infeccion de la herida operatoria, a veces reintervenciones,
secuelas, etc. La estancia hospitalaria se alarga y el control postoperatorio por el cirujano se hace necesario.

El seguimiento de un dolor abdominal crénico organico sera habitualmente compartido por el especialista hospita-
lario (medios técnicos y conocimiento especializado) y el pediatra de atencion primaria (accesibilidad e inmediatez de
atencion).

En el dolor abdominal recurrente la observacion se prolongara tanto como los episodios de dolor. Tras el diagndstico en la
mayoria de los casos el dolor cesard o continuara pero sin afectar demasiado a la vida del nifio. En algunos casos el cuadro per-
sistira hasta la edad adulta o cambiara a cuadros similares: Jaqueca, colon irritable, dolor organico, etc. El ambito para este con-
trol es la atencion primaria donde el pediatra puede ofrecer un entorno accesible y tranquilizador al nifio y la familia’.

En todo caso seria interesante informar a la familia de los sintomas o signos de alarma, como pérdida de peso,
sangrado digestivo, vOmitos biliosos o persistentes, diarrea cronica, dolor persistente en epigastrio o hemiabdomen
derecho, fiebre inexplicada o anormalidades perianales!4.

Pediatria basada en la evidencia

No existe evidencia de beneficio de tratamiento farmacoldgico o intervenciones dietéticas para el dolor abdomi-
nal recurrente en la infancia!3.16

No parece que la administracion de analgésicos previa a la valoracion por el cirujano de un abdomen posible-
mente quirurgico interfiera con el diagndstico!”.
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Capitulo 8. VOMITOS

A.L Diaz Cirujano, G. Garcia Pérez, R. Prados Bueno

Contexto: Los vomitos son un sintoma frecuente en multitud de enfermedades en la infancia ya que se producen como
respuesta a una amplia variedad de situaciones y problemas pudiendo constituir el sintoma principal, como en la obstruccién
intestinal, o un sintoma acompafiante como en los trastornos metabdlicos, infecciosos o neurolégicos.

Aproximacion diagnéstica inicial: Una anamnesis y exploracion adecuadas orientara acerca de la causa (digestiva o
extradigestiva), que variara en funcidn de la edad. También es importante determinar si el vomito es bilioso o no, dado que
el primer caso suele estar asociado con mayor frecuencia a patologia quirurgica urgente y requerir una atencion inmediata y
minuciosa. Es necesario conocer las circunstancias en las que se producen los vomitos y su asociacion a otros sintomas. La
repeticion del vomito, independientemente de la causa, puede conducir a un cuadro de deshidratacion en el nifio.

Manejo clinico: Lo primero sera descartar patologia quirirgica o enfermedad grave que requiera tratamiento urgente y valorar
el estado de hidratacion del paciente. Si no precisa derivacion a urgencias se puede probar tolerancia con aportes orales de solucio-
nes de rehidratacion a pequefias tomas, y posteriormente dieta blanda o alimentacion lactea. Si los vomitos son causados por una
enfermedad que requiere un abordaje médico 6 quirtirgico procederemos al tratamiento especifico de la misma. Si no se encuentra
causa aparente para los vomitos, considerar que la gastroenteritis aguda es la causa mas frecuente de vomitos en la infancia y que
éstos pueden preceder a la diarrea.

Medicina basada en la evidencia: Para el tratamiento de los vomitos en la gastroenteritis aguda es recomendable uti-
lizar una solucién comercial de rehidratacion oral ofreciendo pequefias y frecuentes cantidades, desaconsejandose el empleo
de antieméticos. En relacion al manejo del reflujo gastroesofagico, en la revision sistematica de la colaboracién Cochrane
se concluye que los alimentos espesados reducen los signos externos del reflujo y la metoclopramida puede ser util para
disminuir el indice de reflujo mientras que la elevacion de la cabecera de la cuna tiene poco efecto.

Definicion

1 vémito se define como la expulsién del contenido gastrico o de los tramos altos del intestino delgado por la
boca. Debemos diferenciarlo de la regurgitacion, en la que se expulsan pequefias cantidades de alimento ya
deglutido por la boca sin que se acompaiie de aumento de presién intraabdominal.!-5

Preguntas clave

/Qué edad tiene el nifio? ;Qué caracteristicas tiene el vomito? (Volumen, contenido, presencia de sangre, bilis,
moco, relacidn con la ingesta, tiempo de evolucidn....) ;Esta asociado a otros sintomas? (Dolor, fiebre, diarrea, sig-
nos meningeos...). ;Tiene relacion con la toma de algun alimento 6 medicacidon? ;Qué repercusion nutricional tiene??

Exploracién dirigida

La exploracion ira basicamente encaminada a descartar la existencia de patologia organica susceptible de trata-
miento quirdirgico, o de patologia con repercusion ponderoestatural susceptible de tratamiento médico. El aspecto
general del nifio reflejara la gravedad de la enfermedad subyacente. Se debe realizar un examen abdominal metodi-
co y completo, valorar el estado de hidratacion y realizar una exploracion por aparatos.

Aproximacién diagnéstica inicial

La anamnesis y la exploracion adecuadas son esenciales para orientar el diagndstico y las pruebas complementarias,
necesarias en determinadas circunstancias. Los principales determinantes a considerar son la edad y la presencia o no de
contenido bilioso. Los vomitos biliosos suelen indicar obstruccion o trastorno de la motilidad intestinal distal a la desembo-
cadura de la ampolla de Vater (ligamento de Treitz) y requieren siempre evaluacion urgente. Los vomitos no biliosos suelen
estar presentes en los procesos infecciosos o inflamatorios digestivos o extradigestivos, en los trastornos metabolicos o endo-
crinos, en los procesos neuroldgicos con hipertension intracraneal, en los de origen psicolégico, en el sindrome de los vomi-
tos ciclicos o en obstrucciones quirurgicas proximales al ligamento de Treitz (p.€j. en la estenosis hipertréfica de piloro)s.
La causa mas frecuente de vomitos en la infancia es la gastroenteritis aguda, pudiendo ser los vomitos la primera manifes-
tacion antes de la aparicion de la diarrea.
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1.Recién nacido y lactante

En el recién nacido y el lactante las causas mas frecuentes de vomitos estaran relacionadas con malformacio-
nes en el ambito del aparato digestivo, trastornos metabdlicos y procesos infecciosos: gastroenteritis, infeccion uri-
naria, ORL, meningitis y sepsis.

Los errores innatos del metabolismo suelen manifestarse de manera precoz y en ellos los vémitos suelen acom-
pafiarse por sintomas como letargia, hipo o hipertonia o convulsiones.

Ante la presencia de vomitos alimenticios proyectivos de repeticion en un lactante menor de 2 meses tras un
intervalo libre de 15-25 dias, habra que considerar siempre la posibilidad de una estenosis hipertréfica de piloro.
Puede acompaiiarse por ictericia prolongada (al igual que la infeccion urinaria neonatal)

Por encima de esa edad valorar invaginacién intestinal, que suele acompaiiarse por accesos de llanto seguidos por
palidez e hipotonia y eliminacién de sangre mezclada con las deposiciones en estadios mas avanzados.

Otra posibilidad a tener en cuenta ante un lactante que presenta vomitos sin diarrea es la infeccion urinaria, que tiene
un fécil despistaje en la consulta con una tira reactiva.

En la enfermedad por reflujo gastroesofagico (RGE) los vomitos aparecen en el periodo neonatal, se mantienen
durante un tiempo superior a 7 dias y no suelen ser proyectivos.

También pueden deberse a errores dietéticos por mala técnica en la preparacion de los biberones o sobrealimentacion.

Debemos valorar igualmente la posibilidad de alergia o intolerancia a las proteinas de leche de vaca, en la que
pueden presentarse vomitos, diarrea y sintomas cutineos tras su introduccion en la alimentacién del lactante.2-7

2. Preescolar y nifio mayor

2.1 Causas digestivas

La gastroenteritis fundamentalmente virica (rotavirus), es con mucha diferencia la causa mas frecuente. También
son frecuentes la toxoinfeccion alimentaria o la alergia a alimentos.

Los vomitos constituyen un signo cardinal en la oclusién intestinal. Son de aparicion brusca, con detencién del
transito intestinal y dolor abdominal. Las causas: malrotaciones, volvulos, diverticulos, oclusiones vasculares,....

La apendicitis aguda, perforada o no, y la peritonitis suelen asociar fiebre, dolor abdominal y defensa en la
exploracion. En el nifio pequefio puede ser dificil llegar al diagndstico y requiere un alto indice de sospecha al ser
los sintomas menos especificos, asociandose a una mayor tasa de complicaciones. En todo caso debemos tener siem-
pre presente que la apendicitis también existe en nifios pequefios
Puede haber cuadros de invaginacion intestinal en nifios de hasta 3 afios de edad.
En el diagndstico diferencial debemos incluir las gastritis, tlcera gastroduodenal y la enfermedad inflamatoria intes-
tinal cronica.

2.2 Causas extradigestivas

Las mas frecuentes son las causas infecciosas de origen ORL (faringoamigdalitis, otitis media), seguidas de
infecciones respiratorias, urinarias y del sistema nervioso central.

El nifio pequefio puede tener cuadro de vomitos ciclicos 6 recidivantes con componente acetonémico.

En el nifio mayor con vomitos recurrentes y participacion vascular, con antecedentes familiares de migrafia 6
Jjaquecas, pensar en cefalea migrafiosa.

No olvidar que cualquier trastorno neurolégico que produzca hipertension intracraneal puede ser causa de vomitos. En
estas edades la presencia de vomitos recidivantes en aumento, con cambios de caracter acompafiante y sintomas de afecta-
cién de pares craneales, debe hacernos pensar en meningitis tuberculosa, encefalitis, o tumor cerebral.

En adolescentes y escolares las causas psicoldgicas ocupan un lugar destacado, y pueden deberse a situaciones
de ansiedad en el colegio o la familia, angustia, depresion o expectacion de acontecimientos, pudiendo en los casos
mas graves dar lugar a verdaderos trastornos del comportamiento alimentario. No olvidar que hay nifios pequefios
que aprenden a inducirse el vomito para llamar la atencion.

Como entidad aparte existe el llamado sindrome de los vomitos ciclicos 89 en preescolares o escolares pequefios, con
pico entre los 3 y 4 afios, consistente en la aparicion de episodios de vomitos violentos que persisten con gran intensidad
durante 12-48 h para desaparecer espontaneamente y reaparecer de manera periddica (media de una vez por semana) repi-
tiéndose el mismo patron y encontrandose en nifio asintomatico en los periodos intercurrentes. Puede llegar a afectar al
2% de los nifios en edad preescolar y escolary su causa es desconocida, si bien en el 75 % de los casos puede encontrar-
se un factor desencadenante como la excitacion emocional y puede asociarse con una mayor prevalencia de migrafia, epi-
lepsia o colon irritable. Su diagnéstico es de exclusion, ya que es un patrdn con el que puede manifestarse un grupo hete-
rogéneo de enfermedades.® (Tabla I).
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Manejo inicial

En los cuadros de vomitos causados por una enfermedad subyacente deberemos proceder al tratamiento inme-
diato de la misma. Se podra hacer el diagnéstico de gastroenteritis aguda si se acompaiia de diarrea. Como tratamien-
to sintomatico de los vomitos debemos iniciar aportes orales a base de soluciones comerciales de rehidrataciéon en
cantidades pequefias de 5-10 ml y en intervalos cortos de tiempo, cada 5-10 minutos, para comprobar la tolerancia,
aumentando progresivamente las cantidades si la respuesta es adecuada, durante un periodo de 3-8 horas.
Posteriormente pasaremos a una dieta blanda, durante 24-48 horas, lactancia materna, 6 formula adaptada a concen-
traciéon normal, aportando cantidades pequefias de alimento y aumentando la frecuencia de la ingesta, limitando el
aporte de grasas y dulces e incluyendo la administracion de zumos y frutas.!-10

1. Lactante de 2-4 semanas de edad con vomitos proyectivos, no biliosos, cuya intensidad va aumentando de forma
progresiva

Este proceso debe hacernos pensar en la estenosis hipertréfica de piloro. En la exploracion fisica pueden aparecer ondas
peristalticas visibles y podemos palpar la oliva pilérica, aunque los hallazgos radioldgicos y ecograficos son diagndsticos.
Ocurre con mayor frecuencia en varones primogénitos, inicialmente solo presentan vomitos proyectivos, que se van incre-
mentando en volumen, y si avanza el cuadro se acompafian de malnutricidn, ictericia y trastornos metaboélicos (alcalosis
metabdlica).24

2. Nifio de 3-24 meses de edad con dolor abdominal espasmddico, crisis de llanto y vomitos

En ocasiones los cuadros de invaginacién intestinal pueden cursar con vomitos inicialmente y pueden llegar a estados
de gran postracion 6 presentar irritabilidad paradéjica. En la exploracion puede palparse una masa abdominal en el cuadran-
te inferior derecho y aparecer rectorragia. La ecografia sera de gran ayuda en el diagndstico, el enema baritado puede con-
firmarlo y frecuentemente constituye el tratamiento.

3. Vomitos y diarrea cronica en el lactante tras introduccion de nuevos alimentos

La alergia a proteinas de leche de vaca puede manifestarse con esta clinica en los primeros meses de la vida tras la
introduccién de formula adaptada y es responsable de mas del 25% de los casos de diarrea cronica. Puede cursar ademas
con rechazo del alimento, dermatitis perioral y/o sintomas respiratorios. La mejoria al retirarla constituye por si misma
una prueba diagndstica y es el tratamiento del problema. 7

La intolerancia al gluten puede producir una clinica similar al introducirlo en la dieta y conducir a una escasa
ganancia ponderal y cuadro clinico de malabsorcién.

4. Nauseas, dolor abdominal, vomitos y febricula en el nifio

Lo primero es descartar un abdomen agudo quirdirgico. La infeccién de los drganos abdominales puede darse a cual-
quier edad y tener un comienzo insidioso con anorexia y vomitos que pueden ir aumentando en intensidad. El dolor puede
inicialmente tener una localizacién periumbilical pero al progresar la irritacion puede desplazarse al cuadrante inferior
derecho. La presion en el punto de McBurney puede producir dolor, pero varia dependiendo de la posicion del apéndi-
ce. El diagnéstico debe ser rapido porque puede producirse absceso apendicular y perforacion.

Si la anamnesis y exploracion no son sugestivas de patologia quirurgica urgente la causa mas frecuente sera una gastro-
enteritis en fase inicial. Podria indicarse probar tolerancia a pequefias tomas, observar deposiciones y en el caso de que apa-
reciera diarrea recomendar rehidratacion a demanda y tras cada deposicion asi como dieta astringente.

Si se tratara de un lactante convendria recoger una muestra de orina para realizar una tira reactiva en la consul-
ta con objeto de descartar una infeccion urinaria.

5. Tratamiento farmacolégico

Los antieméticos no se recomiendan en general como tratamiento sintomatico de los vomitos en la infancia,
dados sus potenciales efectos adversos y su posible interferencia con la rehidratacion oral si producen somnolencia.
Pueden requerirse en algunas situaciones concretas (quimioterapia, postanestesia, cinetosis,etc) comprobando que el
nifio no presenta hemorragia, obstruccion ni perforacion.

5.1. Metoclopramida: actia como antiemético por el bloqueo de los receptores dopaminérgicos. No debe usarse
en nifios menores de 20 meses. Puede ocasionar un sindrome extrapiramidal que cede al suprimir el tratamiento. La
dosis utilizada es de 0,5-1mg/kg/d.
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5.2. Domperidona: tiene también efecto antidopaminérgico y se tolera mejor que la metoclopramida, a dosis
de 0,2-0,4 mg/kg/dosis repartido en 3-4 dosis al dia. Se utiliza en caso de nifios con vomitos secundarios a trata-
miento citostatico.

5.3. Antagonistas de la serotonina: Ondasetron, es una ortopramida y se utiliza fundamentalmente en los vomi-
tos secundarios a quimioterapia y radioterapia.2-4

Seguimiento y precauciones

La preocupacion fundamental sera conseguir una adecuada hidratacion y nutricién del nifio. En los cuadros suscepti-
bles de tratamiento quirargico el manejo es hospitalario. En el resto de los procesos, si con un adecuado tratamiento oral no
se consigue el control, deberemos plantearnos asimismo la derivacion a un Centro Hospitalario.

El manejo nutricional de los problemas digestivos menores debe ser asumido por el pediatra de Atencion
Primaria.

Cuando se remite a su domicilio un nifio con vomitos, debera indicarse observacion de los posibles signos de deshidra-
tacidén y que en ese caso vuelva o acuda a urgencias.

Si se hizo un diagnéstico de presuncidon de gastroenteritis aguda en fase inicial, convendra que vuelva el dia
siguiente a la consulta si no apareciera diarrea y persistieran los vomitos.

Si los vomitos se acompaiian por dolor abdominal, aunque inicialmente no parezca quirtirgico sera prudente
ensefiar a la familia las caracteristicas tipicas del dolor de la apendicitis y acudir a urgencias en el caso de que se pre-
sente.

Medicina basada en la evidencia

Para los vomitos en la gastroenteritis aguda se recomienda utilizar soluciones comerciales de rehidratacion oral
administrandolas a pequefias tomas, siendo desaconsejable el empleo de antieméticos.!!

En relacidn al manejo del reflujo gastroesofagico, en la revision sistematica de la colaboracidon Cochrane se
concluye que los alimentos espesados reducen los signos externos del reflujo y la metoclopramida puede ser 1til
para disminuir el indice de reflujo, mientras que la elevacion de la cabecera de la cuna tiene poco efecto.!?
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Tabla 1. Etiologia de los vémitos segun la edad3?°
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Capitulo 9. DIARREA AGUDA

R. Ortiz Movilla, R. Ramirez Parenteau, J. Prados Martin

Contexto. La diarrea aguda es un motivo muy frecuente de consulta en Atencién Primaria, correspondiendo la mayor
parte de los casos a cuadros viricos leves y autolimitados. La rehidratacion oral y la realimentacion precoz son la base del
tratamiento de esta patologia, no estando recomendado de rutina el uso de otros medicamentos. Los mayores puntos de con-
troversia en el momento actual se suscitan en torno a la composicion de las soluciones de rehidratacion oral, el uso de anti-
bioterapia para los casos de diarrea aguda bacteriana y la utilizacién de modificadores de la flora intestinal (bifidobacterias)
como coadyuvantes al tratamiento médico tradicional.

Aproximacion diagnéstica inicial. La diarrea aguda se define como un aumento del nimero de deposiciones de esca-
sa consistencia que determina una pérdida de agua y electrolitos en proporciones superiores a lo normal. En los casos de
etiologia virica el cuadro clinico puede acompafiarse de ocasionales sintomas respiratorios (tos, aumento de mucosidad, rino-
rrea), y las heces suelen ser liquidas y abundantes. La presencia de miiltiples deposiciones de escasa cantidad, con sangre o
moco orienta mas hacia una etiologia bacteriana, que debe ser confirmada por un coprocultivo.

Manejo clinico. Las soluciones de rehidratacion oral (SRO) son el tratamiento preferido para reponer las pérdidas de
liquidos y electrolitos causadas por la diarrea en los nifios con deshidratacion leve o moderada. Asimismo, la realimentacion
precoz mejora la recuperacion funcional del tracto digestivo, y minimiza la duracion de la diarrea. No se recomienda la reti-
rada rutinaria de lactosa de la dieta, estando reservada ésta para casos individualizados y con sintomas o signos evidentes de
malabsorcion de este azicar. El uso de antibiéticos no suele ser necesario, aunque tiene sus indicaciones, que pueden ser
absolutas, como en el caso de diarrea por Shigella y por Escherichia coli enteroinvasiva. Solo si hay afectacion del estado
general, en los lactantes de menos de 6 meses, o en individuos inmunodeprimidos, esta indicado el tratamiento antibidtico
de la diarrea aguda por Salmonella no tifoidea. El racecadotrilo, un inhibidor de la hipersecrecion intestinal ha demostrado
en algunos ensayos clinicos una eficacia antidiarreica superior a placebo, y podria estar indicado en el caso de diarreas agu-
das secretoras de etiologia virica. El uso de farmacos inhibidores de la motilidad intestinal (loperamida, opiaceos, anticoli-
nérgicos), adsorbentes o u otros modificadores de la secrecion intestinal (subsalicilato de bismuto) no se recomienda por el
escaso beneficio clinico y la posibilidad de efectos secundarios potencialmente graves.

Medicina basada en la evidencia. Las SRO con baja osmolaridad muestran una mayor eficacia clinica en los paises
desarrollados frente a la SRO clasica recomendada por la OMS, consiguiendo una reduccion de las pérdidas fecales, y de la
duracion del cuadro clinico. Asimismo la ganancia de peso y la duracion de la diarrea es discretamente menor en los nifios
realimentados precozmente. No se recomienda el uso antibidtico de rutina en los casos de Salmonella no tifoidea, ya que no
disminuye la duracién de la enfermedad, y puede prolongar el periodo de excrecion de la bacteria. Recientes estudios acer-
ca del papel de los probidticos (Lactobacillus) en este cuadro demuestran una disminucion de la gravedad y una menor dura-
cién de la misma en los casos de diarrea por Rotavirus, por lo que es posible que tengan un papel coadyuvante en el trata-
miento de esta patologia. Esta por clarificar el papel del zinc en el tratamiento y profilaxis de la diarrea, necesitindose mas
estudios para definir su uso en nuestro medio.

Definicion

Aumento del numero de deposiciones en 24 horas, siendo éstas de escasa consistencia, lo que contribuye a una
pérdida de agua y electrolitos en proporciones superiores a lo normal. Puede acompaiiarse de otros signos o sin-
tomas como nauseas, vomitos, fiebre o dolor abdominal, formando en conjunto un sindrome de variada etiologia y
formas clinicas.

Preguntas clave

/Qué numero y cuanta cantidad de deposiciones realiza? ;Tienen las heces moco, sangre o pus? ;Existen signos
o sintomas de deshidratacion (sed, letargia, escasa orina)? jExiste fiebre o afectacion del estado general?

Exploracién dirigida

La exploracidn fisica ira dirigida a intentar establecer la etiologia del cuadro clinico, y permitira evaluar también
las complicaciones del mismo, como son la deshidratacién o la intolerancia secundaria a la lactosa.

En nuestro medio, la mayoria de las diarreas agudas, estan producidas por gastroenteritis viricas, generalmente
autolimitadas, y con escasa morbi-mortalidad. La presencia de sintomas catarrales coexistentes que se suelen encon-
trar en este tipo de diarreas pueden ayudar a establecer el diagnéstico y debe ser evaluada. Sin embargo en un cua-
dro diarreico la exploracién fisica debera ir orientada prioritariamente el estado de hidratacién del nifio, ya que a
veces la pérdida de agua y electrolitos puede producir una deshidratacidn en ocasiones importante, fundamentalmen-
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te en lactantes y nifios pequefios. En la Tabla I se resumen los principales hallazgos exploratorios segln el grado de
deshidratacion.

Por otro lado la presencia de eritema perianal, emision explosiva de heces, y distensiéon abdominal nos puede
orientar hacia la presencia de una malabsorcién de azicares, debiendo evaluar estos signos en los casos de evolucién
mas térpida para descartar una intolerancia secundaria a la lactosa.

Aproximacién diagnéstica inicial

Aunque las posibilidades etiologicas y mecanismos patogénicos son muy variados, el estudio semioldgico de la
diarrea como sintoma nos puede llevar a un diagndstico sindrémico aproximado. En términos generales, la consis-
tencia de las deposiciones suele ir cambiando en el curso de la enfermedad, pasando de pastosas, grumosas, desliga-
das y con mucosidad a francamente liquidas con elevado contenido de agua y electrolitos. Estas diarreas liquidas
generalmente expulsadas a chorro y en gran cantidad, indican un mecanismo patogénico de tipo enterotdxico, tipico
de virus, o Escherichia Coli enterotdxico, por afectacion fundamental de intestino delgado, y pueden tener un pro-
ndstico mas grave por la mayor pérdida hidrosalina y la posibilidad de deshidratacion sobre todo en lactantes de corta
edad. En los casos de gastroenteritis por bacterias que actiian por un mecanismo invasivo, las deposiciones son muy
numerosas, pero de escaso volumen, ricas en moco y a menudo con sangre, reflejando un predominio de alteraciéon
en el intestino grueso, con un prondstico mas favorable por la escasa pérdida de agua y electrdlitos, si bien el riesgo
de bacteriemia es mayor por la capacidad invasiva de la bacteria.!

La principal causa de enfermedad diarreica aguda en nuestro medio son los virus, siendo el Rotavirus el germen
mas frecuentemente implicado con una incidencia que oscila segiin diversos autores entre el 10.5 y el 32.2% del total
de las diarreas.?: 3 Otros agentes viricos como el Adenovirus, el Agente Norwalk y algunos enterovirus, son causan-
tes conocidos de diarrea aguda, pero no existen estudios los suficientemente amplios como para determinar su inci-
dencia real. Las gastroenteritis por Salmonella sp. (8.5-37.2%), Campylobacter (5-7.5%) Shigella (1-5%) y Yersinia
(1%) son las siguientes en frecuencia.2: 3 Escherichia coli en alguna de sus cinco variedades (enteropatdgeno, ente-
rotoxigénico, enteroinvasivo, enterohemorragico y enteroadherente) es un patégeno comun en la diarrea aguda infan-
til en paises desarrollados, pero lo dificil de su estudio microbioldgico, impide que pueda conocerse su frecuencia
real. Otros microorganismos como Aeromonas, Clostridium, Cryptosporidium o Giardia son causantes también de
gastroenteritis aguda infantil, pero con una frecuencia menor que para los patdgenos descritos mas arriba.

Manejo inicial
Consideraciones previas

Las soluciones de rehidratacion oral (SRO) son el método de eleccion para evitar la pérdida de agua y electrolitos en
los casos de diarrea aguda.#7 Su utilizacion esta basada en el hecho de que los mecanismos de absorcion activa del sodio
actuan muy eficazmente en todos los tipos de diarrea aguda. Estos mecanismos dependientes de un sistema de cotranspor-
te pueden ser estimulados por numerosos nutrientes (glucosa, galactosa, di y tripéptidos) de tal manera que la absorcion de
sodio y glucosa se ve facilitada por la presencia concomitante de ambos elementos en la luz intestinal, siguiendo el agua
pasivamente al movimiento del sodio. Inicialmente la SRO de la OMS (con 90 mmol/L de sodio) se penso para reponer las
importantes pérdidas fecales de sodio en los pacientes afectos con cdlera. Posteriormente, dado que las causas de diarrea no
secretora (sobre todo por Rotavirus) no suelen producir tanta pérdida de sodio, se desarrollaron y recomendaron soluciones
con menos cantidad de este i6n, que han sido utilizadas con éxito tanto en paises en vias de desarrollo, como en paises des-
arrollados. La ESPGAN desde finales de los afios ochenta recomienda soluciones con 60mmol/L de sodio para nifios euro-
peos. Otro aspecto de interés en las SRO es la osmolaridad de la solucion, que depende de la concentracién de sodio y de
glucosa. La osmolaridad de la solucién de la OMS alcanza los 330mOsm/L. y se comporta como levemente hipertonica,
causando una secrecion neta de agua hacia la luz intestinal que en algunos nifios no es reabsorbida completamente. Se han
publicado diversos estudios que muestran una mayor eficacia clinica de las SRO hipoosmolares frente a la solucion de la
OMS en casos de diarrea no colérica.#-3-9 Debido a estos y otros hallazgos, en mayo de 2002 la OMS y la UNICEF anun-
ciaron una nueva formulacién para rehidratacion oral hipoosmolar (245 mosm/L) y con un contenido de 75 mmol/L de
sodio.”10 Esta soluci6n se recomienda para su uso universal, incluso en nifios y adultos afectos de cdlera, aunque se deben
hacer mas estudios después de su comercializacion para confirmar la seguridad de esta indicacién. En la Tabla II se mues-
tran algunos tipos de soluciones de rehidratacién disponibles en nuestro medio, comparadas con las recomendaciones de la
OMS y la ESPGAN.

En un intento de mejorar las SRO, se ha investigado en los ultimos afios la sustitucion de la glucosa como co-
transportador del sodio por aminoacidos (glicina, alanina, glutamina) o carbohidratos complejos (del trigo, lentejas,
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judias y sobre todo del arroz). Las preparaciones con aminoacidos no han demostrado una eficacia superior a la solu-
cion tradicional de la OMS, mientras que aquellas con carbohidratos complejos derivadas del arroz -que proporcio-
nan un mayor nimero de unidades de glucosa para el cotransporte de sodio sin sobrecarga osmética, disminuyendo
la osmolaridad y favoreciendo el restablecimiento de la lesion mucosa por la presencia de nutrientes intraluminales-
parecen particularmente efectivas en el célera, con una reduccién de las pérdidas fecales y un acortamiento en la
duracion de la diarrea.” De todas formas, en nuestro medio siguen siendo de primera eleccién las SRO hipoosmo-
lares por su facilidad de preparacion y seguridad en su uso.

Por otro lado las soluciones caseras presentan unas cantidades poco adecuadas de glucosa e iones que hace que
no sean recomendables en el tratamiento de rehidratacion de la diarrea aguda.® En la Tabla III se comparan este tipo
de preparados con las soluciones de la OMS y las recomendaciones de la ESPGAN.

El otro pilar fundamental en el tratamiento de la diarrea aguda es la realimentacion precoz, puesto que diversos
estudios han demostrado que el intestino es capaz de absorber una gran parte de los nutrientes durante la fase dia-
rreica aguda. Ademas la funcidn de barrera del intestino se restablece antes y la ganancia ponderal es mayor en los
nifios realimentados precozmente.4-6. 11 Por otro lado la duracién del cuadro diarreico se acorta en aproximadamen-
te medio dia en estos nifios. Existen ciertos alimentos (aquellos con carbohidratos complejos, como arroz, trigo, pata-
tas, pan y otros cereales, yogur, algunas frutas) que son mejor tolerados, y se deberian rechazar las comidas grasas
y los azilcares simples que pueden empeorar los sintomas debido al aumento de la osmolaridad que conllevan.

Se han estudiado diversos farmacos para intentar mejorar el curso de la diarrea, reduciendo la pérdida de agua
por las heces, intentando acortar la enfermedad o simplemente, mejorando los sintomas. Muchos de ellos no tienen
nada mas que un efecto “cosmético” intentando aumentar la consistencia de las heces, o paralizando el transito intes-
tinal, aunque la pérdida de agua y electrolitos puede ser elevada, aun con heces mas consistentes o formandose un
tercer espacio sin eliminacion de las mismas al exterior, creandose asi una falsa sensacién de seguridad que puede
llevar a un retraso en la puesta en marcha de una terapia mas efectiva. Ademas en algin caso los efectos secunda-
rios potencialmente graves hacen que el uso de estos agentes farmacoldgicos (loperamida, opioides, anticolinérgi-
cos 0 bismuto) no esté recomendado.4.12 El racecadotrilo (un inhibidor selectivo de la encefalinasa que actua pro-
longando la accidn antisecretora de la encefalina en el tracto intestinal, sin enlentecer el transito intestinal ni pro-
mover el sobrecrecimiento bacteriano) ha demostrado un uso prometedor en varios estudios clinicos, disminuyendo
la diarrea cuando se compara con placebo. Aunque la mayoria de los casos de diarrea aguda en nuestro medio son
leves y no requieren ningun tipo de terapia farmacoldgica su uso podria ser beneficioso en diarreas secretoras (viri-
cas) como terapia coadyuvante.!3

Los probidticos son micro-organismos no patégenos que resisten la digestion para alcanzar el colon vivos, donde
ejercen su efecto beneficioso. El mecanismo de accidn de estos productos incluye la competicion con bacterias patd-
genas por los sitios de unién a los nutrientes intraluminales, la produccién de sustancias antibidticas, y la mejoria de
la situacién inmunitaria del huésped. Diversos estudios en los ultimos afios han evaluado los efectos de diferentes
probidticos en la gastroenteritis aguda, mostrando la eficacia de distintas cepas de Lactobacillus (fundamentalmen-
te Lactobacillus casei GG) en la diarrea por Rotavirus y en menor medida Salmonella, Shigella y E. Coli enteroto-
xigénica.l4-1¢ Asimismo se ha estudiado el uso de otros probidticos como Saccharomyces boulardii, Bifidobacteriumn
bifiduin y Enterococcus faecium, demostrando su eficacia en esta patologia. En concreto, un reciente meta-analisis
ha demostrado que existe un beneficio clinico moderado del S. boulardii en nifios con gastroenteritis aguda, con un
acortamiento discreto en la duracién de la diarrea.!” De todas formas estos resultados deben ser interpretados con
cautela debido a la existencia de limitaciones metodoldgicas en alguno de los estudios incluidos en el meta-analisis.
En el momento actual existen ya en el mercado nuevas SRO con probidticos para la terapia de rehidratacion oral,
aunque antes de recomendar su uso rutinario se han de realizar mas estudios para determinar la idoneidad de la dosis,
tipo de cepas a utilizar y forma de administracion de estos agentes.!2: 15 Por otro lado los prebidticos (carbohidratos
complejos que estimulan el crecimiento de flora intestinal saprofita) no han demostrado hasta el momento una reduc-
cidn de la incidencia de la enfermedad diarreica en aquellos estudios donde se han utilizado.!8

Recientemente la OMS y la UNICEF han recomendado, en los paises en vias de desarrollo, la suplementacién
de la dieta con zinc para reducir la duracion, severidad y recurrencia de la diarrea en nifios sean inmunocompeten-
tes o inmunodeprimidos y malnutridos, basandose en miltiples trabajos que han demostrado un efecto beneficioso
de este metal (en forma de acetato, gluconato, sulfato, administrado de manera unica o en combinacién con otras
vitaminas, micronutrientes o SRO).!9 Existen ensayos clinicos y meta-andlisis que han demostrado que la adicién de
zinc a las SRO reduce la emision de heces, la persistencia de los episodios de diarrea y el requerimiento de fluido-
terapia.2%-22 El mecanismo de accion del zinc es mltiple, ya que este micronutriente esta envuelto en diferentes pro-
cesos metabdlicos, reduciendo la secrecion de iones, y aumentando el apetito, la absorcidén de nutrientes, y la rege-
neracion de los enterocitos, restaurando la permeabilidad intestinal y la inmunidad celular y humoral.!® Por otro lado
la existencia de deficiencias moderadas de zinc podria jugar un papel importante en la adquisicion de la enfermedad
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y su suplementacién de manera profilactica para evitar las diarreas en los paises en vias de desarrollo es recomen-
dada por la OMS como una intervencidn eficaz, y costo-efectiva. De todas formas la mayoria de estos estudios se
han realizado en paises en vias de desarrollo, y se necesitan todavia mas ensayos para identificar el mecanismo exac-
to de accién del zinc, determinar exactamente la cantidad y forma mas 6ptima de administraciéon y el papel que
pudiera tener en las diarreas agudas de los paises desarrollados.!0. 1921

Esquema terapéutico practico
1. Nifio con diarrea aguda sin signos de deshidratacion
1.1. Diarrea liquida, acuosa, sin sangre moco ni pus

Esta suele ser la situacién que con mas frecuencia nos encontramos en la practica diaria. Aunque las SRO han
sido usadas para reemplazar las perdidas hidroelectroliticas incluso en los nifios con diarrea leve, es posible que estos
nifios rechacen estas soluciones por su sabor. Si la diarrea sigue siendo poco importante, se puede prevenir la deshi-
dratacion con la ingesta de liquidos extras y se debe continuar con una alimentacidén normal para la edad, evitando
alimentos excesivamente grasos o azucarados, ya que pueden empeorar el cuadro clinico. Los lactantes alimentados
exclusivamente con leche deben seguir con la misma, no siendo necesario la dilucién de la formula adaptada con
exceso de agua como se recomendaba anteriormente.4-6 Inicialmente no se recogera coprocultivo y sdlo si el curso
clinico es prolongado o la afectaciéon mas importante se podra valorar la recogida de muestras para virus y bacterias
(fundamentalmente Rotavirus)

1.2. Diarrea con moco, sangre, o pus

El manejo inicial es el mismo que en el punto anterior, pero se recomienda la recogida de coprocultivo para
investigar la etiologia del cuadro. No esta recomendada la utilizaciéon de un antibidtico empirico a la espera de los
resultados microbioldgicos. Se utilizaran antimicrobianos en los casos de diarrea por Salmonella sp. cuando afecta
a lactantes menores de seis meses, inmunodeprimidos, o con afectaciéon importante del estado general, no estando
recomendada de manera rutinaria la utilizacion de antibidticos en nifios mayorcitos con afectacion leve.23 Cuando la
afectacion es por Campylobacter sp la eritromicina, administrada en etapas iniciales acorta la duracién de la enfer-
medad y previene las recidivas.2 Sin embargo, el tratamiento antibidtico especifico tiene sus indicaciones que pue-
den ser absolutas, como en el caso de diarrea por Shigella y por E. coli enteroinvasivo, Clostridium o Giardia. En
la Tabla IV se resumen los patogenos mas frecuentes y los tratamientos antibidticos recomendados en cada caso.

2. Nifio con diarrea y deshidratacion leve (3-5%)

La deshidratacién debe ser corregida con la administracion de SRO a razén de 50ml/Kg. afiadiendo ademas otros
10ml/Kg. por cada pérdida extra (vomitos o diarrea). Una vez que la deshidratacion se ha corregido (debe adminis-
trarse la SRO durante un periodo de 4 horas aproximadamente), se comenzara con la realimentacidn precoz. Se reco-
mienda la recogida de coprocultivo para virus y bacterias y la vigilancia del estado de hidratacion peridédicamente.

3. Nifio con diarrea y deshidratacion moderada (6-10%)-severa (>10%)

Aunque en los casos de deshidratacién moderada, se puede conseguir una mejoria clinica con la administracién
de SRO a 100 ml/kg mas 10 ml/kg por deposicion o vomitos en un periodo de 4 horas, se debe vigilar el estado cli-
nico de estos nifios en el &mbito hospitalario, ya que el cuadro puede progresar rapidamente y la evaluacion clinica
y analitica del nivel de liquidos y electrolitos ha de ser estrecha. La deshidratacion severa que causa shock hipovo-
Iémico, se considera una urgencia médica que debe ser tratada con rehidratacion intravenosa rapida inicial con suero
salino a razon de 20 ml/kg durante una hora, y posteriormente administracion de liquidos y electrolitos intraveno-
sos, con evaluacién clinica y analitica hospitalaria.

Seguimiento y precauciones
La valoracién del estado de hidratacion en caso de diarreas moderadas ha de ser continua para prevenir la pro-

gresion del cuadro sobre todo en lactantes y nifios pequefios. También tendremos que vigilar la aparicioén de sinto-
mas de malabsorcidn de lactosa, que puede ocurrir sobre todo en las gastroenteritis virales prolongadas por afecta-
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cion de las disacaridasas de los enterocitos. Inicialmente no esta indicado retirar la lactosa de la dieta, y tan sélo
cuando existan sintomas sugerentes de esta malabsorcion (heces explosivas, eritema perianal, distensién abdomi-
nal,...) estara indicado el cambio a una férmula sin lactosa.4-6

Pediatria basada en la evidencia

Las SRO son consideradas tan efectivas como la terapia intravenosa para la rehidratacion de pacientes con des-
hidratacién leve-moderada, y se consideran el tratamiento de primera eleccidn en estos pacientes, estando indicadas
en nuestro medio aquellas SRO con menor osmolaridad (nivel de evidencia A) 4-¢6. Los nifios que tienen diarrea y no
estan deshidratados pueden continuar con su alimentaciéon normal, y aquellos que requieran SRO tan pronto como
haya pasado el periodo de rehidratacién oral.4 La realimentacion precoz restaura el balance nutricional rapidamente
y, aunque modestamente, reduce la duracion de la diarrea en aproximadamente medio dia (evidencia A) 46-8.11 Los
farmacos antidiarreicos no se recomiendan de rutina para su uso en nifios con esta patologia, por el escaso benefi-
cio clinico y los potenciales efectos tdxicos secundarios (evidencia D) 4-6 Tampoco esta indicada la retirada de lac-
tosa de la dieta de manera inicial, y se deben reservar las formulas sin lactosa para los casos en los que existan sig-
nos y sintomas de malabsorcion de este azlicar (evidencia A)4 Los probidticos (Lactobacillus GG) se han mostrado
eficaces para la duracién de la diarrea secundaria a Rotavirus, y pueden ser considerados una terapia adyuvante en
esta enfermedad. (evidencia A)6-14.15  aunque todavia hay que establecer las dosis y forma de administracion de estos
modificadores de la flora intestinal.
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Tabla 1. Grados de deshidratacion y signos a la exploracion fisica
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Tabla II. Composicion de las SRO en nuestro medio

Tabla II1. Composicion de otras bebidas no adecuadas
para la rehidratacion oral
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Tabla IV. Enteropatégenos mas frecuentes y antibioterapia de eleccion
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HOJA DE CONSEJOS
GASTROENTERITIS AGUDA?24

. Que es la gastroenteritis?

Es una enfermedad del aparato digestivo, de comienzo generalmente brusco que se caracteriza por la emision de heces
liquidas (diarrea) acompatfiada de otros sintomas como nduseas, vomitos, fiebre y dolor abdominal. La duracién es variable,
aunque en algunos casos (nifios pequefios) puede llegar a durar incluso una o dos semanas.

La causa es infecciosa, siendo los virus los mayores responsables de esta enfermedad, y mas raramente las bac-
terias. Es una enfermedad muy comun en la infancia y s6lo de forma excepcional resulta grave.

(Como se trata?

La principal complicacion de la gastroenteritis aguda es la deshidratacion por la pérdida de agua y sales min-
erales producida por los vomitos y la diarrea. Nuestros esfuerzos deberan centrarse en evitar que se produzca esta
complicacidn y tratarla si aparece.

Mantener al nifio hidratado, ofreciéndole liquidos con frecuencia y que beba lo que él quiera, preferible-
mente en pequefias cantidades para que no los vomite. Es preferible utilizar una solucién rehidratante farmacéutica
que contiene la proporcion exacta de agua, sales minerales y azicar. Si el nifio rechaza esta solucion por su sabor es
muy probable que no necesite nada mas que pequefias cantidades de liquidos extras administrados frecuentemente,
ya que los nifios que estan deshidratados tienen gran avidez por los liquidos y suelen beber estos preparados.

Ofrecer alimentos enseguida, sin forzar al nifio. No es necesaria una “pausa intestinal” a no ser que el nifio
esté deshidratado. En los lactantes no hace falta hacer ninguna modificacion en su dieta, esto es los que toman
pecho, que sigan haciéndolo, y los que toman biberén no es preciso rebajarles la concentracién de la leche
diluyéndola con agua. Los que ya toman papillas y purés pueden seguir con ellas, ya que se puede administrar
cualquier cereal, verduras, carnes, pescado y lacteos. Existen ciertos alimentos que se toleran mejor como el arroz,
las patatas, el platano, la manzana y los yogures, pero la dieta no se debe limitar sélo a este tipo de alimentos. En
los nifios mayores, al igual que en los adultos, las Unicas comidas que se deben evitar serdn las comidas grasas,
las salsas, o alimentos azucarados. En cualquier caso, al igual que en otras circunstancias, si el nifio no desea
comer, no debe forzarle a hacerlo.

No administrar otras medicinas, salo antitérmicos. Tomar antibidticos sin indicacion puede prolongar el
cuadro diarreico y el periodo de transmision de la infeccidn a otras personas.

¢ Qué debemos vigilar?

Nuestra mayor preocupacion es evitar la deshidratacion. Por lo general si el nifio llora con lagrimas, babea, orina nor-
malmente y esta contento o juega con normalidad: no esta deshidratadoe. Sin embargo, habra que consultar con el pediatra
si el nifio esta decaido e inapetente, si las deposiciones son muy frecuentes y especialmente si vomita demasiado y eso impi-
de la administracién de liquidos por boca, ya que entonces seria aconsejable comenzar la rehidratacion por via intravenosa
en un centro sanitario.

¢Coémo prevenirla?
Al ser la gastroenteritis una enfermedad infecciosa, puede trasmitirse de persona a persona. Habra que extremar
las medidas de higiene habituales, sobre todo ¢l lavado de maneos tanto del nifio como de la persona que lo cuide.

,Puede ir mi hijo al colegio o guarderia?

Puesto que la mayoria de los casos de gastroenteritis son leves, no se debe limitar la actividad del nifio, aunque
es aconsejable que si el estado general no es bueno, vomita, tiene fiebre, dolor abdominal o deposiciones muy fre-
cuentes, se ausente del colegio hasta que se encuentre mejor. En las guarderias es habitual recomendar que el nifio
vuelva al centro cuando no se le escapen las deposiciones. Si usa paiial, podria volver si las heces pueden quedar
contenidas en él.
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Capitulo 10. DIARREA PROLONGADA

M. Escuredo Bergua, A. Aparicio Herndn, C. Moliner Robredo.

Contexto. La diarrea prolongada es un motivo de consulta relativamente frecuente, siendo de gran importancia distin-
guir los procesos banales de otros que, sin intervencion médica adecuada, pueden suponer un riesgo para el paciente.

Aproximacion diagnéstica inicial. El diagnéstico dependera fundamentalmente de la edad del paciente, asi como de
las caracteristicas de las heces, los sintomas acompafiantes, y del estado nutricional del nifio.

Manejo clinico inicial. El manejo va a depender de la patologia sospechada 6 confirmada que provoca la diarrea prolon-
gada, con actuaciones muy variadas segun la etiologia (supresion del gluten de la dieta en la enfermedad celiaca, tratamiento
antimicrobiano en la giardiasis, tratamiento inicialmente hospitalario en la EII, etc).

Medicina basada en la evidencia. La causa mas frecuente de diarrea prolongada en la infancia es aquella en la que no
se encuentra causa definitiva, en nifios clinicamente saludables y con adecuada ganancia ponderal. Entre la etiologias cono-
cidas, cabe destacar la intolerancia a proteinas de leche de vaca, la causa infecciosa, la enfermedad celiaca, y la diarrea cré-
nica inespecifica (por este orden). En los adolescentes, la enfermedad inflamatoria intestinal.

Definicion

umento de la frecuencia y/o disminucién de la consistencia de las deposiciones en el nifio, que se prolonga
durante un periodo superior a dos o tres semanas!.

Preguntas clave

A qué edad apareci6 el trastorno? ;Existe el antecedente de una diarrea infecciosa? ;Existe relacion con la
introduccién de nuevos alimentos en la dieta? ;jCuales son los sintomas acompaiiantes? ;Hay repercusion en el des-
arrollo ponderoestatural del nifio?

Exploracion dirigida

La exploracion fisica debe detenerse en los siguientes aspectos:

Valoracién antropométrica, incluyendo medicidn de peso, talla, relacién peso/talla, perimetro braquial y panicu-
lo adiposo. Especial atencion a posibles datos de habito malabsortivo como distensiéon abdominal o escaso desarro-
llo de masas musculares.

Palpacion abdominal, incidiendo en la existencia de masas, visceromegalias, distension, dolor difuso o selectivo.

Examen de la region perianal para determinar la presencia de eritema, fistulas, fisuras o hemorroides.

Caracteristicas de piel, mucosas y faneras.

Tacto rectal, valorando el tono esfinteriano y la presencia de heces o productos patoldgicos.

Aproximacion diagnéstica inicial

El enfoque diagndstico ante una diarrea prolongada? depende en gran medida de la edad del nifio. La sospecha
debe dirigirse en primer lugar a las causas mas frecuentes en cada grupo etario:

Lactantes: intolerancia a proteinas de leche de vaca, sindrome postenteritis, fibrosis quistica, defectos congéni-
tos de transporte, alteraciones anatomicas, errores dietéticos.

Nifios de 1 a 3 afios: diarrea cronica inespecifica, sindrome postenteritis, giardiasis, enfermedad celiaca, fibro-
sis quistica, tumores.

Escolares y adolescentes: colon irritable, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad celiaca, tumores, défi-
cit de lactasa tipo adulto.

A la hora de orientar la etiologia de una diarrea prolongada son fundamentales también los datos derivados de
la anamnesis. El mecanismo fisiopatolégico puede deducirse de la cronologia de la diarrea; asi, una diarrea que remi-
te durante periodos de ayuno sera de tipo osmético, mientras que aquella que permanece a pesar del reposo digesti-
vo es de tipo secretor. Ambos tipos sugieren afectacion del intestino delgado, pudiendo coexistir ambos en un mismo
proceso. Las alteraciones del intestino grueso suelen manifestarse por incapacidad para la retencion hidrica.

Otro dato orientativo reside en las caracteristicas de las heces. Las heces de gran volumen, olor pitrido y brillantes indi-
can una malabsorcion de grasas por insuficiencia pancreatica exocrina. Una diarrea de consistencia liquida, explosiva, acida,
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que da lugar a eritema perianal, suele ser secundaria a malabsorcién de hidratos de carbono. Si las heces son palidas, de con-
sistencia pastosa y abundantes el trastorno subyacente puede ser una atrofia vellositaria, como sucede en la enfermedad celi-
aca. El hallazgo de sangre y moco en las deposiciones es sugerente de afectacion célica por enfermedad inflamatoria intes-
tinal o por un germen enteroinvasivo. Cuando aparecen restos de alimentos parcialmente digeridos, con moco ocasional, y
la consistencia de las deposiciones es cambiante, siendo habitual la ausencia de deposiciones durante la noche, es indicati-
vo de un trastorno de la motilidad como la diarrea cronica inespecifica.

Es importante conocer si existe relacion entre la introduccion de alimentos nuevos en la dieta y la aparicion de
la diarrea. Si esta se pone de manifiesto en el periodo de recién nacido orientaria hacia un defecto del transporte de
electrolitos o un déficit enzimatico congénitos. La intolerancia a proteinas de leche de vaca suele producirse pocas
semanas después de su introduccién. La enfermedad celiaca presenta siempre un periodo de latencia desde la incor-
poracion del gluten a la dieta hasta la aparicion de los sintomas.

El comienzo tras una infeccion digestiva aguda que se prolonga durante mas de dos semanas nos puede hacer sospe-
char un sindrome postenteritis, bien por intolerancia secundaria a la lactosa o a proteinas de leche de vaca, bien por sobre-
crecimiento bacteriano intestinal, o bien por retraso en la regeneracion del epitelio intestinal debido a dietas hipocaléricas.

Los sintomas que acompaiian al proceso diarreico son, asi mismo, datos de apoyo para el diagnéstico. La exis-
tencia de dolor abdominal frecuente, artritis, aftas, eritema nodoso y lesiones perianales sugieren enfermedad infla-
matoria intestinal. La coexistencia de diarrea prolongada con bronconeumopatia cronica orientaria hacia fibrosis
quistica del pancreas. La asociacidon con cambios en el comportamiento como tristeza e irritabilidad son frecuentes
en los cuadros malabsortivos, especialmente en la enteropatia sensible al gluten. Los vomitos son un sintoma fre-
cuente y poco especifico, pero su ausencia en un lactante con diarrea nos inclinara a pensar mas en una intolerancia
a hidratos de carbono que en una intolerancia a proteinas de leche de vaca.

Manejo inicial

1. Nifio de 6 meses a 3 arios con mds de 3 deposiciones al dia, de consistencia semiliquida, sin signos clinicos de
malnutricion

Solicitar estudio basico de funcién digestiva: coprocultivo, pHy cuerpos reductores en heces, sangre oculta en heces,
parasitos y huevos en heces (3 muestras) y digestion de principios inmediatos. La normalidad de las pruebas complemen-
tarias orientara a una diarrea crénica inespecifical, apoyando este diagndstico unos antecedentes personales de colicos
del lactante y estrefiimiento. No se instaurardn dietas de evitacion ni hipocaléricas, procurando que la alimentacion sea
variada y equilibrada. Se informara a la familia sobre el caracter autolimitado del proceso. En casos con gran componen-
te de angustia familiar puede emplearse loperamida en ciclos cortos.

Si en el estudio de parasitos se identifican quistes de Giardia lamblia pautar tratamiento con metronidazol (5-7
mg/kg/dia) durante 7 a 10 dias, existiendo como alternativa el tinidazol en dosis tnica (50 mg/kg, maximo 1,5 g).

2. Diarrea acuosa, con heces dcidas y explosivas e irritacion perianal

Sien la anamnesis existe el antecedente de una diarrea aguda infecciosa, la sospecha clinica ira dirigida hacia un sin-
drome postgastroenteritis. Puede ensayarse un tratamiento con hidrolizados de proteinas, que no contengan lactosa sino dex-
trinomaltosa o polimeros de glucosa como hidrato de carbono, cubriendo asi la posibilidad de una intolerancia a proteinas
de leche de vaca o intolerancia a la lactosa secundarias. Dicho tratamiento se mantendra durante 4 a 6 semanas. Si el cua-
dro clinico no mejora en este periodo y el estado del paciente lo permite, instaurar tratamiento empirico con trimetroprim-
sulfametoxazol (5 mg/kg/dia en 2 dosis) o metronidazol (15-20 mg/kg/dia) por sospecha de sobrecrecimiento bacteriano.
Si la aparicién de los sintomas ha coincidido con la introduccion en la dieta de frutas, cereales o patata y encontra-
mos un pH acido y cuerpos reductores en heces, derivar al paciente a un centro hospitalario para confirmar el diag-
nostico de malabsorcion de hidratos de carbono.

3. Lactante menor de 6 meses con deposiciones diarreicas ocasionalmente mucosanguinolentas y vomitos

Si el paciente recibe formula adaptada y existe un intervalo libre entre su introduccién y la aparicion de los sintomas,
sospechar una intolerancia a proteinas de leche de vaca. Aunque el diagndstico se basa fundamentalmente en la historia cli-
nica, debe realizarse la determinacién de Ig E especifica a proteinas de leche de vaca. Suspender la administracién de pro-
teinas vacunas, sustituyéndolas por un hidrolizado de caseina y , si este no es bien tolerado, emplear como alternativa for-
mulas de aminoacidos esenciales. Si el nifio recibe lactancia materna, indicar la exclusién de proteinas vacunas en la dieta
de la madre y reforzar el mantenimiento de la misma durante el mayor periodo posible.
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La reintroduccién de la leche y derivados se realizara de forma controlada en el medio hospitalario.
4. Nifio con diarrea prolongada, anorexia y estacionamiento de la curva ponderal

Si en la anamnesis encontramos, ademas de la clinica digestiva, antecedentes de infecciones respiratorias de
repeticion, con episodios de broncopatia, solicitar la realizacion de ionotest con la sospecha de fibrosis quistica.

Si se trata de un paciente con deposiciones abundantes y fétidas, cambios en el caracter y signos clinicos de habi-
to malabsortivo, realizar determinacion de anticuerpos Ig A antitransglutaminasa tisular e Ig A total en sangre para
descartar posible enfermedad celiaca. Si se confirma la positividad de dichos anticuerpos, o ante una sospecha cli-
nica fundada con anticuerpos negativos, derivar a centro hospitalario para practica de biopsia intestinal, no excluyen-
do el gluten de la dieta durante mas de 1 o 2 semanas para evitar enmascarar el diagnéstico.

5. Nifio en edad escolar con diarrea mucosanguinolenta, dolor abdominal y afectacion del estado general

Solicitar inicialmente coprocultivo. Si el resultado es negativo, realizar hemograma y reactantes de fase aguda.
Buscar en la anamnesis y en la exploracion clinica posibles datos de afectacion extradigestiva®. Su presencia, junto
con datos analiticos de leucocitosis, trombocitosis, anemia y elevacion de proteina C reactiva y velocidad de sedi-
mentacion, orientarian a enfermedad inflamatoria intestinal, debiendo derivar en este caso a un centro hospitalario .

Seguimiento y precauciones

El objetivo principal en todo nifio con diarrea prolongada, mientras se investiga la causa, serd evitar la malnutri-
cidn’. Para ello deberan controlarse periddicamente en la consulta los pardmetros antropométricos y el estado clini-
co del paciente. En ausencia de fallo de medro es poco probable que exista patologia malabsortiva asociada. Intentar
en todos los casos que la dieta sea equilibrada y cubra las necesidades caldricas de cada edad, desaconsejando die-
tas restrictivas salvo que la sospecha diagnéstica lo requiera. En ninguin caso estara indicado el empleo rutinario de
inhibidores del peristaltismo intestinal, antisecretores, quelantes o preparados enzimaticos, asi como el uso indiscri-
minado de antibiéticos®.

Se interrumpirad siempre la introduccion en la dieta de alimentos que el nifio no hubiera recibido previamente
hasta conseguir controlar el proceso, con el fin de no interferir con el estudio.

Pediatria basada en la evidencia

Las distintas series de casos de esta patologia en la poblacion infantil’, indican que la etiologia mas frecuente de
diarrea prolongada es aquella en la que no se encuentra la causa definitiva®® (lo que algunos autores llaman célon
irritable de la infancia), y a continuacion intolerancia a las proteinas de leche de vaca (30%), la diarrea infecciosa
(11,8%), la enfermedad celiaca (7,3%) y la diarrea cronica inespecifica (evidencia: C). Se define como diarrea pro-
longada la que perdura mas alla de 14 dias. En pacientes adolescentes, la enfermedad inflamatoria intestinal, es, den-
tro de las formas de etiologia conocida, la mas frecuentes8.
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Capitulo 11. ESTRENIMIENTO

E. Escribano Ceruelo, M. Duelo Marcos, M°.L. Arroba Lasanta

Contexto: En mas del 95% de los casos se trata de un estrefiimiento funcional !. Sin embargo, es una causa habitual de
consulta: el 3% de todas las demandas del pediatra de Atencién Primaria y del 15 al 25% de las consultas de derivacién a
un gastroenterdlogo pediatrico 2. La gran variabilidad de los patrones de defecacion normal y la inexactitud del sintoma es
entendida en ocasiones con gran angustia y ansiedad por las familias y el nifio.

Aproximacion diagnéstica inicial: Se considera que un nifio es estrefiido cuando la dificultad para evacuar o la dis-
minucién del nimero de defecaciones causan molestias al paciente 3. En el nifio mayor puede definirse por la existencia una
frecuencia de deposiciones menor de 3 veces a la semana, defecaciones dolorosas y/o la presencia de impactacion rectal con
o sin encopresis, trastornos intimamente relacionados®. Actualmente el término encopresis se ha sustituido por incontinen-
cia fecal, su frecuencia es mucho mas frecuente en varones (9:1).

Manejo clinico: Es importante considerar la alimentacion del nifio, asi como la educacion del paciente y de su familia
en un correcto habito intestinal. La comprensién de los mecanismos que llevan al estrefiimiento crénico e incontinencia fecal
son imprescindibles al explicar a los padres las medidas terapéuticas adecuadas. En los casos que sea necesario, realizar un
tratamiento médico, teniendo muy presente que la comprobacion de su cumplimiento y la modificacion de la conducta lle-
varan a largo plazo al control esperado.

Medicina basada en la evidencia: La combinacion del tratamiento médico con laxantes y la modificacion de la con-
ducta acorta la duracién del sintoma. Los aceites minerales, el hidroxido de magnesio, la lactulosa y el sorbitol son medica-
mentos seguros y eficaces. No existen ensayos clinicos randomizados que comparen el tratamiento con laxantes vs placebo
u otro tratamiento combinado.

Definicion

o existe un acuerdo unanime en la definicion del estrefiimiento en el nifio debido a la gran variabilidad del patrén
Nnormal en las distintas edades’. A veces tanto los padres como el nifio no son conscientes del sintoma, y refie-
ren una deposicion diaria escasa, probablemente sin evacuacion intestinal completa que lleva a retencion. Seria pre-
ferible definir el estrefiimiento como la falta de evacuacion completa del colon inferior. Esto permitiria, tanto a los
padres como a los médicos, darse cuenta que un nifio con 3 deposiciones pequeiias al dia puede no haber evacuado
el colon, mientras que uno que realice 2 deposiciones abundantes a la semana no esta estrefiido 6. En nifios sanos con
lactancia materna una defecacion cada 7-10 dias se considera normal’. El Grupo de expertos del Consenso de Paris®
considera que existe estrefiimiento crénico cuando concurren dos o mas de las caracteristicas recogidas en la tabla I
durante mas de 8 semanas.

Preguntas clave

¢Existio al inicio algin desencadenante?, ;Cual fue la edad de aparicién y del control de esfinteres?, ;Fue for-
zado y/o existi6 una conducta de oposicion-retenciéon en su comienzo?, ;Tiene dolor y/o sangrado al defecar?,
¢ Existe una postura retentiva?, ;Existen factores condicionantes como estresantes escolares y/o familiares: separa-
cion de los padres o nacimiento de un nuevo hermano?, ;Consumo de farmacos?, jExceso de lacteos y golosinas
ricas en almidon?, ;Dieta pobre en fibra y agua?.

Aproximacion diagnéstica inicial

La anamnesis y exploracion fisica permiten sospechar un estrefiimiento cronico funcional 9 y descartar el estre-
fiimiento secundario (Tabla II). El estrefiimiento crénico alcanza su maxima frecuencia entre los 2 y 4 afios.

Preguntar por los antecedentes familiares de estrefiimiento, enfermedad de Hischprung, hipoparatiroidismo, alteracio-
nes tiroideas, celiaca o fibrosis quistica. El retraso en la evacuacion de meconio superior a 48 horas, un comienzo muy pre-
coz del estrefiimiento, el estacionamiento ponderoestatural, los episodios de pseudoobstruccién intestinal con distension
abdominal y vomitos intermitentes, heces acintadas, un tacto rectal con una ampolla vacia, y la ausencia de incontinencia
fecal, orientaran a una enfermedad de Hirschsprung, cuya prevalencia es muy superior en nifios con sindrome de Down!?.

La exploracioén fisica esta dirigida a descartar signos de enfermedad sistémica: afectacioén del estado nutricio-
nal y de la curva de crecimiento peso/talla. Exploracion abdominal (distension, fecalomas). Datos de malformacion
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de la columna lumbosacra (pelos, fositas pilonidales), lesiones anales (dermatitis, fisuras, ano anterior). No olvidar
el tacto rectal (tono del esfinter, estenosis, presencia/ausencia de contenido fecal). Exploracion neurolégica comple-
ta, especialmente valorar la inervacion de las extremidades inferiores, el reflejo cremastérico y sensibilidad de la
region anal.

1. Factores desencadenantes del estrefiimiento cronico funcional:

Generalmente a raiz de algin desencadenante se producen defecaciones dolorosas que llevan al nifio a conduc-
tas retentivas ya desde lactante. Las heces se acumulan en el recto con pérdida de la sensacion de defecacion, y se
vuelven duras, grandes, secas, y se cierra el circulo defecacidon dolorosa-retencion. La incontinencia fecal se produ-
ce por incapacidad de controlar de forma voluntaria todo el volumen fecal. La situacion limite ocurre cuando se llega
a la contraccion paraddjica del esfinter anal externo durante a defecacion (disinergia del suelo pélvico).

En el lactante pequefio descartar las alteraciones dietéticas ya que son la causa principal: escasa ingesta, formu-
la concentrada. En el menor de 2 afios el estrefiimiento suele comenzar coincidiendo con la transicion de la lactan-
cia materna a la férmula y de los semisélidos a la comida normal!l. La leche de vaca es el alimento mas astringen-
te, sobre todo si su ingestion es cuantiosa.

La retencion funcional y la intencional superan con creces a otras patologias!!. La adquisicion del control de
esfinteres suele ser el periodo en el que comienza la retencion. Siempre se debe preguntar sobre la respuesta de los
padres y si la defecacion es dolorosa. El no defecar puede constituir una protesta silenciosa en el inicio del control
de esfinteres: padres que entrenan al nifio desde muy temprano o utilizan métodos demasiados coercitivost. Debe
preguntarse explicitamente sobre la ansiedad que genera en los padres y si la defecacion sélo se produce cuando exis-
te imposicidn, castigo, o por el contrario como un método de gratificacion a los que le rodean.

En ocasiones el estrefiimiento es desencadenado por alglin estrés psicologico de acontecimientos importantes
en la vida del nifio: nacimiento de un hermano, separacién de los padres, problemas escolares, etc. Por razones a
veces no muy claras, algunos nifios tienen fobia al retrete, fantaseando que caen por los desagiies. Otras veces los
bafios de las escuelas pueden favorecer a los nifios mayores la retencion fecal: ausencia de puertas, papel higiénico,
las condiciones sanitarias o la posibilidad de manipular picaramente, posponiendo las ganas de defecar hasta estar
seguros en casa.

No se debe olvidar, en algunos casos resistentes y en nifios mayores, un posible abuso sexuall2.

Es importante realizar siempre una encuesta alimentaria de los 5-7 dias previos a la consulta, con especial aten-
cion a la cantidad de liquidos, leche y fibra. Asi como la cantidad, caracteristicas y frecuencia de deposiciones.

2. Sintomas asociados

En los nifios la incontinencia fecal puede ser el sintoma revelacion de un estrefiimiento. Definida como la eva-
cuacion de heces en lugares inadecuados (ropa, suelo, cama) en nifios mayores de 4 afios. Se incluye en este aparta-
do el término sajon soiling “ensuciar” la ropa interior con heces en pequefia cantidad de forma involuntaria. Esta
incontinencia fecal puede ser organica (problemas neurolégicos o del esfinter), o ser funcional, bien asociada a reten-
cion-estrefiimiento, o bien incontinencia fecal no retentiva por problemas psicolégicos.

Dolor abdominal recurrente.

Fisuras anales con hemorragia rectal. Prolapso rectal (descartar fibrosis quistica).

Enuresis y una mayor frecuencia de infecciones de orina, sobre todo en nifias retenedoras!3.

3. Pruebas complementarias

Las exploraciones complementarias s6lo seran necesarias en el caso de sospecha de etiologia organica o cuando
el estrefiimiento no responde al tratamiento una vez comprobado su cumplimiento.

Una analitica basica: hemograma, bioquimica general, glucemia y calcio, TSH. Serologia de enfermedad
Celiaca. Un sedimento y urocultivo si se asocia a enuresis. [onotest si existen sintomas sugestivos de Fibrosis quis-
tica.

La radiologia simple de abdomen generalmente no esta indicada, no siempre permite apreciar el grado de reten-
cidn fecal '1; puede observarse la columna lumbosacra en busca de malformaciones, pero si la sospecha es fundada
habria que realizar una resonancia.

En casos muy concretos resistentes al tratamiento derivar al especialista para realizar un estudio de la motilidad coloni-
ca (medida del tiempo de transito con marcadores radiopacos) y de las alteraciones en la dindmica de la defecacion (mano-
metria anorrectal, defecografia, enema opaco, ecografia endoanal, electromiografia y biopsia rectal).

82—



Capitulo 11 ESTRENIMIENTO

Manejo inicial

PACIENCIA, desmitificar y desdramatizar la situacion. Explicar a los padres y al nifio los patrones normales de defe-
cacion, y la fisiopatologia del estrefiimiento funcional. Requerir la colaboracion de los padres y del nifio, asegurarles que
son necesarios meses de tratamiento y que ningln tratamiento sera efectivo a menos que se logre la evacuacion rectal com-
pleta. El tono muscular del colon puede recuperarse en la infancia, no existiendo dependencia de los laxantes a largo plazo®.

En general, el éxito requiere tratamiento médico y modificacion de la conducta y de la dieta, destacando la defecacion
regular y recompensando el esfuerzo mas que el éxito.

No se debe intentar la ensefianza del control de esfinteres hasta retomar la percepcidn del recto lleno y que la
defecacion sea indolora.

1. Medidas generales de informacion y educacion

Los nifios con estrefiimiento leve pueden requerir unicamente medidas dietéticas y entrenamiento del habito de defeca-
cion. Aporte de liquidos suficiente. Realizar una dieta correcta rica en frutas, verduras, cereales y legumbres, restringir la
leche a 500cc al dia. Establecer rutinas a horas fijas después de las comidas para aprovechar el reflejo cdlico, no reprimir
el deseo de evacuacion, ir al inodoro sin prisas pero tampoco hacer permanecer al nifio mas de 10 minutos 2 veces al dia.
Sentarse comodo, los nifios pueden necesitar un adaptador y un taburete para apoyar los pies y hacer bien la prensa abdo-
minal. Si es pequefio emplear un orinal en el suelo.

El ejercicio fisico moderado ayuda en el estrefiimiento.

La fibra alimentaria no es efectiva en la primera fase de desimpactacion. No se recomienda afiadir fibra en menores
de 1 afio, es suficiente la de los alimentos incluidos en las papillas de frutas, verduras y cereales. En menores de 4 afios
no son recomendables los suplementos de fibra comerciales. Las dosis recomendadas son: 4 a 6 afios: 9-11 g/dia, 7 a 10
afios: 12-15 g/dia y 11-14 afios: 16-19 g/dial4. A los padres de los nifios mayores hay que insistirles sobre la importancia
de la ingestion de alimentos ricos en fibra (cereales integrales, frutas, verduras y legumbres).

2. Desimpactacion y evacuacion completa

Es muy importante resolver la impactacion fecal previo al tratamiento de mantenimiento. Si se omite, el tratamiento oral
con laxantes puede producir efectos paraddjicos aumentando la incontinencia fecal. La desimpactacion puede realizarse por
via oral o rectal, o combinacién de ambas. En los menores de un afio puede usarse glicerol rectal y enemas de citrato sodi-
co, asi como estimulacion con sonda rectal. En los mayores de un afio se utilizan por via oral aceite de parafina o senosi-
dos a dosis altas, generalmente en combinacion. Se ha usado con éxito y seguridad en nifios el Polietilenglicol!5 a dosis de
1,5g/k/dia durante 3-4 dias. Cuando el tratamiento oral no es efectivo se puede recurrir a los enemas, los mas empleados son
de fosfato hipertonico. En muchos nifios puede ser suficiente 1 6 2 enemas para alcanzar la evacuaciéon completa, no son
recomendables mas de tres dias (dosis maxima 3ml/k/12h) por el riesgo de provocar trastornos hidroelectroliticos. Los ene-
mas de suero salino isotonico no son efectivos!2. No se recomienda el uso de enemas caseros de jabdn, hierbas o aceites,
entre otras cosas por el riesgo de necrosis y perforacion. Los supositorios de glicerina y de bisacodilo no son ftiles en los
nifios con impactacion fecal, porque se colocan dentro de la masa fecal y no se disuelven ni alcanzan la mucosa.

Ocasionalmente es necesaria la desimpactacion manual bajo anestesia.

Es importante evitar la manipulacion rectal cronica tan frecuente y habitual en el lactante.

3. Evacuacion completa y sostenida

Una vez lograda la evacuacion rectal, lo importante es mantener el recto vacio con una defecacion regular mediante
modificacion de la dieta, de la conducta y del empleo de laxantes!2. El objetivo es que el nifio haga deposiciones blandas
sin dolor, miedo ni esfuerzo. Los laxantes deben ser usados de acuerdo a la edad, peso corporal y severidad del estrefiimien-
to (Tabla III)!6. Conviene advertir que su efecto no serd inmediato y que es necesario individualizar la dosis eficaz y man-
tenerla una vez conseguido el efecto. Se busca la dosis minima para inducir 1 6 2 deposiciones al dia, lo suficientemente
blandas para asegurar un vaciamiento completo y prevenir la fuga de heces y el dolor. Esta fase de reaprendizaje puede lle-
var entre 3 'y 6 meses, a 1 afio. Su objetivo es recuperar el tono del colon y la sensacion de necesidad de defecar.

Como primera eleccion se encuentran el aceite de parafina y los laxantes osmoticos como la lactulosa, el lacti-
tol y el carbonato de magnesio. No existen diferencias significativas entre ellos en cuanto a seguridad y eficacia,
incluyendo los laxantes osméticos en los lactantes pequefios. La eleccion dependera de la edad del nifio y el acuer-
do con los padres y el nifio. La toma de lubricantes debe separarse de las comidas y no pautarlos por la noche por el
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riesgo de aspiracion. Los laxantes estimulantes como los sendsidos deben evitarse de forma prolongada, pero pue-
den utilizarse en periodos de 5 a 7 dias asociados a otros.

4. Suspension de la medicacion

Una vez conseguida la dosis minima adecuada para mantener una defecacidn regular, el tratamiento debe con-
tinuar durante un tiempo aproximado de 3 a 6 meses, con el fin de que el colon recupere su tono normal. Se reduce
el consumo de laxantes progresivamente.

Seguimiento y precauciones

Ante un fracaso del tratamiento se valorara aumentar la dosis, cambiar de laxante, o asociar temporalmente otro. Si el
fracaso es por circunstancias adversas en el entorno del nifio valorar la derivacion a psiquiatria. La disinergia anal y los nifios
con tono esfinteriano bajo de causa no organica pueden mejorar con manometria anorrectal terapéutica (biofeedback).

En los diversos estudios se refleja una remision en el 60-90% a los 2 afios, pero a largo plazo entre el 30-50%
siguen consultando por estrefiimiento. El comienzo antes del afio de vida y la presencia de incontinencia fecal en la
valoracion inicial son indicadores de mal prondstico.

Pediatria basada en la evidencia

Una historia clinica adecuada y una exploracion fisica es suficiente para el diagndstico de estrefiimiento funcional
(Evidencia C)!7. La combinacion del tratamiento médico con laxantes y la modificacion de la conducta acorta la dura-
cion del sintoma (Evidencia A) 17. Los aceites minerales, el hidréxido de magnesio, la lactulosa y el sorbitol son medi-
camentos seguros y eficaces (Evidencia A)!:18.19, Segtin la revision Cochrane no existen ensayos clinicos randomizados
que comparen el tratamiento con laxantes vs placebo u otro tratamiento combinado?. No existen estudios randomizados
controlados sobre la eficacia del incremento de la ingesta de liquidos, carbohidratos y oligosacaridos en nifios con estre-
fiimiento crénico. En algunos estudios, el aumento de la ingesta de liquidos no influye en la frecuencia ni consistencia
de las deposiciones?!. La relacion entre ingesta de fibra y estrefiimiento es controvertida. Algunos estudios encuentran
una baja ingesta en niflos estrefiidos comparados con controles sanos, pero en otros no se observa ninguna diferencia.
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Tabla L.- Consenso de Paris para la definicion de estrefiiniiento

Si concurren dos 0 mas de las caracteristicas siguientes mas de ocho semanas

- Menos de tres deposiciones por semana

- Mas de un episodio de incontinencia fecal por semana
- Heces abundantes en recto o masa abdominal palpable
- Deposicion tan grande que puede obstruir el inodoro

- Conducta y postura retentivas

- Defecacion dolorosa

Tabla II.- Causas de estreiimiento secundario

Trastornos metabolicos y endocrinolégicos
- Hipotiroidismo

- Hipercalcemia

- Hipokaliemia

- Fibrosis Quistica

- Enfermedad Celiaca

- Diabetes insipida

- Acidosis tubular renal
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(Continuacion)

Errores dietéticos

- Falta de aporte hidrico

- Alimentacion baja en fibra
- Exceso de lacteos

- Exceso de azdcares de absorcion rapida

Causas farmacoldgicas

- Anticonvulsivantes: fenobarbital
- Anticolinérgicos

- Opiaceos: antitusigenos

- Antidepresivos

- Hierro

- Diuréticos

Intoxicaciones

- Intoxicacién crénica por plomo

Anomalias neuromusculares
- Enfermedad de Hirschsprung

- Paralisis cerebral

- Sindrome de Down
- Pseudoobstrucciéon
- Anomalias de la médula espinal (mielomeningocele,

Espina bifida, tumores)

Alteraciones anatdmicas

- Estenosis y atresia anal

- Ano anterior

- Masa pélvica (teratomas)

- Fisuras, dermatitis anorrectales

Otros

- Intolerancia proteinas leche de vaca (Proctitis alérgica)
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Tabla IIL.- Medicacion en el tratamiento del estrefiimiento
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(Continuacion)
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(Continuacién)

—89—



Capitulo 11 ESTRENIMIENTO

(Continuacion)

—90—



Capitulo 11 ESTRENIMIENTO

(Continuacion)

—9]1 —



Digitized by G008[€



Capitulo 12. RETRASO PONDERAL
EN EL LACTANTE Y NINO PEQUENO

M.E. Ruiz Chércoles, M.J. Alcdzar Villar, P. Parera Blanco

Contexto: El control del crecimiento ayuda a detectar problemas de alimentacion, enfermedades cronicas y deprivacion
social, donde el ambiente familiar conduce a una nutricion deficiente. Sin embargo, el control del crecimiento puede causar
ansiedad a las madres y pueden sentirse culpables si entre dos visitas el nifio ha perdido peso.

Aproximacién diagnéstica inicial: En los lactantes y nifios pequefios con bajo peso se debe hacer una anamnesis cuidado-
sa para descartar una causa organica y un seguimiento periédico para evaluar su ganancia ponderal y velocidad de crecimiento.

Manejo clinico: Ingreso hospitalario si la desnutricion es moderada-grave, hay malos tratos o es necesario realizar otras
pruebas complementarias para llegar a un diagndstico. En el resto, el estudio y seguimiento puede hacerse en la consulta de aten-
cion primaria, valorando la ganancia ponderal, la relacion padres-hijo en la alimentacion, educando acerca de una alimentacion
equilibrada y de las normas de alimentacion adecuadas.

Medicina basada en la evidencia: El control del crecimento ayuda a detectar problemas, pero también puede aumentar la
ansiedad en las madres. Se hace hincapié en los consejos a la madre, suplementos nutricionales, tratamiento médico y visitas
domiciliarias de trabajadores sociales

Definicién

Niﬁo cuyo peso estd por debajo del percentil 3 (P3) para su edad, el peso es menor del 80% del peso ideal
para la edad y talla (indice de de Waterlow) o cuya curva ponderal cae mas de dos percentiles en poco
tiempo (2 6 3 meses) 1. Prevalencia del 3 al 10 %, presentdndose el 80 % antes de los 18 meses de edad. La
malnutricién afecta primero a la ganancia de peso y después a la talla.

Preguntas clave

(La causa del retraso de peso puede ser organica? ;Cudndo empezé a manifestarse? ;Existen manifestaciones
digestivas, como vémitos o diarrea, asociadas? ; Cudles son sus antecedentes personales? ;Cudl es la historia familiar
o el entorno del nifio?

Exploracion fisica

Peso, talla, perimetro craneal, velocidad de crecimento (VC). Para conocer el grado de malnutricidn se usa
el Indice nutricional: (Peso/Talla) / (Peso P50/Talla P50) x 100 (indice de Waterlow).

- Normal 100 - 90
- Leve 90 -85
- Moderada 85-175
- Grave <75

Exploracién completa: atencidn al trofismo, dismorfias y sindromes, signos de malos tratos o dejadez en
el cuidado del nifio. Valoracidn del desarrollo psicosocial y motor del nifio. 1-4

Aproximaciéon diagnéstica inicial
1. Antecedentes personales

Téxicos durante la gestacion, prematuridad, CIR, peso y talla al nacimiento, sindromes malformativos, lac-
tancia materna y/o preparacion del biberdén y cantidad que ingiere, introduccidn de los alimentos complemen-
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tarios, encuesta alimentaria y habitos del nifio (si come por si s6lo, si se sienta con los demas a comer, si se
enfadan los padres cuando se ensucia al comer, si los padres saben cuando no tiene hambre, etc), enfermeda-
des previas, inicio de la guarderia, sintomas digestivos como vomitos, regurgitaciones, deposiciones, apetito,
problemas del desarrollo y comportamiento como trastornos del suefio o rabietas.>6

2. Historia familiar y entorno

Edad de los padres, problemas de salud fisica o mental en la familia (anorexia materna, depresion pre o postna-
tal), antropometria de los padres, relacion entre los padres (separacion), relacién madre-hijo, ambiente familiar, incor-
poracién de la madre al trabajo, nacimiento de un hermano, nivel sociocultural de los padres (ayudas de tipo social).”-3

3. Posibles causas a analizar
En primer lugar hay que considerar si el retraso ponderal puede tener causa organica o no organica
3.1. Causas organicas

- Patologia digestiva: Malabsorcion por enteropatia postenteritis, giardiasis, fibrosis quistica (FQ), enfermedad
celiaca, intolerancia a las proteinas de la leche de vaca (PLV); Reflujo gastroesofagico (RGE), hepatitis.®

- Patologia cardiopulmonar : FQ, asma.

- Renal: Infecciones de orina o insuficiencia renal 1°.

- Endocrina: Diabetes, hipertiroidismo, alteracion suprarrenal, déficit de GH 11.El hipotiroidismo no se
acompafia de bajo peso y talla al nacer.

- Neurolégica: Retraso mental.

- Errores del metabolismo

- Congeénitas: Alteraciones cromosOmicas, sindromes genéticos, infecciones perinatales, displasias dseas.

- Infecciones: Giardiasis, TBC, VIH 12.

- Otras: CVA de repeticion, intoxicacién por plomo

3.2 Causas no organicas 1314

Algunos lactantes y nifios pequefios no tienen enfermedad, pero pueden tener conductas que dificultan su ali-
mentacion (irritabilidad), recibiendo un aporte caldrico insuficiente (errores al preparar los biberones, frecuencia
de las tomas escasa, descuido de los padres). El estrés psicosocial en la familia también esta relacionado con el
déficit de crecimiento (cambio de domicilio, familias con un solo progenitor, aislamiento, malas relaciones conyu-
gales, baja tolerancia al estrés, ansiedad, etc)

La persona que atiende principalmente al nifio es clave para realizar una buena historia clinica; hay que tratar-
la bien, evitando producirle sensacion de culpabilidad, creando lazos de confianza. Lo ideal es que estén presentes
los dos progenitores para observar sus actitudes entre ellos y con el nifio (afectuosa o negativa y exigente)

El procedimiento diagndstico mas importante para conocer la etiologia del retraso del crecimiento en un
nifio es la historia clinica. Raramente se descubrira una enfermedad por medio de pruebas complementarias sin
que previamente haya sido sospechada por la clinica.

4. Pruebas complementarias
4.1. Pruebas complementarias bdsicas
Hemograma con VSG. Hierro y ferritina.

Colesterol, triglicéridos, proteinas totales, albimina, Ca, P, fosfatasa alcalina.
Funciodn renal con iones en sangre y orina. Gasometria (pH). Transaminasas y GGT.
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Orina elemental y urocultivo (fundamental en lactantes)

Heces: Digestion (quimiotripsina y principios inmediatos) y parasitos (giardia)

Marcadores seroldgicos de enfermedad celiaca, junto con Inmunoglobulinas, por si existiera un déficit de
IgA que pudiera dar un falso negativo, en nifios en los que ya se ha introducido el gluten. ?

TSH y T4 libre, si esta afectada principalmente la talla.

EO (Edad 6sea, radiografia de mano-muifieca izquierda). La EO tiene gran utilidad en el diagndstico del
hipocrecimiento. El grado de retraso de la EO en relacion con la edad cronoldgica (EC) refleja los afios de cre-
cimiento que aun le quedan antes del cierre de la epifisis.

4.2. Pruebas complementarias de segundo nivel. (Segiin la historia clinica o resultados de las analiticas previas)

Ionotest.

Mantoux.

VIH

Serologia TORCH.

Manejo inicial

El crecimiento y el desarrollo estan influidos por factores genéticos, hormonales, nutricionales y psicoso-
ciales. 34 Durante el primer afio, se triplica el peso al nacimiento y se crecen unos 25 cm. Si la VC es igual o
mayor al percentil 50, se hara un seguimiento periddico. Si es inferior al percentil 10-25 para su edad, habra
que realizar pruebas complementarias para poder llegar al diagnostico.

En los nifios prematuros se aconseja corregir la edad para el peso hasta los 2 afios y la talla hasta los 3 afios
y medio.4

Se considerara el ingreso hospitalario si la desnutricién es moderada-grave, hay malos tratos, o es necesa-
rio realizar otras pruebas complementarias para llegar a un diagndstico. El objetivo es la recuperacion del cre-
cimiento, valoracion de la relacion padres-hijos en la alimentacion y educacion a los padres acerca de los ali-
mentos y las normas de alimentacién adecuadas.

1. Lactante pequerio con lactancia materna exclusiva

En primer lugar habra que descartar una hipogalactia materna, y antes de hacer ninguna analitica se debe
preguntar por la frecuencia de las tomas y de las deposiciones y volver a pesarle tras aumentar la frecuencia de
las tomas o corregir una mala técnica o tras suplementar con formula adaptada. Es importante realizar contro-
les frecuentes, a veces, inicialmente, semanales.

2. Lactante menor de 6 meses

En el lactante menor de 6 meses, que ain no ha introducido el gluten, lo inicial seria recoger un uroculti-
vo y hacer control de peso por si esta haciendo un ajuste de percentil. En los controles, el médico proporciona
apoyo a la familia, estableciendo una relacién de confianza.

3. Lactante mayor

Valorar la posibilidad de una enfermedad celiaca, mediante determinacion de anticuerpos antigliadina, antiendo-
misio y antitransglutaminasa tisular junto con inmunoglobulinas totales para descartar falsos negativos por déficit de
Ig A 15. La negatividad de los dos practicamente la enfermedad celiaca, mientras que su positividad implica la deriva-
cidn a un servicio de gastroenterologia para realizar una biopsia intestinal. Si es normal descartar otras posiblidades
menos frecuentes en funcién de la anamnesis y la exploracion fisica tal como se detalla en el apartado de aproxima-
cién inicial
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En lactantes mayores y nifios pequefios con retraso ponderal psicosocial es importante dar unas indicacio-
nes a los padres, reflejadas en la hoja de consejos.

Deben fomentarse alimentos con gran contenido calérico como aceite de oliva en los bocadillos, carne y
pescado rebozados, salsas como bechamel o mahonesas, afiadir maizena, cremas de leche o huevo a las salsas
y purés, leche con miel, azicar o cacao, fruta con caramelo liquido, nata, galletas, natillas, flanes... A veces son
necesarios suplementos hipercaldricos 16. Después de cada comida es necesario un cepillado de los dientes para
evitar la caries.

No esta indicado el uso rutinario de vitaminas y minerales, exceptuando los casos de déficits especificos (vita-
mina D en caso de raquitismo, etc), ni el uso de estimulantes del apetito, ya que desorienta el problema al dirigir-
se al apetito del nifio y no a la causa de la anorexia. Para otros suplementos como jalea real, polen, Ceregumil o
infusiones faltan estudios de eficacia y en algunos se carece de informacion sobre su composicion y seguridad por
que no debemos aconsejar su empleo !

Seguimiento y precauciones

Estos nifios tienen infecciones de repeticiéon con mayor frecuencia que los nifios con peso adecuado para
su edad, debido a las alteraciones inmunitarias secundarias a la malnutricién. Con la infeccién disminuye el
apetito y la ingesta, empeorando la nutricion; por tanto es importante romper este ciclo, retrasando la entrada
a la guarderia si es posible, vacunando y tratando de forma adecuada las infecciones.?48

El nifio puede manipular el ambiente familiar con el rechazo del alimento. El nacimiento de un hermano,
las ausencias de los padres, o el ingreso en la escuela infantil pueden ocasionar inapetencia o regresién a un
tipo de alimentacién mas infantil. Valorar terapia de apoyo familiar con psicdlogo!3.14.17

Es muy importante realizar una educacion para la salud en los controles periddicos. En cada visita del nifio
sano se debe aconsejar a los padres acerca de la alimentacion adecuada para la edad del nifio, no sélo lo que
debe comer sino coémo debe hacerlo, también se debe controlar la relacién psicosocial entre los padres y el
nifio, dada la relacion entre ella y la alimentacion y estar al tanto de los cambios que se produzcan en la fami-
lia (espera de otro nifio, separacion reciente de los padres), como signos de aviso acerca de la posibilidad de
que empiece a haber problemas con la alimentacion.34

Indicaciones de derivacion a atencién especializada

- Si las pruebas complementarias iniciales son normales, los suplementos nutricionales y las pautas de ali-
mentacion son correctas y la evolucion del nifio es desfavorable.

- Se detecta patologia organica especifica durante el estudio.

- Fracaso del tratamiento ambulatorio con necesidad de realizar estudio mas completos.

- Presion familiar o necesidad de una segunda opinidon.

Medicina basada en la evidencia

El control del crecimiento ayuda a detectar problemas alimentarios, enfermedades crénicas y situaciones donde el
ambiente familiar conduce a una nutricion deficiente. Las posibles medidas a tomar ante la deteccion de un problema
son el consejo materno, el tratamiento de las enfermedades concurrentes, investigacion de la posible enfermedad por el
médico, la derivacion del nifio al especialista para estudio y la ayuda social. El control del crecimiento puede causar
ansiedad a las madres y pueden sentirse culpables si entre dos visitas el nifio ha perdido peso. Se hace hincapié en los
consejos a la madre, suplementos nutricionales, tratamiento médico y visitas domiciliarias de trabajadores sociales. 34
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Capitulo 12 RETRASO PONDERAL EN EL LACTANTE Y NINO PEQUENO

CONSEJOS A LOS PADRES 17,18

Recomendar a los padres que se relajen durante las comidas, no mostrar enfado ni nerviosismo delante del
nifio.

- Permitir que el nifio coma por si mismo y en compafiia de otros miembros de la familia (los nifios tien-
den a imitar lo que ven), sin tener la television encendida.

No se le debe apresurar a comer, pero se le ha de marcar unos limites de tiempo antes de retirar el plato.
No poner demasiada comida en el plato.

No se le debe refiir por no comer, ni alabarlo o premiarlo por hacerlo. El premio mediante chucherias o ali-
mentos basura puede facilitar el control alimentario de los padres a corto plazo, pero a largo plazo puede favo-
recer la preferencia excesiva por estos alimentos. Incluso la restriccion excesiva de los mismos puede hacerlos
apetecibles por prohibidos.

No se le debe forzar ni amenazar a comer, tampoco persuadir o convencer; el nifio decidira la cantidad que
quiere comer.

Una alimentacion equilibrada debe tener en cuenta los gustos personales.

No ofrecer comida entre horas. El biber6n de leche o zumo que acompafia al nifio a todas partes es una
causa frecuente de inapetencia y caries. Es preferible ofrecer agua. También se debe evitar el agua una hora
antes de las comidas y ofrecerla al final de las mismas.

Evitar el tema de la alimentacion del nifio en las conversaciones familiares.
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Capitulo 13. TALLA BAJA

M.J. Carnicero Pastor, B. Sueiro Pita, A. El-Asmar Osman, M.P. Gutierrez Diez.

Contexto. La talla baja es un motivo frecuente de consulta en Atencién Primaria. En general, una buena anamne-
sis, la exploracion fisica y en algunos casos la valoracion de la edad 6sea nos ayudara para discernir entre una talla baja
idiopatica y una patoldgica. El tratamiento con hormona de crecimiento (GH) debe ser pautado por un endocrinélogo,
su uso esta siendo objeto de estudio en diversos pacientes con talla baja que no presentan déficit de esta hormona.

Aproximacién diagnéstica inicial. Es fundamental conocer la historia familiar (talla diana) y los antecedentes
sobre el desarrollo puberal , valoraremos también su ritmo de crecimiento (velocidad de crecimiento) y su maduracién
6sea (Edad 6sea).

Manejo inicial. En los casos de talla baja extrema derivaremos a nuestro Centro de referencia para estudio.
Siempre vigilaremos su ritmo de crecimiento y en caso de que disminuya realizaremos pruebas complementarias. Los
tratamientos siempre seran indicados por el especialista (GH, esteroides sexuales...)

Definicién

Es aquella talla por debajo de 2 desviaciones estandar (DE) o del percentil 3 de la talla media para la edad
cronolégica (EC), sexo y grupo de poblacién de referencia. Hablamos de talla baja extrema cuando se
encuentra por debajo de 3 DE.Habitualmente utilizamos las graficas de Hernandez (poblacién espafiola) o de
Tanner y Whitehouse (poblacién inglesa).

Preguntas clave

(La talla es baja en relacion con la talla de sus padres? ;Existen antecedentes familiares de retraso de la
pubertad? ;Cémo fue la talla al nacimiento? ;La velocidad de crecimiento es normal? ;El desarrollo puberal
es normal para su edad? ; Tiene alguna enfermedad crénica (malabsorcién, malnutricién, infecciones crénicas)
o rasgos dismorficos?.

Exploracién dirigida
1. Anamnesis

Debemos preguntar sobre la antropometria neonatal, cdmo ha sido su curva estatural y en qué momento se
detuvo el crecimiento. Investigaremos sobre los antecedentes familiares de talla baja o retraso puberal.
Es imprescindible descartar signos de enfermedades cronicas o de procesos sindrémicos.

2. Exploracion fisica

2.1. Medida de la altura. En el nifio menor de dos afios medimos la longitud, colocandolo en decubito supi-
no; a partir de esta edad se utiliza la talla en bipedestacion. La cabeza siempre debe situarse de forma que una
linea imaginaria que tracemos desde el plano del ojo hasta el conducto auditivo externo sea perpendicular al
eje del tronco (plano de Frankfurt). El nifio mayor de dos afios debe estar descalzo, apoyando los pies juntos
en un plano rigido horizontal y los talones, nalgas y hombros sobre el estadidmetro de Holtain-Harpenden o
medidor similar, presionando nosotros ligeramente hacia arriba sobre las ap6fisis mastoides o los angulos
mandibulares.

2.2. Peso. Es importante relacionar el peso con la talla para objetivar malnutricion u obesidad.
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Capitulo 13 TALLA BAJA

2.3. Medida de las proporciones corporales.Util en el estudio de las displasias dseas.

Segmento superior (SS): En < 2 afios se mide de vértex a coxis.

En >2 afios, talla sentado.
Segmento inferior (SI): Se mide del pubis al suelo o diferencia talla — SS.
Relacién SS/SI: En recién nacidos: 1,7 cm.

A los 3 afios: 1,3 cm.

>7 afios: 1 cm.

Envergadura o brazada: medida de dedo indice a dedo indice con los brazos extendidos. La diferencia bra-
zada — talla debe ser :

<7 afios: <3 cm.

8 — 12 aflos: 0

12 afios: <lcm en mujeres y >4 cm. en varones.

2.4. Estadio puberal. Es imprescindible correlacionar la talla con el desarrollo puberal. Se considera que se ini-
cia la pubertad en las nifias cuando hace protrusion la areola mamaria entre los 8 y 13 afios y en los nifios cuando
comienzan a aumentar de tamafio los testiculos, entre los 9 y los14. El pico de mayor velocidad de crecimiento
suele producirse alrededor de los 12 afios en las nifias y 14 en los nifios, relacioniandose con la aparicion de los
caracteres sexuales secundarios. En las nifias el vello pubiano y el desarrollo de la mama suelen iniciarse antes del
pico y el vello axilar y la menarquia aparecer después. En los nifios, el crecimiento del pene empieza antes del pico
finalizando al cabo de un afio y la aparicion del vello axilar se produce después.

Aproximaciéon diagnéstica inicial

Una vez realizada una completa historia clinica y exploracion fisica debemos relacionar estos datos con la
historia familiar, debemos conocer cual es el potencial genético que tiene el nifio para su crecimiento. Para ello
calcularemos la talla diana (TD).(tabla I), si el prondstico de talla es + 5 cm de su TD, su altura se considera
adecuada para su familia.

Se debe considerar la evolucion del nifio en su crecimiento determinando la velocidad de crecimiento (VC)
que son los centimetros que se ha ganado en un periodo de tiempo. Normalmente este periodo es de seis meses
a un afio; no se deben hacer mediciones en periodos de tiempo menores porque no son fiables. Se considera
patoldgica si estd por debajo del p 25, lo que aproximadamente corresponderia a 4.5 cm/afio en un nifio en
edad escolar .

Una prueba muy til en el estudio de talla baja y en las alteraciones del desarrollo puberal es la valoracién
de la edad osea (EO). Se calcula comparando una radiografia de pie izquierdo en menores de dos afios o de
mano izquierda en mayores con alguno de los métodos que valoran la maduracion dsea, los mas utilizados son
el atlas de Greulich y Pyle o los métodos numéricos de Tanner-Whitehouse.

La edad talla (ET) es la edad en la cual la talla actual se situa en el p50 (Fig. III).

La relaciéon EO y ET nos aporta mucha informacion, sobre todo en el retraso constitucional de crecimien-
to y desarrollo (RCCD).

En el estudio de un nifio con talla baja debemos basarnos en la historia clinica, la exploracion fisica, la
maduracidn 6sea, la talla diana, la relacion de su edad cronoldgica con su EO y su velocidad de crecimien-
to, conociendo todos estos datos, contamos con medios suficientes para su valoracion.

Debemos distinguir entre la talla baja patoldgica, que supone un 20% de los casos y la talla baja idiopa-
tica o variantes de la normalidad, que supone el 80%.

1. Talla baja idiopatica
Son los casos de talla menor de 2DE que cumplen estos criterios:

Talla normal al nacimiento para su edad gestacional
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Proporciones corporales normales

No evidencia de enfermedad crénica

Ausencia de trastornos psiquiatricos o emocionales severos

Nutricion adecuada

VC normal o enlentecida

Podemos dividirla en dos grupos:

Talla baja idiopatica familiar: Nifio con talla baja pero dentro de limites normales en relacion a sus padres.

Talla baja idiopatica no familiar: Nifio con talla baja y por debajo del intervalo diana en relacién a sus
padres.

Estos grupos los podemos subdividir, segin la edad de inicio de la pubertad (aumento de mamas o testicu-
los), en pubertad normal o retrasada, considerando como limite de la pubertad normal 13,8 afios en el nifio y
13,4 en la nifia. Segun esta clasificacion dentro de las variantes de la normalidad se englobaria la talla baja
familiar (TBF), actualmente 1lamada talla baja idiopatica familiar con pubertad normal y el RCCD, también
llamado talla baja idiopatica no familiar con pubertad retrasada. (Tabla II)

1.1. Caracteristicas de TBF
Antropometria al nacimiento (peso, talla y perimetro craneal) normales.
Antecedentes familiares de talla baja.
Comienzo postnatal que afecta mas a la talla que al peso.
El ritmo de crecimiento es normal-bajo, siguiendo su carril cercano a —2DE
Edad 6sea aproximada a su edad cronoldgica.
Pubertad aparece a una edad normal.
Talla final baja correspondiendo a su potencial genético bajo.
1.2. Caracteristicas de RCCD
Antropometria al nacimiento normal.
Antecedentes familiares de maduracion lenta.
Comienzo postnatal, a los 2-3 afios, su talla se sitia proxima a p3, progresando paralela al mismo.
Pubertad retrasada.
LaEC>EOylaEO=ET
Talla final normal.

2. Talla baja patologica

Se debe a multiples y diferentes causas. Podemos distinguir entre:

Desproporcionada: raquitismo y displasias esqueléticas

Proporcionada:

- Prenatal: crecimiento intrauterino retardado (CIR), sindromes dismoérficos, trastornos cromosémicos.
CIR son aquellos nifios coN peso inferior al percentil 3 al nacimiento, se dividen en dos tipos:

Tipo I o simétrico: se produce en las fases precoces del desarrollo fetal, se debe a cromosomopatias e infec-
ciones y tienen el perimetro craneal disminuido. Es el causante del 10-20 % de los CIR.

Tipo II o asimétrico: se produce en fases tardias de la gestacion, hay un retraso de crecimiento des-
proporcionado y afecta sobre todo a tejido celular subcutineo y musculo. Se debe a patologia perinatal
(hipoglucemia, coagulopatias, asfixia...) y causa el 80% de los CIR. El crecimiento postnatal estid poco
afectado.

El 80-85% de los CIR tienen una aceleracion del crecimiento los dos

primeros afios de vida que le permite recuperar el retraso prenatal,

luego su crecimiento sigue un patréon normal, alcanzando una talla de acuerdo a su TD. En cambio, el otro
15-20% no tienen esta aceleracion los dos primeros afios y siguen con un ritmo de crecimiento bajo, quedan-
do con una talla final menor a la correspondiente por su potencial genético.
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- Postnatal: con déficit ponderal (malnutricién, malabsorcién, enfermedades crénicas), con sobrecarga
ponderal (hipotiroidismo, déficit de GH) o con peso normal para su talla (insuficiencia renal cronica, enferme-
dad hepatica cronica, enfermedades metabolicas, enfermedades crénicas).

Manejo inicial
1. Si la talla es mayor o igual a 2DE con VC normal
No es necesario realizar pruebas complementarias.

2. Si la talla estd entre -2DE y -3DE y/o VC disminuida

Habra que realizar algunas pruebas EO

Perfil analitico general de sangre y orina (descartar enfermedades cronicas hepaticas, renales, hematolo-
gicas, metabdlicas)

Anticuerpos antigliadina, antitransglutaminasa A. (Enfermedad celiaca)

TSH y T4 libre (Hipotiroidismo)

Cariotipo en nifias (Sindrome de Turner)

3. S8i la talla es menor de 3DE

Es preciso hacer exploraciones complementarias y derivar siempre a endocrinologia infantil del Hospital
de referencia.

Cuantificacion directa de GH:

Test de estimulacion de la secrecion de GH

Estudio de la secrecion espontanea de GH

Cuantificacion en orina de 24 horas

Valoracion indirecta de la secrecion de GH

Valoracion del eje hipotalamo-hipofisiario-gonadal

Estudios citogenéticos y/o moleculares

Estudios de imagen

4. Tratamiento de los hipocrecimientos

El tratamiento va a depender de las causas que motiven la talla baja. (tabla 3).
4. 1. TBF: Las diferentes alternativas terapéiticas no parecen mejorar su talla final de forma significativa. Se
ha intentado retrasar la pubertad con Triptorelina via parenteral,y en algunos casos afiadiendo GH.
4.2. RCCD: Se pretende estimular el brote puberal y estatural empleando esteroides sexuales y GH.
Esteroides: En prepiiberes se utilizan los esteroides anabolizantes como la oxandrolona via oral de 3 a 6meses. En los
puberes seiniciara el tratamiento siempre que la falta de desarrollo o su talla afecte su autoestima, pero no antes de los
14 afios o cuando su EO sea de 12,5 afios, dando testosterona retardada en los varones y etinil-estradiol en las nifias.
GH: No existe acuerdo en su uso.
4.3. Crecimiento retardado intrauterino: en algunos casos con GH.

Seguimiento y precauciones

Si la talla esta entre -2 y —3 DE, es normal para su TD y se mantiene VC normal, se realizaran controles peri6di-
cos de VC cada 6-12 meses. Se remitira a centro de referencia si la talla se desvia de la TD o si disminuye la VC.

Si la talla es mayor o igual a 2 DE con VC normal, controlaremos la VC anualmente, si ésta disminuye se
iniciara el estudio.
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Tabla I. Talla diana o genética. TMF: Talla media familiar o parental

-TD varéon: TMF + 6,5 cm.
-TD mujer: TMF - 6,5 cm.
TMF = Talla materna + talla paterna / 2
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Tabla II. Diferencias entre TBF y RCCD

Tabla IIL. Tratamiento de los hipocrecimientos
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Capitulo 14. OBESIDAD

E. Ruiz Chércoles, MJ. Alcdzar Villar, P. Parera Blanco

Contexto. La OMS ha catalogado la obesidad como una enfermedad epidémica del siglo XXI. Es una enfermedad
propia de los paises industrializados, relacionada con el consumo de dietas hipercaldricas y la disminucién en la acti-
vidad fisica, aunque también hay factores genéticos que influyen en el apetito y el gasto energético. El 13,4% de la
poblacion espafiola padece obesidad. La obesidad infantil ha de ser considerada un problema de salud pablica. Hay una
tasa elevada de fracaso terapéutico.

Aproximacién diagnéstica inicial. La obesidad se define como el exceso de grasa corporal, que se puede medir
por el porcentaje del peso ideal o por el indice de masa corporal (IMC). Este ultimo se correlaciona mejor con las com-
plicaciones de la obesidad como la enfermedad cardiovascular.

Manejo clinico. Si la causa es organica, menos del 5%, se derivara al especialista. En mas del 95% de los obesos
la causa es nutricional o exdgena y el manejo se puede hacer en atencion primaria. Se pretende implicar al nifio y a la
familia para modificar habitos alimentarios y fomentar la actividad fisica.

Medicina basada en la evidencia. Es importante el seguimiento periddico durante al menos un afio para realizar un
refuerzo positivo en el nifio si se van consiguiendo los objetivos: disminuir el sobrepeso y mantener el peso sin que repercuta
sobre el crecimiento, mejorando a la vez la sensacion de bienestar general.

Definicién

xceso de grasa corporal, que no es sinénimo de exceso de peso. Se mide por: Porcentaje del peso ideal:

(Peso actual (kg) / Peso ideal para la talla) x 100. Obesidad leve: 120 — 140 %, moderada: 140-160 % y
grave: > 160 %.

IMC o Indice de Quetelet: Peso (kg) / Talla2 (m). Obesidad: IMC > P95 para su edad y sexo (adultos >30),
sobrepeso > P 85-95. El IMC se correlaciona con las complicaciones de la obesidad como enfermedad cardio-
vascular por lo que se considera la mejor definicién de obesidad.!23

La obesidad en nifios espafioles puede oscilar entre el 6-10%.4

Preguntas clave

(La obesidad es de causa nutricional o exégena? ;La obesidad es de causa endégena u organica? ;Cuaéles
son los antecedentes personales? ;Cuales son los antecedentes familiares?.

Exploracién fisica

Peso, talla (para calcular el IMC), velocidad de crecimiento (VC), dismorfias, desarrollo puberal, estrias,
zonas de acantosis nigricans (axilas). Toma de tension arterial (TA), con manguito adecuado y medicién de
perimetro abdominal 3 (PA), con una cinta métrica a la altura del ombligo.
Aproximacion diagnéstica inicial
1. Antecedentes personales

Peso y talla de recién nacido, lactancia materna o formula adaptada, edad desde la que es obeso, acti-
tud del nifio ante la obesidad, encuesta dietética, habitos alimentarios, si se queda o no a comer en el
colegio, habitos de ejercicio, horas diarias que pasa frente al televisor o el ordenador, problemas psico-

logicos previos a la obesidad, valoracion del nivel intelectual, valoracion de la motivacion de control de
peso antes de iniciar el tratamiento (preocupados o indiferentes), lesiones en SNC (traumatismo crane-

- 105 -



Capitulo 14 OBESIDAD

oencefalico, sufrimiento fetal, infecciones, craneofaringioma), ingesta de farmacos (corticoides, antihis-
taminicos, antidepresivos triciclicos, fenotiazinas, isoniacida, valproato sédico). 43

2. Historia familiar y entorno

Peso y talla de los padres y hermanos, asi como otros factores de riesgo cardiovascular (HTA, hipercoles-
terolemia, diabetes), enfermedades del tiroides, relacion entre los padres, ambiente familiar, nivel sociocultu-
ral de los padres.+6.7

3. Posibles causas a analizar
3.1. Obesidad exdgena

Representa cerca del 99% de los casos de obesidad infantil. Son nifios obesos y altos para su edad, tienen
una edad 6sea (EO) normal o superior a la edad cronolégica (EC), cociente intelectual normal, ausencia de
lesiones del SNC, maduracion sexual normal o moderadamente acelerada, ausencia de anomalias fisicas y a
menudo, antecedentes familiares de obesidad. No suele ser necesaria la practica de exdimenes complementa-
rios para el diagndstico, sin embargo se recomienda la toma de TA, medicién del perimetro abdominal 3 y la
realizacidn de un perfil bioquimico y lipidico para identificar a nifios con riesgo de desarrollar complicacio-
nes posteriores.!4

3.2. Cromosomopatias o sindromes genéticos

Menos del 1% de los casos de obesidad infantil se asocian a lesiones hipotalamicas, endocrinopatias, sin-
dromes genéticos, cromosomopatias y farmacos. Son nifios bajos para su edad (aunque algunos hipogonadis-
mos como los sindromes de Klinefelter y Kalman constituyen excepciones), con EO retrasada, pueden tener
retraso mental y anomalias fisicas asociadas y raras veces hay antecedentes familiares de obesidad. 14

Los rasgos dismorficos y el retraso mental orientan hacia alteraciones genéticas y cromosomicas:

S. Prader Willi: Hipotonia neonatal, talla baja, manos y pies pequefios, hipogonadismo, retraso mental, e
hiperfagia.

S. Alstrom: Es similar al de Prader Willi, pero se acompafia de una diabetes que comienza en la pubertad.
También puede presentar degeneracion retiniana y sordera.

S. Carpenter: Retraso mental, sindstosis craneal, polidactilia / sindactilia.

S. Laurerence Moon Bield: Retraso mental, polidactilia, hipogonadismo, degeneracion retiniana.

S. Beckwith Wiedeman: Gigantismo, macroglosia, onfalocele, hipoglucemia, hiperinsulinismo.

3.3. Endocrinopatias

En niflos obesos con talla baja o retraso del crecimiento y EO menor a la EC habria que descartar endocri-
nopatias® como:

- Hipotiroidismo: solicitando TSH y T4 libre. La cara es tosca con macroglasia, la respiracion ruidosa y el llanto
ronco. El pelo es escaso y aspero, con cejas poco pobladas, la piel seca, gruesa y fria. Hay hipotonia muscular, por lo
que pueden tener un abdomen prominente y hernia umbilical. Pueden presentar disminucion del gasto cardiaco, hipo-
actividad, dificultad respiratoria, anemia y estrefiimiento. También pueden presentar retraso en las adquisiciones psico-
motoras, trastornos del aprendizaje, etc. La carencia de hormonas tiroideas puede alterar la excrecion de GH, la funcion
corticosuprarrenal y actuar sobre el desarrollo puberal retrasando o excepcionalmente adelantando su aparicion.

- Hipercortisolismo o sindrome de Cushing: con toma de TA y cortisol en orina de 24h. La piel es fina y fragil, encon-
trandose en ella estrias y hematomas ante minimos traumatismos, asi como la cicatrizacion dificil de las heridas. Pueden
encontrarse cara de luna llena, obesidad de tronco con depdsito de grasa dorsal y cervical y estrias vinosas cutaneas. Los
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signos de virilizacion son mas frecuentes en nifios que en adultos (aparicion precoz de vello axilar y pubiano), puede
haber seborrea y acné. En algunos pacientes se encuentra intolerancia a los hidratos de carbono, con una glucosa en ayu-
nas elevada. La EO esta retrasada o es normal. Puede haber osteoporosis, aunque los niveles de Ca, P, y fosfatasa alcali-
na son normales. La atrofia muscular se debe al efecto catabolico del cortisol, manifestindose con debilidad muscular.
Otros hallazgos que podemos encontrar son elevacion del hematocrito, neutrofilia, linfopenia y alcalosis metabdlica hipo-
potasémica.

- Déficit de GH. Estos nifios tienen medidas arménicas con “cara de mufieca”, ligero sobrepeso y extremi-
dades poco musculosas de aspecto gracil. El brote puberal se suele retrasar. La inteligencia es normal, pero
pueden tener dificultad de adaptacion al medio social por su estatura y por la sobreproteccion de los padres.

- Diabetes tipo 2: es una de las complicaciones mas serias de la obesidad en nifios. Su diagnéstico requiere
screening en laboratorio. En nifios IMC > P 85, historia familiar de diabetes tipo 2, presencia de acantosis nigri-
cans o factores de riesgo cardiovascular (hipercolesterolemia o TA >P 95), la Academia Americana de Diabetes
recomienda realzar test de sobrecarga oral de glucosa a aquellos que presentan 2 o mas factores de riesgo. 3

Manejo inicial
El médico debe decidir si la obesidad es exdgena o de causa endocrina o genética.
1. Obesidad con rasgos dismorficos

Si al hacer la historia cinica y la exploracidn fisica encontramos asociado a la obesidad retraso mental, ras-
gos dismorficos, el nifio se derivara al especialista para intentar filiar la causa organica de su obesidad

2. Obesidad con talla baja

Valorar la posibilidad de endocrinopatia. Inspeccionar si presenta fenotipo cushingoide y palpar el tiroides.
Segun los hallazgos puede solicitarse cortisol en orina de 24 h u hormonas tiroideas. Si el origen de la obesi-
dad es por hipotiroidismo o hipercortisolismo, se remitira al endocrino para completar el estudio.

3. Obesidad exdgena

Si la obesidad parece ser exdgena, el seguimiento puede realizarse en atencién primaria.® Se recomienda
el abordaje familiar e individual para dar informacion nutricional y fomentar el cambio de comportamientos
alimentarios y de la actividad fisica. Se pretende modificar habitos de conducta y mantenerlos, con un segui-
miento periddico (cada dos semanas inicialmente y después mensual) de al menos un afio. Los habitos alimen-
tarios empiezan a adquirirse desde muy pequefios y es importante que los padres eduquen con el ejemplo. Las
pautas aconsejadas no son sélo para el nifio sino que hay que implicar al resto de la familia.!0

En la primera toma de contacto se recomienda usar el término de sobrepeso en lugar de obesidad para faci-
litar la confianza. Durante el crecimiento se propone como objetivo la lenta ganancia de peso o el manteni-
miento del mismo mejor que la pérdida de peso. Se debe explicar la importancia del control de peso. Los nifios
tienen mayor capacidad de hacer pequefios cambios a largo plazo que muchos cambios a corto plazo.

Debe haber una relacion de confianza mutua y los mensajes deben ser claros y concisos.

Las restricciones dietéticas no estan indicadas en lactantes ni preescolares ya que pueden repercutir sobre
el crecimiento y ser carenciales. 10-12

No se deben utilizar firmacos anorexigenos en nifios, y la cirugia no esté indicada. 10-13

Seguimiento y precauciones

La obesidad requiere seguimiento a muy largo plazo. Es muy importante realizar registro diario (anotando
en un diario cuando y qué alimentos y bebidas ingiere), para saber donde debemos hacer mas hincapié.

-107 -



Capitulo 14 OBESIDAD

Conocer la actitud del nifio a lo largo del seguimiento es esencial (rechazo de la imagen corporal, burlas de los
compaiieros, sentimientos de culpabilidad después de las comidas, sintomatologia depresiva...) La disminucién
de la autoestima, que algunos nifios obesos tienen de su imagen corporal, contribuye al aislamiento, sedenta-
rismo y al incremento de la ingesta, lo que perpetaa el desarrollo de la obesidad.!4-16

Se puede informar de la morbilidad de la obesidad en el aumento de enfermedad cardiovascular (20-50%
presenta HTA, mas frecuente TA diastélica, hipercolesterolemia, resistencia periférica a la insulina, hiperinsu-
linemia e hiperglucemia), problemas del suefio, apneas, disminucién de la tolerancia al ejercicio, asma, ano-
malias ortopédicas (genu valgo, enfermedad de Blount (tibia vara), epifisiolisis de la cabeza del fémur), alte-
raciones psicolégicas como depresion y rechazo social. 2.7:13:14

La mayoria de los nifios obesos no se convierten en adultos obesos; la obesidad en la infancia es responsa-
ble unicamente de un 10-30% de los casos de obesidad en el adulto. La obesidad en el adulto se asocia a mayor
morbilidad (HTA, hiperlipemia, diabetes tipo 2, ateroesclerosis).2’

Medicina basada en la evidencia

En la actualidad, aproximadamente 250 millones de personas son obesas y la OMS estima que en el 2025
esta cifra alcanzara los 300 millones. Es una enfermedad propia de los paises industrializados. 4

Lo mas importante para controlar el peso es una educacion desde la infancia, aprender a alimentarse bien,
comer menos y moverse mds (evidencia C)!1. La alimentacién es muy importante para mantener la salud y la
prevencion de la obesidad debe comenzar desde el primer afio de vida con una correcta educacion nutricional
y una promocién de la actividad fisica. Los recién nacidos amamantados tienen un riesgo de obesidad inferior
al 22% que los alimentados con féormula adaptada. La mayor duracidn de la lactancia materna se asocia a un
menor sobrepeso. La introduccién de la alimentacién complementaria parece no influir en la obesidad. La obe-
sidad materna se correlaciona con el aumento de sobrepeso en adolescentes. 17

Un IMC alto se asocia con un incremento en el riesgo de morbilidad asociada a la obesidad. Existen dudas
sobre si se puede prevenir la obesidad en la edad escolar utilizando las estrategias de intervencion habitualmen-
te disponibles. En cuanto al tratamiento, la modificacién de habitos alimenticios y de régimen de vida, espe-
cialmente el incremento en la actividad fisica (30 minutos diarios de actividad moderada como caminar a paso
ligero) y la reduccion del sedentarismo (TV, video-juegos) pueden se eficaces en el control de la obesidad.!8

Aunque las diferencias genéticas puedan producir diferencias sutiles en el metabolismo que pudieran pre-

disponer a un individuo al sobrepeso o la obesidad, en la mayoria de los casos no se pueden detectar diferen-
cias cuantificables en el metabolismo de la mayoria de los nifios obesos. Aunque el tratamiento del sobrepeso
en la infancia no es simple, rapido ni invariablemente satisfactorio, estudios controlados de nifios obesos han
demostrado buenos resultados a corto y largo plazo!®. El tratamiento se basa en un adecuado soporte familiar
y cambios en el estilo de vida que envuelvan a toda la familia.

Bibliografia

1. Stettler N, Zmel BS, Kumanyika S. Infant weight gain and chilhood overweight status in a multicenter
cohort study. Pediatrics 2002; 109: 194-9.

2. Sarah E. Barlow, MD, MPH and the expert Committee. Expert committee recommendations regarding the
prevention, assessment and treatement of child and adolescent overweight and obesity: Summary report .
Pediatrics 2007 ;120;S164-S192.

3. Nancy F Krebs, Jonh H Himes, Dawn Jacobson el al. Assessment of Child and Adolescent Overweight and
Obesity.Pediatr 2007 vol 120:S193-S228.

4. Serra L1, Aranceta J. Ed Masson 2002. Obesidad infantil y juvenil. Estudio enkid.

Power C, Parsons T. Nutritional and other influences in childhood as predictors of adult obesity. Proc Nutr Soc
2000; 59:267-72.

5. Safer DL, Agras WS, Bryson S, et al. Early body mass index and other anthropometric relationships betwe-
en parentes and children. Int J Obes Relat Metab Disord 2001; 25:1532-6.

- 108 -



Capitulo 14 OBESIDAD

6. Buiten C, Metzger B. Childhood obesity and risk of cardiovascular disease: a review of the science. Pediatr

Nurs 2000; 26:13-8.

7. Cafiete R, Fernandez JM, Martinez-Aedo MIJ, Roédenas G. Manual de Endocrinologia Pediatrica para

Atencién Primaria. Ed Aula Médica 2000.

8. Togashi K, Masuda H, Rankinen T et al. A 12 year follow up study of trated obese children in Japan. Int J

Obes Relate 2002; 26:770-7.

9. MacKenzie NR. Childhood obesity: strategies for prevention. Pediatr Nurs 2000; 26: 527-30.

10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.

AACE/ ACE position statement on the prevention, diagnosis and treatment of obesity. American Association of
Clinical Endocrinologist 1997 (revised 1998). Disponible en http://www.aace.com/pub/pdf/guidelines/obesity-
guide.pdf Acceso 23 ene 2008

St Jeor ST, Perumean-Chany S, Sigman-Grant M. Family based interventions for the tratment of chidhood
obesity. ] Am Diet Assoc 2002; 109:640-4.

Edmunds L, Waters E, Elliot E. Evidence based management of childhood obesity. BMJ 2001; 323: 916-
919

Strauss R. Perspectives on childhood obesity. Curr Gastroenterol Rep 2002; 4: 244-50.

Uany R, Kain J. The epidemiological transition: need to incorporate obesity prevention into nutrition pro-
grams. Public Health Nutr 2002; 5: 223-9.

Gillman MW, Rifas-Shiman SL, Camargo CA. Risk of overweight among adolescents who were breasfed
as infants. JAMA 2001; 285: 2461-2467.

Summerbell CD, Waters E, Edmunds LD, Kelly S, Brown T, Campbell KJ. Interventions for preventing obesity in
children. Cochrane Database of Systematic Reviews 2001, Issue 1. Disponible en http:/www.cochrane.org/
reviews/en/ab001871.html Acceso 23 ene 2007

Reilly JJ, Wilson ML, Summerbell CD, Wilson DC. Obesity diagnosis, prevention and treatment,; eviden-
ce based answers to common questions. Arch Dis Child 2002; 86: 392-394.

Baker S, Barlow S, Cochran W, Fuchs G, Klish W, Krebs N, Strauss R, Tershakovec A, Udall J. Overweight
children and adolescents: a clinical report of the North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2005 ;40:533-43.

- 109 -



Capitulo 14 OBESIDAD

HOJA DE CONSEJOS: 23,10-13,15.

Alimentacién equilibrada y habitos alimentarios:

La dieta tiene que ser variada y equilibrada, adaptada a los gustos del nifio.

Se aconseja entre 500 ml y 1 litro de leche o derivados al dia (1 yogur = ? vaso de leche = 50 gr de queso
fresco). El desayuno es muy importante. Evitar el consumo de bolleria industrial y pasteleria. Se recomiendan
los cereales (pan, tostadas..). Limitar el consumo de azucares simples (chicles, caramelos, pasteles, refrescos...)

El pan sera preferentemente integral, se evitaran las salsas para untar y los bocadillos grandes.

Fruta: 2 6 3 piezas al dia. No sustituir por zumos envasados.

Alimentos vegetales con frecuencia (hortalizas, verduras, legumbres). Acompaiiar carne, pescado y huevos
con ensalada de lechuga y tomate.

Se recomienda el consumo moderado de carne (sin grasa visible), pescado (2-5 d /s) y huevos.

Moderar la ingesta de sal. No consumir en exceso productos ahumados.

Se recomiendan alimentos pobres en grasas, especialmente los de origen animal, ricos en grasa saturada
(embutidos, carne, mantequilla). Cocinar con poco aceite, nunca con mantequilla. Alifiar con aceite de oliva
crudo es muy saludable.

Utilizar alimentos naturales frescos o congelados mejor que conservas o alimentos preparados o precoci-
nados. Evitar los alimentos energéticos.

Cocinar los alimentos a la plancha, horno, coccién o vapor mejor que fritos. Deben evitarse empanados o
rebozados.

Respetar los horarios de las comidas sin picar entre horas. Beber agua entre y con las comidas.

Evitar poner la television durante las comidas, aunque el nifio tenga pocos meses, es mejor conversar. Debe
evitarse la ingesta compulsiva (muy rapida sin masticar ni saborear los alimentos).

Es importante la estabilidad en los horarios y en los lugares.

- Durante el primer afio de vida se recomienda la lactancia materna exclusiva durante los seis primeros
meses y la alimentacién complementaria a partir de los 6 meses.

Ejercicio:

Aumento progresivo del ejercicio fisico diario (paseos, subir escaleras), mejor para toda la familia.
Fomentar deporte en equipo, grupos con actividades de ocio. Para que el ejercicio pueda mantenerse a largo
plazo hay que adaptarlo a los gustos del nifio y no imponer la practica de un deporte u otra actividad .

Limitar la television a 1 6 2 horas al dia, sin utilizarla como premio o castigo. Es importante que los padres
ensefien a ver la television con sentido critico y selectivo y de nuevo, hay que ensefiar con el ejemplo.
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PUBERAL

M.P. Cedena Romero, R. Herndndez, P. Gutiérrez

Contexto. La pubertad normal se inicia entre los 8-13 afios en las nifias y los 9-14 afios en los nifios. La edad en
la que se va a producir estd genéticamente determinada e influenciada por factores ambientales que interactian entre
si. En ocasiones se produce un adelanto del desarrollo puberal que puede ser constitucional y sin mas repercusiones;
se considerara patoldgico cuando esto ocurra de forma muy temprana, si aparecen caracteres sexuales contrasexuales
o los signos de desarrollo puberal no siguen la secuencia habitual. El retraso de la pubertad también puede ser consti-
tucional, pero habra que descartar causas patologicas.

Aproximacién diagnéstica inicial. Se debera realizar una anamnesis dirigida buscando antecedentes personales
y familiares, una exploracion fisica completa objetivando la aparicion de caracteres sexuales secundarios, signos de
enfermedades cronicas y estigmas de sindromes y una exploracion neuroldgica. Se registrara el peso, talla y velocidad
de crecimiento y se realizara una radiografia de mufieca y mano para ver la maduracion dsea.

Manejo clinico. La pubertad precoz se clasifica en central, periférica y parcial. Deberemos identificar estas formas
parciales o incompletas (adrenarquia precoz, telarquia precoz, menarquia precoz, ginecomastia del adolescente) ya que su
seguimiento se podra realizar desde nuestra consulta. La pubertad retrasada engloba el retraso constitucional del crecimien-
to y desarrollo, las formas secundarias a enfermedades cronicas y los hipogonadismos hiper e hipogonadotrdpicos. El retra-
so0 constitucional no es una forma patoldgica pero su diagnostico diferencial con el hipogonadismo hipogonadotrdpico, en
fases iniciales, es muy complejo.

Medicina basada en la evidencia. En los Gltimos afios se ha observado un descenso en la edad de comienzo de la
pubertad especialmente en los paises desarrollados. Esto ha llevado a un replanteamiento de los limites de edad de defi-
nicion de pubertad precoz por las implicaciones que supone en cuanto a diagndstico y decision de tratamiento. Nuevas
guias de practica clinica proponen una actitud expectante en nifias con inicio de pubertad entre los 6-8 afios, ya que se
ha observado que suelen presentar una progresion lenta de su desarrollo puberal alcanzando una talla final concordan-
te con su talla diana, no beneficiandose estas nifias del tratamiento con analogos de GnRH.

Definicion

La pubertad es un proceso que conduce a la maduracion fisica y sexual completa, desarrollandose los carac-
teres sexuales secundarios, el crecimiento y la maduracién psicosocial y adquiriendo la plena capacidad
reproductora.

Su inicio se produce entre los 8-13 afios en la mujer, y los 9-14 afios en el varén.

El primer signo de desarrollo puberal en la mujer es el desarrollo mamario, seguido de un aumento de la
velocidad de crecimiento (“estirén puberal”), aparicién del vello pubiano y axilar y la menarquia.

El primer signo de desarrollo puberal en el varon es el aumento del volumen testicular > 4 ml, seguido de
aparicion del vello pubiano, aumento del tamafio del pene y aumento de la velocidad del crecimiento. La pro-
duccién de esperma se inicia entre los 12 y los 15 afios y precede al pico del estiron puberal!.

Hablamos de pubertad adelantada cuando aparecen los primeros signos de desarrollo puberal entre los 8
y 9 afios en las nifias, y entre los 9-10 afios en los nifios (variante de la normalidad) y pubertad precoz cuan-
do aparecen antes de los 8 afios en las nifias y antes de los 9 afios en los nifios (patoldgica).

Se define pubertad retrasada a la ausencia de inicio de la pubertad a los 13 afios en las nifias (no desarro-
llo mamario) y a los 14 afios en los nifios (persistencia de volumen testicular < 4 ml) o bien cuando desde el
inicio de la pubertad han transcurrido mas de 5 afios y no ha habido menarquia (nifias) o no se ha completado
el desarrollo genital (nifios). La aparicién de vello pubiano no es un criterio valido de inicio de pubertad, ya
que refleja la secrecion de esteroides suprarrenales pero no la funcién gonadal?.
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Preguntas clave

{Qué edad tiene el nifio/a? ;Presenta un unico caracter sexual secundario o varios? ;A qué edad aparecid
y cual fue el primer signo? ; Ha aumentado su velocidad de crecimiento en los ltimos meses? ;Existen ante-
cedentes familiares de pubertad adelantada o atrasada?

Exploracién dirigida

En la exploracion fisica dirigida se valorara el grado de desarrollo puberal mediante los S estadios de
maduracion sexual de Tanner, y se anotara la cronologia y orden de aparicién de los diferentes caracteres sexua-
les secundarios. Asi mismo, se buscaran signos sugerentes de enfermedades crénicas o estigmas de sindromes.
Debera incluirse una exploracion neuroléogica completa para descartar afectacion del SNC, incluyendo fondo
de ojo, campimetria y valoracion del sentido del olfato (algunos pacientes con Sdme. de Kallman pueden cur-
sar con anosmia).

Se realizara somatometria completa con anotacion en las tablas correspondientes del peso, talla y veloci-
dad de crecimiento.

Aproximacion diagnéstica inicial

Ante un nifio/a con una alteracion en la aparicion de los primeros signos de desarrollo puberal, bien por adelanto
(< 8 afios en nifias y < 9 afios en nifios) como por retraso (>13 afios en nifias y >14 afios en el nifio) es imprescindi-
ble realizar una radiografia de mufieca y mano izquierda (en diestros) o derecha (zurdos) para objetivar la edad 6sea
ya que la pubertad se correlaciona mejor con la edad 6sea que con la cronoldgica. El comienzo de la pubertad apare-
ce tipicamente a una edad 6sea de 11 afios en las nifias y a los 13 afios en los nifios. Se considera normal una varia-
cion en la edad osea de hasta 2 afios superior o inferior con respecto a la cronologica.

Con la historia clinica, el examen fisico, el grado de desarrollo puberal, la velocidad de crecimiento y la
edad 6sea, podremos clasificar al paciente en dos grandes grupos: adelanto y retraso puberal.

Manejo inicial

1. Adelanto puberal

1.1. Nifas (algoritmo I)

1.1.1. Vello pubiano y/o axilar aislado

Realizar edad ésea:

- Igual a la cronolégica o adelantada < 2 arios: probable adrenarquia prematura, por produccion precoz de
andrdgenos suprarrenales. Puede acompaiarse también de sudoracion tipo adulto y acné. La edad dsea es concordan-
te con la cronoldgica y la velocidad de crecimiento es normal o presenta una discreta aceleracion. Slo requiere obser-
vacion cada 6 meses hasta que el desarrollo de la pubertad se inicie.

- Adelantada > 2 arios: Habra que realizar diagnéstico diferencial con formas de hiperplasia suprarrenal
congénita no clasica o tumores suprarrenales secretores de androgenos3+3. Derivar a endocrinologia Infantil.

1.1.2. Desarrollo mamario aislado
Realizar edad o6sea:
- Igual a la cronoldgica o adelantada < 2 arios: probable telarquia prematura, por una actividad ovarica transi-

toria autolimitada, por mayor sensibilidad de los receptores del tejido mamario a niveles normales de estrogenos o por
una produccidn suprarrenal exagerada de precursores estrogénicos. No existe aceleracion del crecimiento, y la edad
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6sea concuerda con la cronoldgica. Los niveles de estradiol pueden estar discretamente aumentados, pero la respuesta
de las gonadotropinas al test de estimulacién con GnRH es de tipo prepuberal. S6lo precisa observacion cada 6 meses
hasta que se inicie la pubertad.

- Adelantada > 2 arios: Habra que descartar el inicio de una Pubertad Precoz Central o
Periférica34> Derivar a Endocrinologia Infantil.

1.1.3. Sangrado vaginal aislado

Probable menarquia prematura, por una actividad ovarica transitoria autolimitada. Pueden tener metro-
rragias periddicas entre los 1-6 afios que posteriormente desaparecen, alcanzando la pubertad a una edad nor-
mal. Sélo precisa observacion cada 6 meses.

Debera descartarse previamente la presencia de cuerpos extraflos vaginales, vulvovaginitis, lesiones vulva-
resS...

1.1.4. Sangrado vaginal, vello pubiano y/o axilar, desarrollo mamario

Con edad 6sea adelantada y velocidad de crecimiento acelerada, hacer diagndstico diferencial con
Pubertad Precoz Central o Periférica4. Derivar a Endocrinilogia Infantil

1.2. Nifios (algoritmo II)
1.2.1. Vello pubiano y/o axilar aislado

Realizar edad ésea:

- Igual a la cronolégica o adelantada < 2 ajios: probable adrenarquia prematura, por produccién pre-
coz de andrdégenos suprarrenales. Puede acompafiarse también de sudoracidn tipo adulto y acné. La edad 6sea
es concordante con la cronoldgica y la velocidad de crecimiento es normal o presenta una discreta aceleracion.
Sélo requiere observacion cada 6 meses.

- Adelantada > 2 afios: habra que realizar diagnéstico diferencia con formas de hiperplasia suprarrenal
congénita no clasica o tumores suprarrenales productores de androgenos®#5. Derivar a Endocrinologia Infantil.

1.2.2. Vello pubiano y/o axilar, aumento testicular, alargamiento pene

Realizar edad ésea:

- Igual a la cronolégica o adelantada < 2 afios: requerira observacion cada 6 meses

- Adelantada > 2 arios: Hacer el diagnostico diferencial con una Pubertad Precoz Central o Periférica345.
Derivar a Endocrinologia Infantil.

1.2.3. Desarrollo mamario (ginecomastia de la pubertad): Es el crecimiento glandular de la mama en el varén.
Puede ser uni o bilateral y presentar dolor a la palpacién. Aparece en los ultimos estadios del desarrollo puberal
(estadios III-IV de Tanner), y suele regresar espontaneamente en 2-3 afios. Se produce por una alteracion de las
hormonas esteroideas con una relacion andrégenos/ estrogenos disminuida’8. S6lo requiere observacion.

2. Retraso puberal (algoritmo III)
2.1. Descartar enfermedades cronicas

Con la anamnesis y hallazgos de la exploracion fisica: enf. celiaca, acidosis tubular renal, hipotiroidismo
primario, déficit de GH, hiperprolactinemia, diabetes mellitus, anorexia y bulimia nerviosa,etc. El retraso de
crecimiento y desarrollo puberal se produce por una disfuncidn del eje hipotdlamo-hipofisario-gonadal2. Suele
ser reversible una vez tratada o controlada la enfermedad de base.
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2.2. Si no existe enfermedad cronica que justifique el retraso puberal

La causa mas frecuente es el retraso constitucional del crecimiento y desarrollo. Es una variante de la nor-
malidad y hasta en un 60-90% existen antecedentes familiares. Son nifios con una talla y peso normales al naci-
miento que presentan un patrén de crecimiento lento durante su infancia. La edad 6sea esta retrasada en 2-3
afios. Los niveles de FSH, LH basales, estradiol o testosterona estan bajos, y presentan un patrén prepuberal
(predominio de FSH) tras estimulacién con GnRH7. Aunque la evolucién es favorable y aparece la pubertad
de forma espontanea esta indicado derivar a Endocrinologia Infantil, ya que en fases iniciales su diagndstico
diferencial con un hipogonadismo hipogonadotrépico es complejo®.

En el resto de los casos, derivacion a Endocrinologia Infantil para la realizacion de pruebas complementa-
rias para determinar la activacion del eje hipotalamo-hipofisario gonadal (FSH, LH basales y tras estimulacion
con GnRH, niveles de testosterona en el nifio, y de estradiol en la nifia)210,11:

- FSH, LH, Testosterona y Estradiol prepuberales: Hipogonadismo hipogonadotrépico, producido por una
secrecion baja o nula de gonadotropinas por fallo a nivel hipotaldmico y/o hipofisario (panhipopituitarismo,sS.
de Kallman, déficit aislado de gonadotropinas, tumores del SNC, radioterapia craneal...).

- FSH, LH elevadas, Testosterona y Estradiol prepuberales: Hipogonadismo hipergonadotrépico, por fallo
gonadal primario congénito o adquirido (disgenesia gonadal, s. de Klinefelter, s. de Turner, radioterapia...).

Seguimiento y precauciones

1. Telarquia prematura: Seguimiento en nuestra consulta con vigilancia de aparicién de otros signos de
desarrollo puberal, medicion de velocidad de crecimiento y realizacion de Edad dsea cada 6 meses ya que en
algunos casos podria tratarse de la etapa inicial de una Pubertad Precoz Central2.69.

2. Adrenarquia prematura: Seguimiento en nuestra consulta con vigilancia de aparicidon de otros signos
de desarrollo puberal, medicion de velocidad de crecimiento y realizacion de Edad 6sea cada 6 meses hasta el
desarrollo puberal normal. Si estos parametros se alterasen, pensar en formas leves de hiperplasia suprarrenal
congénita no clasica o tumores suprarrenales productores de androgenos?6.La adrenarquia prematura es mas
frecuente en las nifias.

3. Menarquia prematura: Seguimiento en nuestra consulta con vigilancia de aparicién de otros signos de
desarrollo puberal. En algunos casos puede ser la manifestacion inicial de pubertad precoz en el s. de McCune-
Albright®, o bien tratarse de una hemorragia vaginal secundaria a existencia de procesos neoplasicos, granulo-
mas, procesos infecciosos en cérvix y vagina, cuerpos extrafios en vagina...

4. Ginecomastia del adolescente: Seguimiento en nuestra consulta excepto si aparece antes de los 10 afios de edad
(antes del comienzo de la pubertad), se acompafia de pubertad precoz, antecedentes de enfermedades cronicas (hepa-
tica, renal, fibrosis quistica, hipertiroidismo, colitis ulcerosa...), ingesta de farmacos (digital, metronidazol ketocona-
z0l, espironolactona), o palpacion de la mama afectada como una masa dura, asimétrica, no subareolar®, en cuyo caso
habra que derivar a Endocrinologia Infantil.

5. Retraso constitucional del crecimiento y desarrollo: Se podria realizar seguimiento clinico en nuestra
consulta en aquellos casos de retraso puberal en fases iniciales que presenten una exploracién fisica normal
(sin signos de enfermedades cronicas o sindromes), con una edad dsea atrasada, con un patrén de crecimiento
compatible con retraso constitucional del crecimiento y desarrollo y antecedentes familiares de este trastorno”.
En caso de duda, derivar a Endocrinologia Infantil para realizar diagnéstico diferencial con un hipogonadis-
mo hipogonadotripico.

Medicina basada en la evidencia
En los ultimos afios se ha objetivado un descenso en la edad de comienzo de la pubertad en paises desarro-
llados, especialmente en las nifias. Esto ha llevado a un replanteamiento de los limites de edad de diagnéstico

de pubertad precoz!2. Datos recientes!3 han demostrado que en Estados Unidos, el comienzo de la pubertad en
nifias ocurre mas precozmente que en estudios previos, apareciendo desarrollo mamario y pubiano un afio antes

114 -



Capitulo 15 ALTERACIONES DEL DESARROLLO PUBERAL

en nifias blancas y hasta 2 afios en nifias Afro-americanas!3, no existiendo datos suficientes en nifios en este
aspecto. El adelanto en la maduracidon dsea y por tanto en el comienzo de la pubertad en nifias Afro-america-
nas esta relacionado con un mayor indice de masa corporal!4. Nuevas guias de practica clinica propuestas!2
recomiendan iniciar estudio de pubertad precoz cuando el desarrollo mamario y pubiano comience en nifias
blancas a una edad menor 7 afios y en nifias afroamericanas de menos de 6 afios. Se ha observado que las
nifias que presentan un inicio de la pubertad entre los 6-8 afios suele ser de causa idiopatica, presentan una pro-
gresion mas lenta de su desarrollo puberal y suelen alcanzar una talla final concordante con su talla diana. Asi
mismo, el tratamiento con agonistas de GnRH en estas nifias no parece ofrecer una mejoria de su talla final
con respecto a nifias no tratadas!215,
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Algoritmo 1. Adelanto puberal en nifias
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Algoritmo II. Adelanto puberal en nifios
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Algoritmo III. Retraso puberal

- 117 -



Capitulo 15 ALTERACIONES DEL DESARROLLO PUBERAL

CONSEJOS PARA LOS PADRES

¢ Qué es la pubertad?

Es el periodo de la vida en el que se alcanza la madurez sexual.

Comienza entre los 8-11 afios en las nifias y los 9-12 afios en los nifios. Este es un proceso que dura varios
afios. La mayoria de las nifias alcanza la madurez sexual alrededor de los 14 afios, y los nifios uno o dos afios
mas tarde.
¢Cual es la evolucion normal del desarrollo puberal?

En las nifias el primer signo de comienzo de la pubertad es el desarrollo mamario, seguido de un aumento
de la velocidad de crecimiento (“estirén puberal”), después aparicién de vello en la zona pubica y posterior-
mente en axilas. El acné suele aparecer hacia los 13 afios, y por ultimo la menstruacién.

En los nifios el primer signo de comienzo puberal es el aumento del tamafio de los testiculos y posterior-
mente del pene. Después hay aparicion de vello en zona pubica y en axilas. La produccion de esperma se ini-
cia entre los 12 y 15 afios, y precede al estirdn puberal. La voz se hace mds grave y aumenta la musculatura.
Por ultimo, aparecen el acné y el vello facial.

Recuerde que en las nifias el crecimiento mamario suele comenzar primero en un solo lado y puede ser
doloroso. Asi mismo, en los nifios, a mitad de la pubertad puede existir un leve crecimiento de las mamas que
también suele ser unilateral y doloroso.

¢ Qué es la pubertad precoz?

Deberia acudir a su pediatra:

Si su hija comienza con aumento de la mama o aparicién de vello pubico antes de los 8 afios.

Si su hijo comienza con aumento del tamafio de los testiculos y pene o aparicion de vello pubico antes de
los 9 afios.

¢ Qué es la pubertad retrasada?

Deberia acudir a su pediatra:

Si su hija no presenta desarrollo de la mama a los 14 afios, o bien no ha tenido la menstruacién pasados 5
afios desde que comenzd con el desarrollo mamario.

Si su hijo no presenta aumento del tamafio de los testiculos a los 14 afios, o bien transcurridos 5 afios del
comienzo de la pubertad, no ha completado todos los aspectos fisicos del desarrollo sexual (aumento del tama-
fio del pene, vello axilar y pubico, vello facial, cambios en la voz...)

¢La pubertad precoz o retrasada puede tener un componente familiar?
Si, se puede heredar la predisposicion a presentar una pubertad precoz o retrasada, por eso es importante
tener en cuenta la edad a la que el padre y la madre alcanzaron la madurez sexual.

¢ Todas las alteraciones de la pubertad precisan tratamiento?

No, el desarrollo de la pubertad no siempre se ajusta al patréon que hemos descrito anteriormente, por lo
que las variaciones no siempre son patoldgicas o requieren tratamiento. Su pediatra valorara si precisa estudio
y seguimiento.
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R. Merino A. de Ozalla, M.R. Bravo Tabares

Contexto. Comer bien 0 mal es un concepto relativo a un patrén de conducta dictado por la familia o la sociedad
y no por el nifio. Generalmente un ligero sobrepeso en la infancia es percibido como signo de buena salud y satisface
a la familia. La comida tiene fundamentalmente aspectos nutricionales pero no hay que olvidar los aspectos placente-
ros y sociales. Es preciso cuidar y educar al nifio respetando sus necesidades reales.

Aproximacién diagnéstica inicial. Distinguir las formas secundarias a enfermedades de las debidas a adquisicién
inadecuada de habitos.

Manejo clinico. Basado en la reeducacion de los habitos y en la buena relacion de confianza con la familia, una
vez descartadas causas patologicas

Medicina basada en la evidencia. Es util prevenir el problema mediante vigilancia de las practicas alimentarias
y guias anticipatorias sobre el comportamiento normal y anormal a cada edad y sobre como manejar las conductas
inapropiadas

Definicién
Se denomina anorexia a la falta de apetencia por ingerir cantidad suficiente de alimentos.

En nifios sanos, la cantidad diaria promedio de alimentos ingeridos es muy variable y aunque en general a
una edad determinada comen mas los nifios grandes que los pequefios, este hecho no es constante.

La anorexia puede ser una mala interpretacion de las necesidades alimentarias de un nifio, por lo demds
sano (falsa anorexia), o ser sintoma de una enfermedad (anorexia secundaria), o ser un problema en si misma
(anorexia infantil simple, reactiva o conductual)l. Esta dltima es consecuencia de una alteracién del aprendi-
zaje de los hédbitos de alimentacién correctos que si se prolonga puede conducir a un estado de malnutricién
con la consiguiente repercusion sobre el crecimiento y el futuro del nifio?.

Preguntas clave

Ante la consulta “El nifio/a no come...” es obligado preguntar: ;Qué edad tiene?

(Desde cuando existe el problema? jRechaza cualquier alimento o es selectivo comiendo solo algunos de
ellos? ;Parece enfermo/a? , jAltera el comportamiento del nifio la dindmica familiar?, ;Qué hacen para con-
seguir que el nifio coma?.

Exploracién dirigida

Esindispensable la somatometria seriada, a ser posible desde el nacimiento valorando el habito constitucional con
indices derivados del peso y la talla, de forma secuencial®. En los nifios pretérmino hay que usar la edad corregida
segiin edad gestacional. La exploracion fisica debe ser completa y detallada para descartar enfermedad aguda o cré-
nica. Hay que buscar signos atin sutiles de malnutricién o de descuido.

Aproximacion diagnostica inicial
Cuando la anorexia es de breve evolucion y el motivo evidente, solo hay que tranquilizar a los padres sobre
la escasa importancia del problema; es el caso de la mayoria de las enfermedades agudas de la infancia.

En caso contrario hay que elaborar una historia clinica completa desde el periodo neonatal que incluya la
cronologia de la introduccidn de alimentos y una historia dietética actual detallada en cuanto a cantidad, varie-
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dad de alimentos, horario de las comidas, incluyendo lo que se toma entre horas y las bebidas. Para ello puede
ser necesario el uso de registros impresos de lo que come en varios dias. También conviene saber si el nifio usa
o ha usado biberdn o chupete o mantiene la costumbre de comer todo pasado en puré o es necesario darle la
comida hasta edades inapropiadas. Hay que valorar si come mal tanto cuando come en casa como en otros
ambientes y su comportamiento general a las horas de las comidas.. También hay que interrogar sobre el uso
de orexigenos o suplementos vitaminicos, dato que con frecuencia se oculta al médico. En todas las edades
hay que buscar indicios de patologia orgéanica. Si el nifio/a es de talla baja es necesario conocer las medidas de
los padres. En el contexto actual de la sociedad occidental, donde el problema de la obesidad adquiere dimen-
siones epidémicas, es conveniente hacer expresar a los padres sus expectativas y temores sobre lo que debe
comer un nifio y reconducirlos hacia modelos adecuados, ya que es frecuente que nifios considerados malos
comedores en los primeros afios, se hagan obesos entre los 4 y los 6 afios.

En la anamnesis es muy importante tener en cuenta la edad del nifio:

1. En el recién nacido, la anorexia puede ser signo de un trastorno subyacente grave por lo que hay que
valorar cada caso minuciosamente.

2. En el periodo de lactante, 1os bebés con escaso crecimiento por razéon de su constitucion fisica, pueden comer
pequeiias cantidades y estar sanos. Hay nifios que rechazan la introduccion de alimentos nuevos o el cambio de con-
sistencia de los mismos* En esta época la anorexia puede ser consecuencia de un mal establecimiento del vinculo
madre-hijo que el nifio expresa con un rechazo a los cuidados, lo que incluye la alimentacién’. Algunos bebés se sien-
ten frustrados cuando se suprime la lactancia materna que viven como un abandono®.

3. Nifio de 18 meses a 3- 4 ajios, A esta edad existe una disminucion fisioldgica del apetito que en muchas fami-
lias es interpretada como anorexia y que es debida a la redistribucion de la grasa corporal y a la brusca disminucién de
la velocidad de crecimiento. En este grupo de edad es frecuente encontrar nifios que toman una gran proporcion de la
ingesta calorica diaria en forma de leche y derivados y/o comen entre horas; su dieta puede ser normocalorica e inclu-
so hipercaldrica pero con escasa variedad lo que puede llevar a deficiencias nutricionales larvadas. Algunos nifios
comen muy lentamente y se comportan de forma caprichosa durante las comidas porque por una parte, los nifios tien-
den instintivamente a jugar y por otra, aprenden que de ese modo mantienen por mas tiempo la atencién de una madre
que parece siempre ocupada. La entrada en guarderia o colegio suele coincidir con una serie de infecciones banales pero
frecuentes, que con frecuencia se acompafian de un menor apetito durante las mismas, que los nifios sanos recuperan
rapidamente, pero que se puede perpetuar si se les obliga a comer. Esta es una edad crucial en la adquisicion de bue-
nos habitos’.

4. En edad escolar la falta prolongada del apetito suele ser debida a una constitucion corporal menuda pero con
frecuencia el problema es secundario a malos habitos adquiridos en la primera infancia y al manejo equivocado de la
situacion por parte de los padres. Con frecuencia la hora de la comida es una lucha de poder que se resuelve mal, con
amenazas, ruegos, castigos, llantos y una intensa frustracién por ambas partes.

5. Pubertad. A medida que nos aproximamos a la pubertad, sobre todo en nifios que han sido previamen-
te buenos comedores debemos pensar en trastorno de la conducta alimentaria tipo anorexia nerviosa, que
encontramos cada vez a edades menores. Es conveniente saber si la apariencia fisica y el objetivo de conseguir
una figura muy delgada esta entre las prioridades de la nifia.

La lista de enfermedades agudas o cronicas que producen anorexia como parte de sus sintomas es inter-
minables9.

Una historia clinica bien elaborada y una exploracidn fisica detallada nos pueden explicar el porqué de la
falta de apetito. Los examenes complementarios deben ser orientados si hay sospecha de patologia organica y
ser los minimos indispensables para tranquilizar a la familia en caso contrario. Hay que evitar medicalizar un
problema que en la mayoria de las ocasiones es meramente de conducta.

Manejo inicial
Los objetivos del tratamiento son conseguir que el nifio coma de forma apropiada para su edad, conseguir

un desarrollo adecuado segiin sus caracteristicas fisicas y evitar que la alimentacion del nifio altere la dinami-
ca familiar.
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Hay que evaluar todas las circunstancias apuntadas y si existe, tratar la enfermedad causante de la falta de
apetito. Hay que tener también en cuenta aspectos de salud mental; por ejemplo una depresién o trastornos
obsesivos, fobicos o de ansiedad pueden cursar con rechazo a comer.

En ausencia de enfermedad hay que explicar a los padres que el hecho de que el nifio coma mas o menos,
en general tiene poca importancia, pero no hay que menospreciar el motivo de consulta, pues el problema
puede ser origen de graves disfunciones familiares y tener repercusion en el desarrollo del nifio, en su relacién
con los que le rodean, especialmente con su madre y en su felicidad en general. Hay que investigar estos aspec-
tos con tacto y empatia. Es preciso demostrar interés en el caso, ganarse la confianza de los padres evitando
culpabilizarles del problema, hacerles expresar sus miedos o frustraciones porque el nifio come poco y expli-
carles qué es lo que debe comer un nifio sano y las variaciones normales del apetito. Muchos padres se ven
cuestionados por otros familiares sobre su competencia para alimentar al nifio y hay que ayudarles a tomar las
riendas de la situacion.

Hay que corregir las practicas alimentarias equivocadas, por ejemplo ofrecerle solo lo que le gusta mucho
y se sabe que no va a rechazar “para que no se quede en ayunas”, comer entre horas o beber zumos o leche en
lugar de agua cuando tienen sed.

Los adultos tienen que aprender a respetar en el nifio las sefiales de hambre, cuando inicamente debe ofre-
cérsele de comer y las sefiales de saciedad, cuando no hay que intentar que coma ni a la fuerza ni mediante
chantajes de ningun tipo.

Hay que ensefiar a los padres el valor de los aspectos placenteros y sociales de la comida, e incorporar al
nifio cuanto antes a la mesa familiar dejando atras a la edad adecuada las practicas alimentarias normales a eda-
des menores. Puesto que los nifios aprenden en gran medida por imitacidén, debe haber modelos adecuados
entre los padres, hermanos mayores u otros miembros de la familia (cuidado con hablar continuamente del
ideal de la delgadez y de dietas adelgazantes).

El tratamiento sobre el nifio consiste en la reeducacion de los habitos alimentarios con pautas de interven-
cién familiar. Cuanto mas pequefio es el nifio, mas facil es el tratamiento pues este consiste basicamente en
repetir de forma acelerada todas las fases del aprendizaje de habitos correctos: ofrecer comida sélo cuando
exprese hambre, permitir la eleccion pero solo relativa de los alimentos (segiin las pautas correctas a cada
edad), cuidar la presentacion de los alimentos y animar al nifio si su edad lo permite a participar en su com-
pray elaboracion, evitar las distracciones y juegos durante la comida que solo son adecuadas en la edad de lac-
tante. Hay que tolerar la relativa lentitud de los nifios comiendo, la falta de habilidad que hace que se ensu-
cien ellos y su entorno e ir poco a poco ensefidndoles sin regafiarles. Asi como en el lactante pequefio hay que
respetar la autodemanda, a medida que crece el nifio también tiene que aprender a respetar los horarios de las
comidas. Hay nifios que se niegan a probar alimentos nuevos y esto hay que consentirlo pero solo hasta cierto
punto, para lo que hay que buscar alternativas en la presentacion o en el orden de oferta de los alimentos o uti-
lizar trucos que hagan el alimento mas apetecible y ademas ser perseverantes aunque se fracase inicialmente.
En aquellos nifios que tardan mucho y se comportan mal en la mesa para intentan atraer la atencién de los
adultos se debe manejar la situacién no prestandoles mas atencion de lo debido durante la comida, permitién-
doles solo un tiempo razonable para la misma y recompensando el cambio positivo con atencién inmediata-
mente posterior. Es imprescindible que todos los adultos del entorno se comporten de manera similar, evitan-
do discrepancias de criterio en presencia del nifio 10.

Los orexigenos, “vitaminas” y otros suplementos caléricos o alimentarios no estan indicados casi nunca,
pues pueden desviar la atencion del auténtico tratamiento que es el descrito anteriormente. Si en algin caso se
usan seria solo como terapia de apoyo en nifios realmente desnutridos.

Seguimiento y precauciones
Durante el periodo de reeducacion hay que hacer revisiones periddicas para reconducir la situacion si

es preciso y para vigilar el crecimiento y desarrollo del nifio, pero hay que evitar fijarse solo en el peso
como parametro de buena evolucion.
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Tener en cuenta que los métodos utilizados precisan perseverancia en su empleo pues nos encontramos fre-
cuentemente con nifios de caracter tozudo que se resisten al cambio; a veces al principio parece que el nifio
come aun peor y hay que reafirmar a los padres que van por el buen camino. En casos rebeldes puede ser nece-
sario el derivar al nifio o a la madre a un especialista en terapia conductual.

En general, para prevenir los malos habitos alimentarios es preciso respetar las sefiales de hambre y sacie-
dad desde la primera infancia y nunca intentar que el nifio coma a la fuerza. El patr6n ideal de alimentacién en
los primeros meses es la lactancia materna a demanda.

Es muy util proporcionar a los padres guias anticipatorias de lo que es una conducta alimentaria correcta
en cada edad coincidiendo con las revisiones de salud!!.

Medicina basada en la evidencia

Es 1til prevenir el problema mediante vigilancia de las practicas alimentarias y guias anticipatorias sobre
el comportamiento normal y anormal a cada edad y cdmo manejar las conductas inapropiadas.
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M.A. Vaquero Alba, L.A. Vdzquez Lopez

Contexto: Los trastornos del lenguaje son frecuentes en la infancia, etapa de la vida en que el habla, la lectura y la
escritura se forman, por lo que hay que considerar siempre un punto de vista evolutivo para etiquetarlos de patoldgicos.
Aproximacion diagnéstica inicial: Debemos distinguir alteraciones en la velocidad de adquisicion del lenguaje (retraso
simple y dislalias), del ritmo (disfemia), de la anatomia de la bucolaringe (disglosia) y del control neuromuscular del habla
(disartria). La exhaustiva historia clinica, una exploracion completa y la utilizacién de escalas normalizadas son las armas que
posee el Pediatra para una valoracion inicial, que le indique si puede manejar el problema o debe consultar con el especialista.
Manejo clinico: Dependiendo del trastorno especifico el tratamiento sera pediatrico o logopédico o multidiscipli-
nar. Se intentaran mejorar los trastornos del lenguaje lo mas precozmente posible, porque el desarrollo posterior, el ren-
dimiento escolar, la autoestima y por dltimo el éxito vital pueden estar muy supeditados a la normalidad del lenguaje.
Medicina basada en la evidencia: No se encontraron referencias

Definicién

ElS lenguaje es un sistema de signos arbitrarios que sirven para comunicarse. Tiene una vertiente receptiva y compren-
iva y una vertiente expresiva. Precisa de un aprendizaje en la infancia. El habla es la forma oral mientras que la escri-
tura es la forma gréfica. El lenguaje tiene una base bioldgica (capacidades cerebrales especificas, anatomia de la laringe,
etc.) y otra base cultural. En el adulto cualquier alteracion del lenguaje significa patologia, pero en el nifio el lenguaje se
va formando y hay un amplio margen para considerar un trastorno importante o no. Los trastornos del lenguaje van desde
retrasos en la adquisicién del lenguaje (retraso simple), en el aprendizaje de los fonemas (dislalias), dificultades en la recep-
ci6n (sordera) o comprension (alteraciones neuroldgicas, retraso mental), en la articulacién de las palabras (disartrias), difi-
cultades anatémicas (disglosias), en la fluidez (disfemia) o dificultades en el aprendizaje de la lectoescritura (dislexia)! 2.

Preguntas clave

(Cual es el desarrollo normal del lenguaje? ;a que edad se inicio el problema? ;es un problema primario
o secundario a una patologia mas amplia? ;afecta poco o mucho a su relacién con los demds o a su rendimien-
to escolar? jHay que tratar o esperar?.

Exploracién dirigida

El pediatra evaluard de forma preventiva el desarrollo del lenguaje dentro de los controles de salud gracias a las
escalas normalizadas que han sido criticadas por su baja especificidad, aunque tienen una razonable sensibilidad3 4.
Por lo menos nos permiten poner atencién en los nifios que no cumplen los hitos habituales del desarrollo del lengua-
je. Hay que atender las preocupaciones de los padres sobre el desarrollo lingiiistico de sus hijos porque casi siempre
aciertan. Los profesores y educadores tienen una posicion privilegiada para valorar un posible problema de lenguaje.

El pediatra cuando es consultado por la sospecha de un trastorno del lenguaje investigaré al nifio como en cualquier
otra enfermedad. Lo primero es una historia clinica detallada que en el nifio debe incluir los antecedentes familiares y
personales, una cronologia del trastorno (desde cuando, progresivo o no, circunstancias afiadidas, etc), desarrollo neuro-
16gico y del lenguaje, trastornos asociados (ORL, bucolaringe, emocionales, sicolgicos, medicaciones, escolaridad, pro-
blemas familiares, etc). Si se logra una buena anamnesis se puede enfocar bien el problema y se reducen las pruebas com-
plementarias. El Pediatra también puede hacer la primera exploracién: Audicién subjetiva, exploracion ORL basica
(boca, fosas nasales, oidos, laringe), conversacién esponténea, valoracion de grabaciones domésticas.

Segiin sea la dificultad puede ser necesario consultar con otros especialistas: Neur6logo5, ORL, Psicélogo,
Foniatra, Neurofisiélogo, Radilogo y como especialista del lenguaje, el Logopeda. Aunque el Pediatra puede
seguir ejerciendo una labor orientadora, el peso de la evaluacién y también su tratamiento debe estar bajo con-
trol del especialista. Los educadores tienen también un gran papel en la mayoria de las dificultades con el len-
guaje oral y la lectoescritura, porque pueden prevenir el fracaso escolar.
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Aproximacién diagnéstica inicial

Tras la sospecha de estar ante un problema de lenguaje hablado (no consideramos la dislexia, disgrafia y discalculia)
debemos intentar encuadrarlo en alguna de las categorias siguientes:

1. Retraso simple del lenguaje y dislalias

Son los trastornos mas frecuentes, afectando a mas del 10% de los nifios la mayoria varones. El retraso simple
s una cronopatia, es decir, los nifios afectados no tienen el nivel de lenguaje que les corresponde por la edad, segin
las escalas normalizadas3. Casi siempre la comprension (recepcion) del nifio estd mejor conservada y es sobre todo
la expresion la que esta retrasada, aunque muchas veces los familiares cercanos comprenden perfectamente ese len-
guaje retrasado casi siempre por claves no lingiiisticas: Miradas, gestos, etc. Se debe descartar cualquier patologia
organica que influya sobre el lenguaje: Retraso mental, sordera, etc., sin embargo si hay una serie de circunstan-
cias que favorecen la aparicion de este trastorno: Factor genético, pues se da en padres, hermanos u otros familia-
res, dificultades de atencién y memoria a corto plazo, problemas en la velocidad de la motricidad orolingual, nivel
sociocultural bajo, dificultades afectivas o poca estimulacion de los padres, el bilingiiismo, regresiones del nifio con
celotipia y hay que destacar sobre todo la sobreproteccion familiar, que provoca respuestas infantilizadas (no solo
linguisticas).

Las dislalias son un problema menor pero frecuente que consiste en una dificultad para la pronunciacién de algunos
fonemas de tipo funcional, no organico, es decir sin alteracion neurologica (disartria) u orofaringea (disglosia), que se
da a edades (por encima de los cuatro afios) en que ya no son normales. Es mas frecuente en varones. Es un problema de
desarrollo, como si el nifio no pudiera resolver las dificultades que plantea el aprendizaje de los complejos movimien-
tos bucales que producen los distintos sonidos, casi siempre consonantes como la r (rotacismo), s (sigmatismo), 1 (lamb-
dalismo), 1l (yeismo), d (deltacismo), etc., o confusiones de unas letras con otras de parecida pronunciacion (b/p, d/t, g/k,
s/ss, r/d, f'p, b/m, d/n, etc.).

2. Disfemia o tartamudez

Es una alteracion de la fluidez del habla, que se caracteriza por una vocalizacion interrumpida en su ritmo que fre-
cuentemente se acompaiia de dificultades en la coordinacién fonorespiratoria, en el tono muscular, cierta angustia emo-
cional y movimientos parasitos orofaciales, del cuello e incluso de otras partes del cuerpo. Se diferencian dos formas:
Disfemia tonica, caracterizada por un bloqueo del lenguaje por espasmo de la musculatura fonatoria que provoca un habla
entrecortado y explosivo y la disfemia clénica caracterizada por repeticion de parte de una palabra casi siempre la prime-
ra silaba, produciendo rapidas y breves contracciones de la boca. Pueden darse las dos en el mismo nifio, pero suele pre-
dominar una de ellas.

La disfemia tiene una prevalencia en la primera infancia del 5% con una proporcién 3/2 nifios/nifias de 3/1
en la segunda infancia y 4/1 en la adolescencia, lo que sugiere que las mujeres superan mejor esta dificultad.

La disfemia suele aparecer alrededor de los 2 o 3 afios cuando se organiza el lenguaje, por lo que se puede con-
fundir una simple repeticion de silabas o palabras con una disfemia que asocia por definicién una tension tonica o
clonica. Por este motivo es consejo habitual del Pediatra esperar sin preocupacién porque ve muchos problemas
menores que se resuelven y es menos tranquilizador el consejo del Psicélogo o Logopeda que sugiere una inter-
vencion temprana porque las verdaderas disfemias a veces acuden tarde al especialista. Otro momento frecuente de
aparicion es alrededor de los seis afios de edad cuando se pasa de educacion infantil a educacion primaria y comien-
zan las exigencias de un cierto rendimiento escolar y por ltimo puede aparecer en la adolescencia por primera vez,
coincidiendo con los cambios fisicos y emocionales tipicos de la edad.

La ansiedad aumenta la manifestacion de la disfemia. Son frecuentes los antecedentes familiares de disfemia
u otros trastornos del lenguaje, pero no se ha encontrado una causa nica de este trastorno y debe achacarse a cau-
sas multifactoriales.
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3. Disglosia

Consiste en la dificultad de pronunciacion por alteracion anatémica y funcional de la zona orofacial, que influye en
la fonacion pero habitualmente también en la masticacion, deglucion, cierre labial, respiracion nasal y posicion de la len-
gua. Las causas mas frecuentes son las malformaciones congénitas craneofaciales como la fisura palatina y o labio lepo-
1ino, los trastornos del crecimiento como la hipertrofia de adenoides o la maloclusién dentaria y anomalias adquiridas
como la glosectomia, tumoraciones y otras. A veces son sorprendentes las adaptaciones que el nifio logra minimizando
la repercusion funcional, sin embargo es imprescindible una valoracion especializada®. Por el contrario los frenillos labia-
les o linguales muy pocas veces son causa de dificultad en la pronunciacion.

4. Disartrias

Consisten en la alteracion del control muscular de la articulacion del habla por lesién nerviosa central o periférica de
los miisculos respiratorios (intercostales, abdominales y diafragma), laringe, faringe, paladar, lengua y labios. La inerva-
cion corre a cargo de los nervios vago, hipogloso, facial y frénico. A su vez existe un control central a nivel de la corte-
za motora a través de vias corticobulbares con infiuencias del sistema extrapiramidal y cerebelo. Podemos distinguir
varias formas: Disartria flacida por alteracion de motoneurona inferior (miopatias), disartria espastica por alteracion de
motoneurona superior (paralisis cerebral, traumatismo craneal), disartria ataxica o cerebelosa y disartria extrapiramidal
(kernicterus) o una combinacion de varias (disartrias mixtas). En la infancia la mayoria de las disartrias son por paralisis
cerebral infantil.

Manejo inicial

El Pediatra de atencion primaria debe intentar enfocar el trastorno del lenguaje que le consultan en alguna de las cate-
gorias consideradas para saber si puede asumir su manejo inicial o es prioritaria la consulta a un especialista.

1. Retraso simple del lenguaje

En general, los retrasos simples del lenguaje cuando son leves tendran una evolucion favorable sin necesidad de un
apoyo especializado, con recuperacion hacia los seis afios. Cuando son casos mas dificultosos, o se prolongan en el tiem-
po, puede ser necesario un soporte logopédico, en etapas tan tempranas como los dos afios (si no dice ninguna palabra)?.
Es obligatorio cuando sospechemos un cuadro importante descartar una base organica o unos factores asociados que jus-
tifiquen o compliquen el trastorno del lenguaje. Consultaremos segun los casos al neurdlogo, ORL, psicélogo, etc. Se
haréan potenciales evocados auditivos, EEG, audiometria, test psicométricos, estudio de la familia, etc. seglin la orienta-
ci6n que nos de la historia clinica. Descartada la base organica ;qué hacer?.

El Pediatra aconsejara a los padres modificar conductas que promocionan el trastorno, como la sobreproteccion y la
falta de estimulacion o integrar mejor un bilingiiismo, o ayudar a superar una celotipia. De forma practica, los padres
deben emplear con el nifio un lenguaje claro y correcto, no infantilizado u onomatopéyico; no deben “comprender” las
incorrecciones o los gestos, procurando que corrija el defecto; no responder por el nifio; utilizar como facilitador el juego,
los cuentos, la miisica; corregir otros defectos asociados como el uso del chupete, comidas muy liquidas, etc. Esto impli-
ca un esfuerzo de los padres dificil de cumplir por falta de tiempo o de preparacion.

Como se comentaba al principio el logopeda debe asumir aquellos casos que no evolucionan con estas sencillas medi-
das o de entrada aparentan mayor gravedad. Es conveniente dar la importancia que merece el logopeda en contra de con-
sejos que minusvaloran su labor. Es mejor una intervencion temprana cuando se detecta el problema. Si es un nifio que
acaba de iniciar la escolarizacion el logopeda puede esperar unos meses a los cambios casi siempre favorables de la socia-
lizacion, tras lo que decidira que intervencion hacer intentando la mayor mejoria antes de los seis afios, cuando comien-
za el aprendizaje de la lectura y escritura, que seria afectado por cualquier déficit en el lenguaje oral.

2. Dislalia

Las dislalias que superen la barrera de los cuatro afios en que atn pueden ser fisioldgicas, necesitan valoracion y tra-
tamiento logopédico. Identificado el problema el logopeda programara unos ejercicios que aumenten la percepcion audi-
tiva de los sonidos orales y que mejoren la mecanica orolingual del nifio. El prondstico es bueno.
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3. Disfemia

En las etapas precoces de la disfemia puede ser dificil decidir la gravedad del proceso, por su comienzo insidioso o
la posible confusion con periodos de repeticion de silabas no patoldgicas. El Pediatra hara bien en consultar con el
Logopeda a la menor duda, prolongacién del cuadro o dificultades afiadidas del lenguaje, aconsejando a los padres que
no presionen al nifio para no cristalizar el sintoma. Ante una disfemia instaurada claramente es imprescindible el recurso
al especialista. Numerosas técnicas han demostrado su efectividad, por lo que en cada caso concreto lo mejor es elabo-
rar un programa individualizado.

4. Disglosia

Como las causas de disglosia son muy variadas, la forma de tratarlas también. El tratamiento sera pluridisciplinar
porque no solo se afecta el lenguaje. Casi siempre habra que mejorar la masticacion, deglucion y respiracion nasal para
que mejore el habla. La fisura palatina con o sin labio leporino es un buen ejemplo. El Logopeda es un miembro mas de
ese equipo, que dirigira los aspectos del lenguaje, en coordinacidn con los demas especialistas. El Pediatra por su acce-
sibilidad puede ejercer de consultor de las pequefias o grandes dificultades que vayan surgiendo.

5. Disartria

El tratamiento de la disartria depende del tipo que consideremos. La disartria mejorara si logramos una correcta res-
piracién, un buen tono y fuerza muscular, una buena fonacién y una adecuada articulacion del habla. Esto sera mas o
menos posible dependiendo de la gravedad de la lesion.

Seguimiento y precauciones

Es necesario un seguimiento en el tiempo de los trastornos del lenguaje porque son problemas que se pueden pro-
longar hasta la edad adulta, porque condicionan la vida de relacion, el rendimiento escolar e incluso la vida familiar y
porque estan en la base o son manifestacion secundarias de otros trastornos.

Cuando tras una correcta intervencion el problema no cede debemos sospechar que concurren otras circunstancias
ademas del especifico trastorno del lenguaje. Asi un bajo nivel cultural o socioeconémico, una escasa estimulacion, una
incorrecta pedagogia escolar, etc. o una hipoacusia, retraso mental, afasias adquiridas o el autismo se esconden tras un
trastorno del lenguajes.

Pediatria basada en la evidencia
No se encontraron referencias
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E. Criado Vega

Contexto: El diagnostico diferencial de las enfermedades exantematicas es amplio y complejo. Incluye procesos
banales y procesos que pueden ser mortales. Pueden ser causadas por procesos infecciosos, reumatolégicos e incluso
reacciones medicamentosas. Algunas de estas enfermedades, como el sarampién o la rubéola, actualmente son infre-
cuentes, dada la utilizacién de vacunas.

Aproximacioén diagnéstica inicial: Es importante el conocimiento de aquellos procesos que sin tratamiento pue-
dan ser mortales. Siempre habra que valorar la existencia de fiebre asi como el tipo de exantema.

Manejo clinico: Muchos de estos procesos son banales y autolimitados en los que sdlo sera necesario tratamiento
sintomatico. En aquellos casos que sospechemos enfermedad grave, el criterio sera la derivacion urgente a un centro
hospitalario.

Medicina basada en la evidencia: El uso de gammaglobulina a altas dosis disminuye la aparicion de complica-
ciones coronarias en la enfermedad de Kawasaki.

Definicién

l l n exantema es una reaccion de la piel secundaria a miltiples causas, como infecciones virales, bacterianas, reac-
ciones a formacos, reacciones alérgicas, etc..

Preguntas clave

(Tiene fiebre?, ;Cuéndo le apareci6 el exantema?, ;Dénde empezé el exantema?, ;Se acompaiia de
picor?, ;Qué otros sintomas tiene?

Exploracién dirigida

Es importante descartar la presencia de petequias y/o puirpura. Una vez descartado, la exploracién se dirigiré a la
lesién (tipo, localizacién, orden de aparicién) y a los sintomas acompaiiantes (fiebre, sintomas catarrales, conjuntivi-
tis, adenopatias, etc).

Aproximacién diagnéstica y manejo iniciall-4

En la mayoria de los casos el diagndstico se hace por la clinica por lo que las pruebas de laboratorio no son
necesarias, excepto si queremos confirmarlo, o en aquellos casos en los que por su gravedad (enfermedad
meningocdcica) sean necesarias para el control del paciente. Algunas de estas enfermedades son ahora infre-
cuentes, tras el uso de vacunas especificas (sarampién, rubéola). La aproximacion inicial la haremos segiin el
tipo de exantema que padezca el paciente, aunque también la podriamos hacer seglin su etiologia o seglin su
gravedad, etc.. Asimismo tenemos que sefialar que la clasificacion se hace segun el tipo mas frecuente de exan-
tema asociado con la enfermedad aunque alguna de ellas puede presentar distintos tipos. (Tabla I)

1. Exantemas maculopapulares

1.1. Sarampion. Desde el uso de la vacuna contra el sarampion su incidencia ha disminuido significativa-
mente. Presenta un prodromos caracterizado por fiebre, tos, enrojecimiento conjuntival, y congestion nasal. A
partir del tercer dia aparece un exantema maculopapular que se inicia en cara, cuello y hombros y que se extien-
de al resto del cuerpo. A partir del 5°-6° dia el exantema tiende a desaparecer. Sélo la presencia de las man-
chas de Koplick confirmarian el diagnéstico clinico. No existe tratamiento antiviral. Se recomienda medidas
de proteccion aérea durante los 4 primeros dias de la enfermedad para evitar el contagio de otros pacientes.
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1.2. Rubéola. Al igual que el sarampion el uso de la vacuna contra la rubéola ha disminuido su incidencia.
Generalmente es un cuadro leve caracterizado por un exantema rosado que se inicia en la cara y se extiende al
resto del cuerpo. Es tipica la presencia de ganglios retroauriculares dolorosos. El tratamiento es sintomatico.
Los nifios no acudiran al colegio hasta el 7° dia después de iniciado el exantema. Hay que evitar el contagio
con mujeres embarazadas susceptibles por el riesgo de embriopatia.

1.3. Eritema Infeccioso (Megaloeritema). Causado por el parvovirus B19. cuadro se inicia con un cuadro
catarral leve seguido 7-10 dias después de un exantema caracterizado por enrojecimiento intenso de las meji-
llas (signo de las mejillas abofeteadas) y una erupcién maculopapular marcada en brazos de aspecto reticular
que se difunde a tronco, nalgas y muslos que puede persistir hasta un mes después de su aparicion, y que se
puede modificar con cambios ambientales (exposicion solar, cambios de temperatura). El tratamiento es sinto-
matico. El riesgo de contagio fetal es relativamente bajo. Los nifios seguiran acudiendo al colegio dado que no
son contagiosos.

1.4. Exantema siibito. Producido por el Herpesvirus tipo 6. Afecta principalmente a menores de 3 afios. El
cuadro se caracteriza por 3-7 dias de fiebre, seguido de la aparicién de un exantema macular que afecta prin-
cipalmente el tronco y que desaparece en 24-36 horas. El tratamiento es sintomatico. Se recomiendan las medi-
das de precaucion universales (limpieza de manos, eliminacion de pafiuelos con secreciones respiratorias, etc.).

1.5. Eritema multiforme. Al contrario que los anteriores, en este tipo de exantema el predominio de las
lesiones es periférico, afectando principalmente palmas, plantas, codos y rodillas?. La lesion tipica inicial es
una macula que luego evoluciona a la tipica lesion “en diana” (maculas o papulas, con borde eritematoso y cen-
tro mas claro. Afecta sobre todo a la superficie extensora de las extremidades. En la forma “mayor” existe afec-
tacion de mucosas. El tratamiento es sintomatico en las formas “minor” y es preciso la derivacion a hospital si
se sospecha una forma “mayor”.

1.6. Sindrome de Gianotti-Crosti. Exantema caracteristico formado por papulas de 2-5 mm de didmetro que
aparecen en cara, nalgas y superficie extensora de carcter simétrico, que generalmente se inicia en extremi-
dades inferiores. Se puede acompaiiar de adenopatias, malestar general y fiebre. El prurito no es frecuente.
Tiende a la resolucion espontanea en 3-4 semanas y se acompafia de descamacién. Relacionado inicialmente
con el virus de Hepatitis B, también se ha relacionado con otros virus (VEB, Citomegalovirus), Estreptococo
,-hemolitico del grupo A y con algunas vacunas. El tratamiento es sintomatico.

2. Exantemas petequiales

Como ya hemos comentado al principio, los exantemas petequiales necesitan una rapida evaluacion para
descartar una enfermedad grave.

2.1. Meningococemia. Generalmente precedido por molestias en la garganta, cefalea, niuseas, en pocas
horas aparece un exantema petequial difuso acompafiado de fiebre elevado. En fases iniciales el exantema
puede ser maculopapular. Es precisa la derivacion urgente a hospital para confirmar el diagndstico e iniciar tra-
tamiento. Es necesario el uso de profilaxis antibiética en aquellos casos de contacto doméstico o en el centro
escolar en los 7 dias previos al inicio de la enfermedad en el caso indice?.

2.2. Purpura de Schonlein-Henoch. De etiologia desconocida se manifiesta con lesiones inicialmente
maculopapulosas que luego se hacen purpiricas y que predominan en extremidades inferiores y nalgas aun-
que también pueden afectar a otras partes del organismo. El cuadro se acompafia de artralgias, manifestacio-
nes digestivas y renales, etc..El tratamiento es sintomatico.

2.3. Orros. Los enterovirus, el virus de Epstein-Barr, el citomegalovirus y otros virus pueden producir exantemas
petequiales. También las bacteriemias pueden producir dichos exantemas. El parvovirus B19 puede causar un cuadro
descrito recientemente en el que aparece una erupcion petequial, pruriginosa muy bien delimitada que afecta las super-
ficies dorsal y palmoplantar pies y manos: s. de las papulas purpiiricas en guante y calcetin’® (papular-purpuric glo-
ves-and-socks syndrome) de inicio siibito, precedido por eritema y edema, y que desaparece espontaneamente sin tra-
tamiento. Pueden aparecer también lesiones petequiales o purpiricas en tronco, muslos o cara y ocasionalmente sin-
tomas sistémicos como fiebre, adenopatia, etc. En cualquier caso, se derivara al hospital para descartar una enferme-
dad potencialmente grave.
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3. Eritemas difusos con descamacion

3.1. Escarlatina. Secundaria a infeccion de amigdalas o cutanea por Estreptococo ,-hemolitico del grupo A. Se
inicia como un eritema punteado de la parte superior del tronco y cara que aparece 2-3 dias después del inicio de
la enfermedad y que rapidamente se distribuye hacia las extremidades. Tipicamente el exantema “raspa”. 4-5 dias
después el exantema desaparece y se observa una fina descamacion. Es preciso el tratamiento sintomatico y trata-
miento antibiético adecuado.

3.2. Enfermedad de Kawasaki. De etiologia desconocida, afecta principalmente a nifios pequefios y es excepcio-
nal en mayores de 12 afios. El exantema aparece generalmente dentro de los 3 primeros dias de fiebre y es parecido
al exantema de la escarlatina con afectacion palmoplantar, que descama al finalizar el cuadro. El cuadro se acompa-
fia de fiebre, afectacion mucosa, adenopatia cervical no dolorosa. En un 20-25% de los casos existe afectacion coro-
naria. Si se sospecha esta enfermedad es necesaria la derivacién a un centro hospitalario ya que el tratamiento con
gammaglobulina a altas dosis parece que puede prevenir las complicaciones cardiovasculares.

3.3. Pitiriasis rosada. Caracterizada por la aparicion de lesiones eritematosas, descamativas que siguen las
lineas de tension de la piel y que afecta principalmente al tronco (distribucion en arbol de navidad). Es tipica
la presencia de una gran lesion inicial o mancha heraldica. De etiologia desconocida, la pitiriasis rosada es un
cuadro autolimitado y que s6lo precisa tratamiento sintomatico. Existen formas atipicas en cuanto al tipo de
lesion, como la variante papular, o en cuanto a la distribucidén, como la variante invertida (en cara y extremi-
dades). Recientemente se ha relacionado con infeccién por herpesvirus humano 7.5

4. Exantemas vesiculo-pustulosos

4.1. Varicela. El exantema tipico aparece 1-2 dias después del inicio de la enfermedad, que se caracteriza
por un cuadro catarral leve. El exantema, muy pruriginoso, inicialmente estd formado por lesiones maculo-
papulosas que rapidamente evolucionan a vesiculas y al romperse estas se forman costras. La complicacion
mas frecuente es la sobreinfeccién bacteriana. El tratamiento es sintomatico y sélo se requiere derivacion a
especialista si existe afectacion ocular. No se debe utilizar acido acetilsalicilico dado el riesgo de Sindrome de
Reye. En los nifios sanos no se recomienda el uso de antivirales (efecto terapéutico marginal, coste elevado
dificultad para inciiar el tratamiento en las primeras 24 horas y los riesgos potenciales del tratamiento)*. La
varicela es muy contagiosa, sobre todo en las fases iniciales del cuadro (méaxima en el dia previo a la aparicién
del exantema) por lo que se recomiendan medidas de proteccidn aérea y de contacto que se mantendran hasta
que todas las lesiones estén en forma de costra.

4.2. Herpes zoster. El virus de la varicela-zoster permanece latente en los ganglios dorsales. La reactivacion pro-
duce herpes zoster, caracterizado por la aparicion de lesiones vesiculares agrupadas en la distribucion de un derma-
toma sensitivo. La incidencia de zoster aumenta con la edad. Al igual que en la varicela, no es necesario el tratamien-
to antiviral en los pacientes sanos y es recomendable el uso de medidas de proteccion de contacto.

4.2. Sindrome mano-pie-boca. Secundario a infeccion por enterovirus, el cuadro se caracteriza por fiebre,
y aparicidn de lesiones vesiculosas en mano, pie y boca. El tratamiento es sintomatico y son recomendables las
medidas de higiene universales (lavado de manos, eliminacion de secreciones nasales, etc.).

5. Erupciones nodulares

5.1. Eritema nodoso. De distinta etiologia (40% idiopatico, infecciosas, farmacos, etc.), se manifiesta por
fiebre, malestar general y nédulos dolorosos que principalmente se desarrollan en las extremidades. Suele
resolverse espontaneamente en un plazo de 6 semanas.

6. Otros

6.1. Complejo STAR. Acrénimo que en inglés indica la asociacion de dolor de garganta, fiebre, artritis y
exantema. El exantema suele ser pruriginoso, recurrente y urticarial, en ocaionse también con lesiones de eri-
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tema multiforme. Aunque haya que hacer el diagndstico diferencial con enfermedades crénicas como la artri-
tis cronica juvenil, en la mayor parte de los casos es de etiologia viral, especialmente parvovirus y rubéola,y
de curso autolimitadoS.

6.2. Exantema periflexural asimétrico de la infancia%’. Caracterizado por lesiones papulo-eritematosas unila-
terales que aparecen inicialmente en el area de la axila para irse extendiendo en la semana siguiente de manera cen-
trifuga y aunque puedan generalizarse o hacerse bilaterales conservan su caracter asimétrico. Suelen empezar a
resolverse espontaneamente en la tercera semana dejando una fina descamacion residual. Ocasionalmente puede
acompafiarse por fiebre, adenopatia regional o sintomas constitucionales. Se sospecha una etiologia virica pero no
se ha podido demostrar.

Pediatria basada en la evidencia

En cuanto a la eficacia del tratamiento con inmunoglobulina y/o aspirina para prevenir la aparicion de aneurismas
coronarios en la enfermedad de Kawasaki, un metaanalisis demuestra que una uinica dosis de Gammaglobulina a altas
dosis (2mg/kg) disminuye significativamente la aparicion de afectacion coronaria, mejor que una dosis mas baja o que
igual dosis dividida en varios dias. No se encontré diferencia significativa entre los grupos de alta dosis de gamma-
globulina con o sin 4cido acetilsalicilico8. En tanto no se disponga de ensayos clinicos de mayor calidad, no existen
evidencias suficientes para indicar si el tratamiento con salicilatos debe seguir formando parte del tratamiento de los
nifios con enfermedad de Kawasaki®
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Tabla 1. Enfermedades exantematicas infecciosas
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Capitulo 19. URTICARIA Y ANGIOEDEMA

J. Bravo Acufia, M. Merino Moina, J.J. Cuervo Valdés

Contexto.. Un 3-5% de los nifios y hasta un 25% de la poblacion ha presentado algin episodio de urticaria. Para
muchos padres supone un motivo de gran preocupacion, pero la mayoria de los episodios son leves y de resolucién com-
pleta en horas o dias. Aunque muchos de ellos relacionan la urticaria con algun alimento y lo evitan, la causa conocida mas
frecuente, hasta un 40%, de la urticaria en nifios es infecciosa.

Aproximacién diagnéstica inicial. La causa de la urticaria sélo se conoce en un 50% de los casos agudos y en un
20% de los casos cronicos, que por definicion son los que duran mas de 6 semanas, a pesar de una anamnesis adecua-
da, una exploracion rigurosa y pruebas complementarias. Como ademas la causa mas frecuente de urticaria en nifios es
infecciosa (generalmente virus) en los casos no complicados no se recomiendan pruebas complementarias.

Manejo clinico. Para el control de los sintomas de la urticaria, el tratamiento habitual son los antihistaminicos H1.
Los corticoides se reservan para casos graves.

Medicina basada en la evidencia. No hay diferencias significativas entre los antihistaminicos mas antiguos y mas
modernos en el control de los sintomas de la urticaria y la asociacién de antihistaminicos H2 no parece mejorar el curso
clinico. Los corticoides pueden tener algiin papel en los casos mas graves.

Definicién

La urticaria es una erupcién cutdnea con habones y prurito. El angioedema es la misma lesién pero locali-
zada mds profundamente en la piel. Cada una de las lesiones de la urticaria no permanece mas de 1 dia,
pero el episodio puede durar desde horas a semanas. En los casos que se prolongan mds de 6 semanas por defi-
nicion se habla de urticaria crénica.

Preguntas clave

(Tiene fiebre o algiin signo o sintoma de infeccién? ;Esti tomando algin medicamento (incluyendo preparados
de herbolario, etc.)? ;Lo relaciona con algiin alimento o con la exposicién a alguna sustancia? ;Relaciona la apari-
ci6n de la urticaria con el ejercicio o la exposicion al frio, al calor o al sol? ;Le habia ocurrido antes?.

Exploracién dirigida

La exploracion fisica nos servira sobre todo para confirmar que se trata de urticaria y no de otros trastor-
nos como eritema multiforme, pero también para buscar signos de una posible infeccion que pueda ser la causa
de la erupcién. Aunque las manifestaciones cutineas son muy evidentes y, en ocasiones, preocupantes, tanto
por los habones como por el angioedema (mas frecuente en la cara, labios y extremidades), la tarea fundamen-
tal debe ser la de comprobar que no hay afectacion de la via aérea. En las urticarias fisicas, la exposicion al
calor, al frio, al ejercicio o a la presion reproducen las lesiones. En algunos casos es posible encontrar derma-
tografismo.

Aproximacién diagnéstica inicial
Tras confirmar que se trata de una urticaria y/o angioedema debemos buscar la causa de la misma.

Desafortunadamente sélo se conocera en el 50% de los casos agudos y en el 20% de los cronicos! (que son
los que persisten mas de 6 semanas), siendo mas dificil precisar la etiologia a medida que se prolonga la urti-
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caria. Es imprescindible una historia detallada que recoja: la posible exposicion a infecciones sobre todo viri-
cas, entre ellas el virus de Epstein Barr; el uso de medicamentos como penicilina u otros antibidticos B-lac-
tamicos, opiaceos, contrastes radioldgicos, aspirina, etc., sin olvidar los productos de venta sin receta médi-
ca, los de herbolario, los excipientes, vitaminas, suplementos dietéticos, etc. Conviene preguntar por la posi-
ble relacién con la ingesta de determinados alimentos (leche, huevo, pescado, mariscos, fruto secos, frutas,
etc.) o aditivos (benzoatos, sulfitos, glutamato monosédico, etc.). A veces, algunos alimentos, sin necesidad
de ser alérgico a ellos, pueden producir una liberacion de histamina y un cuadro similar a una urticaria (queso,
espinacas, tomate, fresas, etc.)!-23. Cuanto mas préxima a la exposicion al agente causal sea la aparicion de
la urticaria mas facil sera sospechar la etiologia.

En algunos pacientes, la causa de la urticaria se considera fisica porque esta relacionada con la exposi-
cién al calor o al ejercicio, al frio, al sol o a la presion. Suelen ser pacientes mayorcitos (en la segunda déca-
da de la vida) y los casos tienen tendencia a la recurrencia cada vez que se exponen al estimulo que provoca
las lesiones?.

Otra forma algo especial de urticaria es la urticaria papular que aparece sobre todo en nifios pequefios tras
exposicion a picaduras de insectos, como lesiones agrupadas en a zona de exposicion. Se trata de lesiones que
suelen tener un punto central (en la zona de la picadura) y que pueden permanecer hasta 10-14 dias, incluso
después de haber acabado con la exposicion al insecto causante3. Como puede ocurrir que sélo un miembro de
la familia presente estas lesiones a pesar de haber estado todos expuestos, a veces, es dificil que la familia
admita que la causa son las picaduras. Suelen convencerse cuando las lesiones se repiten cada vez que se des-
plazan al lugar donde entra en contacto con los insectos, en Espafia, generalmente, los pueblos. Al cabo de un
periodo mas o menos largo de meses o afios se produce una cierta tolerancia y las lesiones dejan de aparecer
a pesar de la exposicion a las picaduras.

Manejo inicial
1. Urticaria aguda

Lo mas importante cuando atendemos a un nifio con urticaria es determinar si presenta o no una reaccion
anafilactica con afectacion de la via aérea, etc. En ese caso es una urgencia vital y esta indicado iniciar trata-
miento con adrenalina intramuscular al 1/1000 a dosis de 0,01 mL/Kg hasta 0,3-0,5 mL y un adecuado mane-
jo de la via aérea.

Afortunadamente, los casos en nifios suelen ser leves o moderados, con afectacidon cutdnea exclusiva. Por
eso, el tratamiento se basa en la utilizacion de antihistaminicos H1 (tabla I). Tradicionalmente se han usado
los de primera generacion: hidroxicina, dexclorfeniramina o difenhidramina; pero actualmente, por su mejor
posologia y su menor efecto sedante se utilizan los de segunda generacion: cetirizina, loratadina, etc. La elec-
cién de un tipo u otro dependera de las preferencias del pediatra y del paciente. Por ejemplo, en los casos de
mayor prurito nocturno, algunos autores aconsejan los antihistaminicos mas antiguos por su mayor efecto
sedante.

Los casos mas graves pueden requerir tratamiento con corticoides, que de preferencia se daran por via oral, en
ciclos cortos hasta conseguir el control del episodio.

2. Angioedema

La urticaria se asocia a angioedema en un 50% de los casos, mientras que aparece aislada en un 40% de
los pacientes. S6lo un 10% tienen angioedema sin urticaria. El angioedema hereditario, que representa el 0,4%
de los casos de urticaria/angioedema en nifios suele presentarse como episodios de angioedema, con dolor
abdominal y pueden poner en peligro la vida del paciente. Por eso, en los casos en los que se sospeche este
trastornos por la historia personal o familiar (hay antecedentes en un 25% de los casos) se deben derivar para
estudio ya que, aunque hay 3 tipos, todos ellos presentan alteraciones en los factores del complemento que
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pueden ser demostradas con estudios especificos. En estos casos el tratamiento no es el habitual con antihista-
minicos (salvo los casos leves) sino que precisan tratamiento con acido tranexadmico o inhibidor C14.5,

3. Urticaria cronica

Las urticarias cronicas ademas de un reto diagndstico suponen, a menudo, un reto terapéutico, porque es
dificil conseguir el control de los sintomas s6lo con antihistaminicos H1, por lo que, a veces, se asocian anti-
histaminicos H2, aunque no hay evidencia de que esa asociacion sea eficaz. En los casos cronicos, esta indi-
cada la derivacidn a un centro especializado, para intentar conocer la causa, teniendo en cuenta que en algunas
ocasiones, la urticaria puede ser manifestacién de un trastorno autoinmunitario, asociado sobre todo a patolo-
gia tiroidea, o reumatolégico#$. En los nifios, las formas crénicas mas frecuentes son las urticarias fisicas3.

Seguimiento y precauciones

Aunque la mayoria de los casos de urticaria en nifios son de corta duracidn, de horas a pocos dias, mas del
80% se resuelven en menos de 2 semanas!, la frecuencia con la que se presentan y la alarma que provocan en
los padres hacen que sea conveniente que nos detengamos en explicarles a estos en qué consisten la urticaria
y el angioedema, por qué se producen, como se tratan y la posible evolucion, por lo que es aconsejable utili-
zar una hoja informativa.

En los casos en los que conozcamos la causa, habra que aconsejar al nifio y a sus padres que eviten el alimen-
to, sustancia o situacién que desencadena la urticaria.

En las urticarias cronicas puede estar indicada la derivacion para completar el estudio, por la asociacién
con procesos autoinmunes y/o reumatologicos.

Pediatria basada en la evidencia

En una revision acerca del tratamiento de la urticaria’?, las conclusiones fueron:

1. En la urticaria aguda los beneficios de los antihistaminicos no han sido establecidos en ensayos clini-
cos, aunque se recomiendan basiandose en la experiencia clinica y de laboratorio. Pueden recomendarse anti-
histaminicos no sedantes para evitar efectos secundarios porque tienen el mismo efecto que los sedantes. Los
esteroides pueden ser eficaces en algunos casos seleccionados de urticaria aguda.

2. En los casos de urticaria crénica si que esta demostrado que los antihistaminicos no sedantes proporcio-
nan el mismo beneficio que los sedantes.

En otra revision acerca de la asociacion de antihistaminicos H2 para el control de la urticaria8, no encon-
tré beneficio. Asi mismo, los corticoides demostraron eficacia en el control de los casos mas graves de urtica-
ria aguda®.
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HOJA INFORMATIVA URTICARIA Y/O ANGIOEDEMA

:Qué es?

La urticaria consiste en areas de la piel rojas e inflamadas (ronchas) que provocan un picor intenso. La urtica-
ria es un trastorno alérgico cutineo bastante comun. La lesion caracteristica es rosada, sobreelevada, de limites
netos, tamafio variable, localizada o generalizada, a menudo evanescente, desapareciendo en poco tiempo para apa-
recer en otras zonas. Habitualmente se resuelven en 2 a 5 dias. Se estima que un 20% de la poblacion ha padecido
una erupcion de urticaria en alguna etapa de su vida.

¢ Qué causa la urticaria?
Frecuentemente la urticaria es un efecto secundario de la ingestion de ciertos alimentos o medicamentos.
Causas alimentarias: por la ingestién de pescados, mariscos, frutos secos, citricos, tomate, huevos, etc.
Causas secundarias al uso de ciertos medicamentos: penicilina, sulfamidas, aspirina, anticonvulsivantes,
etc.
Las picaduras de insectos pueden provocar también urticaria.
Algunos procesos bacterianos (por ejemplo producidos por el estreptococo).
Procesos virales (frecuente en los mas pequefios).

¢ Cuiles son otras causas de la urticaria?

Una forma comiln de la urticaria es el dermografismo, que se presenta en el 5% de la poblacion. La urti-
caria se produce por frotamiento constante o friccion sobre la piel y frecuentemente ocurre después de rascar-
se o cuando se usa ropa apretada.

La urticaria colinérgica es el término médico para la urticaria que se puede desarrollar después de activi-
dades que aumentan la temperatura corporal. Las actividades que pueden causar esto incluyen: ducha, hidro-
masaje, ejercicio, fiebre o tension emocional. Se ha estimado que del 5 al 7% de los pacientes que padecen
urticaria pueden presentar urticaria colinérgica.

La urticaria inducida por el frio se presenta después de la exposicion al viento o al agua a muy baja tem-
peratura. La urticaria puede aparecer en las extremidades y, generalmente, en cualquier area expuesta. El agua
fria o los liquidos pueden provocar sintomas en los labios o en la boca.

La urticaria solar es causada por exposicion a la luz del sol o a lamparas solares, pudiendo ocurrir la reac-
cion al cabo de uno a tres minutos.

Algunas veces la urticaria se presenta de forma recurrente en individuos, sin causa aparente. Esto se llama
urticaria cronica. Si bien se trata principalmente de una molestia y no esta asociada con una enfermedad inter-
na importante, el mecanismo exacto de esta enfermedad no es conocido y la urticaria generalmente desapare-
ce por si misma.

¢ Qué es el angioedema?

Mientras la urticaria se desarrolla en la superficie de la piel, el angioedema es la inflamacion de las capas
mas profundas de la piel. Ocurre en forma mas frecuente en las manos, pies y rostro. Si el angioedema se pre-
senta en la garganta, puede dificultar la respiracion o la capacidad de tragar, debiéndose tratar con urgencia.
Esto ocurre rara vez, ya que el angioedema suele causar inflamacion de los labios y de los parpados sin efec-
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tos duraderos. La urticaria y el angioedema pueden aparecer juntos o por separado. El angioedema general-
mente dura uno o dos dias y puede reaparecer con o sin urticaria en un periodo indefinido de tiempo.

El angioedema hereditario en una enfermedad rara que puede ser fatal en algunos casos y, a este respecto,
difiere de otros tipos de angioedema crénico. La inflamacion se puede presentar en las vias respiratorias como
en la laringe, lengua y garganta, asi como en el rostro y las extremidades. Se ha demostrado que la deficiencia
de una proteina sanguinea es la causa de esta enfermedad hereditaria.

¢ Como se puede tratar la urticaria?

Es muy frecuente no encontrar la causa real de una urticaria, pero en caso de reconocerla, se recomienda la evi-
tacion o eliminacion del alergeno (producto causante). Se aconseja evitar al maximo alimentos, farmacos y otros fac-
tores que la provoquen. Se utilizaran medicamentos antihistaminicos, siguiendo la recomendacion de su pediatra. Si
la urticaria es muy intensa y/o no responde a los antihistaminicos, consulte a su pediatra que le indicara el tratamien-
to adecuado. En caso de dificultad respiratoria, acuda con su hijo a un servicio de urgencias.

Informacion disponible en: http://www.aepap.org/familia/urticaria.htm
Web recomendada: http://www.aepap.org

Tabla 1. Farmacos utilizados en el tratamiento de la urticaria

-137 -



Digitized by G008[€



Capitulo 20. DERMATITIS

J.M. Pascual Pérez, M.C. de Hoyos Lopez

Contexto. Los motivos de consulta dermatolégicos son muy frecuentes en Atencion Primaria y 1. La dermatitis ato-
pica (DA) es la enfermedad inflamatoria cutanea mas comun de la infancia. Las formas moderadas-severas pueden
afectar de manera importante la calidad de vida de los pacientes y sus familiares. Su prevalencia en poblacion general
se ha considerado del 1-2%, pero en poblacion infantil puede oscilar entre el 5-20%. La dermatitis seborreica infantil
(DSI) y la dermatitis del pafial (DP) también son dos patologias con elevada prevalencia en el lactante.

Aproximacién diagnéstica inicial. Es eminentemente clinica basandose en la edad, distribucion y morfologia de
las lesiones. El prurito en la DA, el exudado oleoso en la DSI y la ausencia de afectacion de pliegues en profundidad
en la DP son caracteristicos.

Manejo clinico inicial. Los corticoides topicos son la base fundamental del tratamiento de los brotes de DA. No
obstante, como en toda patologia crénica, es fundamental la educacion del paciente y sus familiares en el cuidado gene-
ral de su piel (emolientes, bafio,...) y en el control de factores desencadenantes. En la DP, en muchas ocasiones se
precisara un antifingico topico debido a la frecuente colonizacion candidiasica. La DSI suele ser autolimitada.

Medicina Basada en la Evidencia. Los tGnicos tratamientos con evidencia de eficacia establecida en DA son los
corticoides topicos, la fototerapia ultravioleta (UVB), la ciclosporina, los inhibidores de la calcineurina topicos (tacro-
limus, pimecrolimus) y el apoyo psicoldgico. Es tan efectivo el uso de un ciclo corto de un esteroide topico potente
como el uso prolongado de uno de potencia media; y no parece haber beneficio de una pauta de administracion de 2
veces al dia frente a una Unica dosis diaria. La DP se previene con la aplicacion tépica de oxido de zinc y
vaselina.petrolatum.

Definicion

n este capitulo trataremos las dermatitis (enfermedades inflamatorias de la piel) mas frecuentes en pediatria: at6-
ica (DA), seborreica infantil (DSI) y del pafial (DP).I4

Preguntas clave

(Qué morfologia y localizacién tienen las lesiones? ;Edad del nifio? ; Presenta antecedentes familiares y/o
personales de atopia-alergia? ;Se relaciona con algo?.

Exploracion dirigida

La exploracién fisica ird encaminada no sélo a describir las lesiones cutdneas inflamatorias de la fase
aguda, sino también a identificar estigmas atépicos y signos de patologia asociada (rinoconjuntivitis, asma,
ictiosis vulgar, vitfililigo, inmunodeficiencias, alopecia areata, cataratas,...) o complicaciones infecciosas
(impetiginizacion, verrugas vulgares, molluscos contagiosos, candidiasis) 4.

Aproximacién diagnéstica inicial

El diagnéstico es eminentemente clinico, puesto que no hay ninguna prueba complementaria especifica 1-
4. Los signos y sintomas que permiten hacer el diagnéstico diferencial de estas 3 formas de dermatitis en el
lactante se recogen en la Tabla I. No obstante, la no existencia de DA en los 2 primeros meses, considerado
incluso como criterio de diagndstico diferencial, actualmente se cuestiona3.

La DA se caracteriza por lesiones cutineas de morfologia y topografia tipicas (forma clinica dividida en
tres fases segun la edad, recogidas en la Tabla II), acompafiadas de piel seca (xerosis) y prurito intenso de evo-
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lucion croénica y recidivante!. Tiene una etiopatogenia multifactorial que se asocia frecuentemente con antece-
dentes familiares y/o personales de atopia. La presencia de estigmas atopicos puede ayudar al diagndstico: plie-
gue de Dennie-Morgan (doble pliegue marcado en parpado inferior), signo de Hertoghe (alopecia de la cola
de la ceja), palmas hiperlineares, palidez facial, oscurecimiento periorbitario (ojeras alérgicas), disminucién
del espacio entre el nacimiento del pelo y las cejas, lengua geogrdfica, pitiriasis alba o dartros volante (man-
chas hipopigmentadas blanquecinas multiples redondeadas en cara) ... 1.2 El dermografismo blanco (rascado
de la piel produce un eritema inmediato que es sustituido a los 15 segundos por una palidez persistente que
dura de 1-3 minutos) es caracteristico.

La DSI presenta una erupcion eritematosa, descamativa o costrosa, de aspecto oleoso (blanco-amarillenta),
con bordes bien definidos y no pruriginosa. La localizacién inicial suele ser en cuero cabelludo, constituyen-
do la denominada costra lactea3. En otras localizaciones aunque se ha relacionado con la colonizacién por
Malassezia furfur su papel etiopatogénico parece dudoso en la forma infantil, a diferencia de la del adulto en
que parece evidente3. Suelen afectar a la frente, cejas, pabellones auriculares, zona periumbilical y pliegues
cutaneos (retroauriculares, nasogenianos, inguinales y popliteos)3.

La DP se caracteriza por su localizacion: dermatitis irritativa del area del pafial (“eritema en W”, dejando
libre generalmente el fondo de los pliegues al menos inicialmente)?. Su etiopatogenia es multifactorial, con irri-
taciéon y maceracion cutanea relacionadas con el amoniaco (estancamiento de la orina y heces en contacto con
la piel, efecto oclusivo del pafial y agresion de productos quimicos de toallitas de limpieza). Con frecuencia la
infeccion por Candida colabora en el cuadro®s.

Manejo inicial

Es muy importante elegir un vehiculo dermatolégico adecuado al tipo de lesion elemental y localizacion
(pomada, crema, ungiiento, pasta, locion, polvos)? .

1. Dermatitis con prurito, antecedentes familiares de atopia-alergia y distribucion-morfologia sugerente de DA

En la fase aguda, la base del tratamiento son los corticoides topicos (efecto antiinflamatorio y antiprurigi-
noso)!:2:6-10, Parece preferible hacer ciclos cortos de potencia moderada o alta para controlar el brote lo antes
posible’-8.10. Cuando las lesiones sean muy pruriginosas se pueden usar antihistaminicos orales, siendo de elec-
cién Hidroxicina (efecto sedante)!:26.7. En la fase exudativo-costrosa, pueden ser ttiles fomentos con solucio-
nes antisépticas de sulfato de cobre al 1/1.000, sulfato de zinc al 1/1.000 6 permaganato potasico al 1/10.000.
En las formas severas y agudas que no responden a tratamiento topico, son eficaces los corticoides sistémicos
en ciclos cortos (Prednisona 0,5-1 mg/Kg/d durante 5-6 dias)!:2. Existe una superpoblacion de estafilococo
dorado en el atdpico (tanto en piel sana como en las lesiones), por lo que la Cloxacilina seria el antibiético de
eleccion si se precisa. Actualmente, los inhibidores de la calcineurina topicos (tacrolimus y pimecrolimus)
parecen ser una alternativa segura y eficaz en nifios con necesidad de disminuir el uso de corticoides frecuen-
tes 0 en zonas mas sensibles (cara).6:7:10.11, No obstante, no deben utilizarse en pacientes inmunocomprometi-
dos ni en menores de 2 afios. Deben ser iniciados tinicamente por médicos con experiencia en el diagndstico y
tratamiento de dermatitis atépica, y nunca como primera linea de tratamiento!0.

2. Dermatitis de localizacion en zonas seborreicas (cuero cabelludo) de aspecto oleoso (DSI)

Debido a su evolucidn generalmente benigna, e incluso curacion espontanea no se debe ser agresivo. Para
facilitar el desprendimiento de la costra lactea se aplicara Vaselina Salicilica al 2 6 5% una hora antes del bafio3.
Si existe un gran componente eritemato-descamativo puede ser util un ciclo corto de corticoide tépico de baja
o mediana potencia (Hidrocortisona 3 dias). La excelente respuesta al tratamiento corticoideo ha sido sefiala-
do como criterio de diagnostico diferencial de esta dermatitis. En otras localizaciones, la aplicacion de
Ketoconazol topico al 2% puede disminuir la colonizacién por M. furfur, disminuyendo asi las placas sebo-
rreicas, aunque la respuesta es mas lenta que a los corticoides topicos (2 veces al dia durante 10 a* 14 dias)3.
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Por tanto , siguiendo criterios de uUso rRacional de mMedicamento, los corticoides topicos son de eleccion si
se precisa tratamiento farmacologico.

3. Dermatitis de zona del parial que respeta los pliegues (DP)

Una vez instaurada se puede beneficiar de la aplicacion de una pasta que contenga 6xido de zinc*5. La presencia
de lesiones satélite rojas debe hacer sospechar en una sobreinfeccion candidiasica, debiéndose realizar tratamiento
antifiingico topico (por ejemplo, una férmula magistral de pPasta al agua con Nistatina). En muchos casos la utiliza-
ci6n de una asociacion de un corticoide suave con un antifingico topico es de mucha utilidad en las formas modera-
das y severas. No obstante, toda DP se beneficia de la exposicion de la piel al aire y a la luz solar4>.

Seguimiento y precauciones

La DA es el reflejo en la piel de una “especial forma de ser”: la atopial:2. Se trata de una situacién créni-
ca que cursa con reagudizaciones (brotes). No existe, en el momento actual, un tratamiento curativo para la
DA2, Sin embargo, se dispone de una serie de medidas que ayudan a atenuar la enfermedad y permiten a los
pacientes llevar una vida normal. Los nifios con DA son mas vulnerables a los irritantes (jabones, detergentes,
ropas de fibras artificiales, temperatura y humedad extremas). Por ello es fundamental la educacién del nifio y
sus familiares en el cuidado general de su piel, conocimiento y control de los factores desencadenantes, y reco-
nocimiento precoz y manejo de los brotes?6.7. Se recomienda que esta informacion se les dé por escrito (ver
Apéndice Consejos a Padres)’. Se debe realizar una adecuada hidratacion cutinea, mediante cremas emolien-
tes (cold-cream), sin perfumel2:67. El bafio, que durante afios se ha venido limitando, parece ser una herra-
mienta 1til para este objetivo: se debe evitar prolongarlos demasiado (5-10 minutos), vespertino (previo al
suefio), tibio, y con geles sin jabon (tipo “Syndet™) de pH 4cido?.

Generalmente, no se realizaran pruebas de alergia (PRICK 0”in vitro”), ya que no son ftiles para el diag-
nostico y aportan poco a la terapéutica2. Para algunos autores, podria estar indicado realizarlas en algunas for-
mas severas del lactante. La sensibilizacion a alimentos no implica necesariamente su influencia en la clinica.
Por lo tanto, la realizacidon de dietas restrictivas no individualizadas no tiene sentido, salvo cuando existe evi-
dencia de su influencia en el proceso2. No obstante hay pacientes que se benefician de la evitacion de alimen-
tos histaminoliberadores (fresa, chocolate, frutos secos,...), asi como de colorantes y conservantes (pero pro-
bablemente por un mecanismo no alérgico)?.

La evolucidn de la enfermedad es imprevisible, pero en la mayoria de los casos tiende a desaparecer o
mejorar con el tiempo!. Mas del 80% estan libres de lesiones cuando inician la pubertad!. Otro aspecto pro-
ndstico es la evolucion hacia el asma alérgico de los nifios pequefios con DA (“marcha atdpica™)!.7:8, sobre
todo en aquéllos con antecedentes familiares de atopia y sensibilizacion a aeroalergenos!2. Esta evolucion
no se ha visto modificada por el empleo de la cetirizina oral (estudio ETAC), aunque su uso se haya demos-
trado seguro en lactantes pequefios!2.

La DSI no parece relacionarse con la forma del adulto, y suele ser autolimitada. Debe evitarse el uso de cremas
muy untuosas y aceites sobre las lesiones, asi como el exceso de ropa (favoreciendo la traspiracion de la piel)3.

Para prevenir la DP se recomienda el cambio frecuente del pafial, preferiblemente desechables fabricados
con geles extra-absorbentes, desaconsejar el uso sistematico de toallitas himedas y aconsejar el mantenimien-
to de la lactancia materna%>. Se debe utilizar en cada cambio del pafial una crema balsamica protectora oleo-
sa (con vaselinapetrolatum) o una pasta al agua (con oxido de zinc), extendida en capa muy fina*>. No se uti-
lizaran de forma profilactica corticoides, antifingicos ni antibidticos topicos?.

Pediatria basada en la evidencia
Como en toda patologia cronica en la que no existe un tratamiento curativo, en la DA se han ensayado o se han

propuesto multiples medidas terapéuticas y preventivas. Recientemente han surgido algunas revisiones sistematicas y
guias intentando esclarecer este tema®8 (En la Tabla 3 se recoge un resumen de sus conclusiones) 6-8.

— 141 -



Capitulo 20 DERMATITIS

Los corticoides topicos son efectivos en el control de los brotes®-8 (evidencia A) 6-8. Un ciclo corto de un corticoi-
de potente es tan efectivo como el uso prolongado de uno de potencia media para el control de las formas moderadas
de DA? (evidencia A)°. La ciclosporina es una opcidn efectiva en las formas graves resistentes al tratamiento habitual
26-8(evidencia A) 26-8. La fototerapia (UVB) es efectiva’ (evidencia A) 7y, sobre todo puede estar indicada en DA seve-
ras?. Los inhibidores de la calcineurina t6picos (tacrolimus y pimecrolimus) parecen ser seguros y eficaces disminu-
yendo la necesidad de corticoides en nifios 10.12(evidencia A) 1912, La aplicacion continuada de una formulacion topi-
ca compuesta de 6xido de zinc y vaselinapetrolatum previene la DP4 (evidencia A) 4.
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Tabla I. Diagnostico diferencial Dermatitis en lactante

Tabla II. Forma clinica tipica o mayor de Dermatitis Atopica: Fases.
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Tabla III. Resultados de la Revision Sistematica de tratamientos y medidas
preventivas de la DA.

(Modificado de Heath Tecnology Assessment 2000; 4(37): 1-197)

" Al menos un ensayo clinico (aleatorizado y controlado) de alta calidad que muestra un efecto de
utilidad clinica.

T Sélo un ensayo clinico pequefio o varios contradictorios en los que el de mejor calidad no sugiera un
claro beneficio clinico.

* Al menos un ensayo clinico que parece mostrar un fracaso de efectividad

§ No existen ensayos clinicos
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CONSEJOS A PADRES: DERMATITIS ATOPICA

HIGIENE Y BANO:
Se debe evitar el uso de jabones, siendo preferibles del tipo SYNDET (geles sin jabén).
Aconsejar que el bafio se realice con agua tibia y que no sean prolongados (5-10 minutos)
Aplicar los emolientes después del bafio cuando la piel esté atin hiimeda (aceite)
Secar sin frotar con golpecitos de toalla (no usar secadores de aire)
Aplicar crema hidratante (cold-cream), las veces que precise para mantener la piel adecuadamente hidratada
Todos los productos preferiblemente sin perfume
Mantenga las ufias cortas y limpias

ROPA:

Usar ropa de algodoén o lino amplia, evitando lana y fibra (sobre todo en contacto con la piel)

No emplear suavizantes, y pueden ser preferibles el uso de detergentes liquidos para la ropa en vez de en
polvo

Hacer otro ciclo de aclarado (sobre todo con la ropa que estd mas en contacto con la piel)

Retirar etiquetas

TEMPERATURA Y SUDOR:
Se deben evitar cambios bruscos de temperatura (T? 6ptima 18° y humedad 50%). Emplee ropa que se
pueda quitar y poner con facilidad segiin convenga.
Debe regularse (no limitarse) el ejercicio fisico y las practicas deportivas, e intensificar cuidados de la piel
No exponer la piel enferma al sol

ALIMENTOS:
Se deben evitar los alimentos que empeoren el cuadro. El que mejor los reconoce es el propio paciente.
No obstante, al menos en los brotes severos, se debe el restringir el consumo de alimentos histaminolibe-
radores, los que estén preparados para larga duracion y los que tengan colorantes azoicos (fresa, chocolate,
frutos secos,...)

MEDICACION:

Su médico le habra recomendado utilizar precozmente un corticoide topico una vez al dia (por la noche)
durante un corto periodo (5-6 dias) si las lesiones son eccematosas. Es mas facil de controlar un brote si se
trata precozmente.

No obstante, si precisa realizar o prolongar este tratamiento frecuentemente o no existe mejoria evidente
en 2-3 dias, consulte a su médico.

EL MEJOR TRATAMIENTO ES LA EDUCACION DEL PACIENTE:
CONOCER SU PIEL PARA SABER QUE HACER Y CUANDO HACERLO.
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Capitulo 21. PATOLOGIA OCULAR AGUDA

D. Garcia Villar, R. Jiménez Parras

Contexto. El ojo rojo, el traumatismo ocular y el cuerpo extrafio son las patologias oculares agudas mas frecuen-
tes en la consulta de pediatria de atencién primaria.

Aproximacién diagnéstica inicial. En el ojo rojo debe evaluarse si la hiperemia predomina en la periferia (patron
de la conjuntivitis) o en la zona periqueratica, ya que en este caso la patologia puede ser mas grave (queratitis, iridoci-
clitis). El derrame subconjuntival es una patologia muy aparatosa pero casi siempre banal y muy infrecuente en la infan-
cia. El tipo de secrecion y los sintomas acompaiiantes ayudaran a diferenciar una conjuntivitis aguda bacteriana, viral
o alérgica. En el traumatismo es muy importante discernir la urgencia inmediata diferenciando si el globo ocular puede
estar abierto o no, asi como las lesiones del ojo integro (contusiones, erosiones, ulceras,etc).

Manejo inicial. En las conjuntivitis bacterianas se emplara un colirio o pomada antibiética. En las viricas tratamiento
sintomatico con antibidtico tdpico de forma profilactica. En las alérgicas el tratamiento se hara con un colirio antihistami-
nico. Ante un traumatismo lo primero sera valorar si existe la posibilidad de perforacion del globo ocular y en este caso debe
derivarse de manera urgente a un servicio de oftalmologia con un protector ocular no compresivo. La erosiones corneales
se diagnostican mediante tincién con fluoresceina y pueden tratarse con administracion de una pomada antibidtica sin que
sea precisa la oclusion. Los cuerpos extrafios corneales precisan derivacion al oftalmélogo mientras que en los conjuntiva-
les puede intentarse su extraccion en la consulta con posterior administracién de una pomada antibiotica.

Medicina basada en la evidencia La conjuntivitis aguda bacteriana es frecuentemente una infeccion autolimitada
pero el uso de antibidticos topicos se asocia con una remision clinica y bacterioldgica mas precoz. La oclusion ocular
no mejora la evolucion de las erosiones corneales e incluso puede empeorarla, por lo que no se recomienda.

0JO ROJO
Definicion

I El término “ojo rojo” hace referencia a aquéllas patologias en las que existe una hiperemia conjuntival.

Preguntas clave

(Se acompaiia por secrecién conjuntival? ; presenta sintomatologia catarral? ;existen antecedentes de rino-
conjuntivitis alérgica? ;puede haber sido motivado por un traumatismo?.

Exploracion dirigida
La exploracion fisica se dirigira fundamentalmente a valorar la distribucion de la hiperemia conjuntival y
si es mas acentuada en la zona periférica (inyeccion conjuntival) o en la regidn periqueratica (inyeccion ciliar)
o bien se trata de una equimosis como en el derrame subconjuntival.
También es importante evaluar la presencia y caracteristicas de la secrecidén conjuntival, asi como si exis-
tieran lesiones vesiculosas perioculares que pudieran hacer sospechar una patologia herpética o varicélica

Aproximacién inicial

En funcién de la distribucion de la hiperemia y del tipo de secrecién podemos encontrarnos con las siguien-
tes formas clinicas:
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1. Derrame conjuntival (equimosis)

Es la aparicion de una extravasacion hematica subconjuntival. Puede ser muy extensa (Fig I) llegando hasta
el limbo corneal y los fornices conjuntivales o, mas limitada con pequefias areas difusas!. Lo mas caracteristi-
co es la falta de presencia de vasos dilatados.

En la poblacién infantil suele tener relacion con un traumatismo. Muy rara vez la causa es ocular; no pre-
cisa tratamiento. Si es recidivante necesitara valoracion sistémica.

2.- Inyeccion conjuntival. (Conjuntivitis)

Es una vasodilatacion superficial que aumenta al alejarse de la cornea. Suele ir acompafiada de secrecio-
nes acuosas, mucopurulentas o mucoides!. (Fig. IT)

Es una afeccion aguda, benigna, pero bastante molesta. Afecta las capas superficiales del ojo. Segiin el tipo
de secrecion nos podemos encontrar.

2.1. Secrecion mucopurulenta o amarillenta ( Conjuntivitis bacteriana)

Producida habitualmente por cocos y Haemophilus. El paciente refiere sensacién de cuerpo extrafio
(comun a todas las conjuntivitis) y aparece una secrecion amarillenta, mucopurulenta y rara vez verdosa. No
se acompafla de dolor verdadero (diferenciar de la sensacion de roce), ni de perdida de visiéon permanente.

2.2. Secrecion acuosa (Conjuntivitis virica)

Producida por adenovirus; muy contagiosa, por lo que acaba siendo bilateral; tiene antecedente de contacto con
sujeto con ojo rojo. Es de caracter epidémico y los sintomas mas importantes son fotofobia y secrecion acuosa.

2.3. Secrecion mucoide (Conjuntivitis alérgica)

El sintoma mas caracteristico es el escozor o picor con secreciéon mucoide blanquecina que forma filamentos.
Puede tener relacion con atopias o polinosis estacionales, por lo que es mas frecuente en primavera y verano afec-
tando a jovenes de forma bilateral. En casos graves puede afectarse la cornea. Si el diagnéstico es dificil, el frotis
mostrando eosinéfilos, basofilos y células inflamatorias nos ayudaria al mismo.

3. Inyeccion ciliar

Caracterizada por una dilatacion de los vasos mas profundos, pericorneales, por eso tienen una coloracion mas
violacea. A diferencia de la anterior esta vasodilatacion no desaparece al aplicar vasoconstrictores (fenilefrina).

Queratitis

Casi siempre dolorosa (excepto las tlceras herpéticas). Se acompaiia de perdida de vision y fotofobia. A la sim-
ple inspeccion, ademas del enrojecimiento, podemos ver una lesion corneal blanquecina que tifie con fluoresceina.

Iritis o iridociclitis

Suele ser unilateral, aunque existen casos bilaterales y recidivantes. Se acompafia de dolor periorbitario y
perdida de vision; pupila midtica o irregular si ha tenido brotes previos. Para su diagndstico certero necesita
exploracion con lampara de hendidura en la que se aprecia precipitados queraticos y reaccion celular en cama-
ra anterior2.

4. Hiperemia localizada

Relacionada con la inflamacién de la esclera o epiesclera (debajo de la conjuntiva). El tratamiento incluye asocia-
ci6n con antibidticos y corticoides topicos. Puede indicar asociacion con enfermedad sistémica ( E. de Crohn etc).
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Manejo inicial34
1. Hiperemia conjuntival periférica con secrecion purulenta

El diagnostico de presuncion sera el de conjuntivitis aguda bacteriana. El tratamiento puede llevarse a cabo en
Atencion Primaria con lavados con suero estéril mas aplicacion de antibidtico en forma de colirio a intervalos de 3
horas durante el dia y pomada antibidtica por la noche. Se utilizan de forma empirica aminoglucosidos y en nifios
mayores pueden emplearse quinolonas como segunda eleccion En caso de recidiva se realiza cultivo y antibiograma
del exudado conjuntival tras periodo ventana de 2 dias?.
2. Hiperemia conjuntival periférica con secrecion acuosa

Se tratara probablemente de una conjuntivitis virica. Son fundamentales las medidas higiénicas para evitar el con-
tagio. El tratamiento es sintomatico con compresas de agua fria, lavados con suero estéril y antibidticos para prevenir

la sobreinfeccion bacteriana.

3. Prurito y enrojecimiento ocular acompaiiado por estornudos, rinorrea y prurito nasal en nifio con ante-
cedente de rinoconjuntivitis alérgica.

En este caso, y sobre todo cuando ocurre en primavera habra que pensar en una conjuntivitis alérgica. Se utiliza
como tratamiento la lebocavastina, emedastina y azelastina o estabilizadores de las células cebadas como el cromo-
glicato sddico y nedocromil; a dosis de dos veces al dia durante el periodo sintomatico. Algunos son mas tiles en la
prevencion (cromoglicato y nedocromil) que en el tratamiento de los sintomas. Los esteroides topicos se reservan para
la conjuntivitis vernal con formacion de papilas gigantes en el tarso superior y alteracion corneal

4. Inyeccion periquerdtica

Explorar la regularidad y respuesta de las pupilas y si existen signos de sospecha descartar una lesion cor-
neal con fluoresceina. Puede ser debida a queratitis o iritis. Las dos formas amenazan seriamente la funcién
visual, por lo que deben ser remitidas al especialista con urgencia.

TRAUMATISMOS Y CUERPOS EXTRANOS OCULARES
Definicion

Incluye los traumatismos de origen mecanico por impacto directo sobre el area ocular o derivados por la
presencia de un cuerpo extrafio corneal o conjuntival y aquellas lesiones de origen térmico o radiante

Preguntas clave
(Cémo se produjo el traumatismo? jexiste pérdida asociada de agudeza visual?
Aproximacion diagnostica inicial

Ante un sujeto que ha sufrido un traumatismo que interesa a la regién ocular debemos determinar si esta-
mos ante un globo ocular integro o abierto®.
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1. Perforacion ocular

Debe sospecharse dependiendo de la intensidad del trauma, el objeto causante y los siguientes sintomas o signos:
- Pérdida importante de agudeza visual

- Hipotension ocular: globo ocular facilmente deformable y algo hundido.

- Pupila desviada

- Edema o derrame conjuntival importante.

2. Globo ocular integro

2.1. Erosion corneal: Lesion muy frecuente en el ambito doméstico, por miltiples causas (roces con cualquier
objeto). Cuadro doloroso en la evolucién mas que al inicio, fotofobia, lagrimeo y perdida de vision. Tras instilar fluo-
resceina, en tiras o colirio, se lava con suero fisioldgico, permaneciendo solo el colorante en las zonas alteradas en
forma de lineas o mancha por defecto epitelial de la cornea (Fig.III). Bajo la luz normal aparece amarillento y con luz
azul es de color verde

2.2. Cuerpos extrarios corneales: Mas frecuente en relacidn con uso de objetos como martillos, taladros, etc., pero
también puede producirse por impacto de objetos con el viento. Sintomas parecidos a las erosiones. A la exploracion
se aprecia un punto oscuro en la cérnea con una inyeccion ciliar

2.3. Cuerpos extrarios conjuntivales: El sujeto refiere que “algo se ha metido en el 0jo”. Los sintomas son mas
leves y el cuerpo extrafio suele enclavarse en el tarso superior, por lo que para visualizarlo hay que dar la vuelta al par-
pado (Fig.4 y 5). Como signo indirecto aparece un rayado vertical que tifie con fluoresceina en el 1/3 superior de la
cornea

2.4. Queratopatias epiteliales: En la infancia son raras estando producidas por radiaciones actinicas. Hay relacién
directa causa-efecto. Fotofobia y disminucion de la visidn, casi siempre bilateral.

Manejo inicial
1. Sospecha de perforacion del globo ocular

No manipular el ojo, poner un protector ocular no compresivo y derivar al Servicio de Urgencias.
2. Erosion corneal

Tradicionalmente se ha procedido a la oclusién compresiva durante 24-48 horas, mas pomada de
Aureomicina, pero con la aplicacion de la pomada seis veces al dia, se han obtenido resultados similares,
obviando la oclusion®7.

3. Cuerpo extraiio corneal

Se debe extraer el cuerpo extrafio y el 6xido que impregna el estroma corneal, precisando para ello experiencia y
medios suficientes (lampara de hendidura), por lo que obliga a derivacion al oftalmélogo. Posteriormente se tratara
como una erosion.

4. Cuerpo extraiio conjuntival

Se debe extraer el cuerpo, que sale facilmente con cualquier utensilio rigido y aplicar colirio antibiético
cada 6 horas durante 3-4 dias.

4. Queratopatias epiteliales

El tratamiento seria evitar la causa o protegerse del exceso de radiaciones; y si hay lesion, oclusién y anti-
bidticos en colirio.
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Medicina basada en la evidencia

La oclusién ocular no mejora la evolucién de las erosiones corneales e incluso puede empeorarla, por lo
que no se recomienda’.

La conjuntivitis aguda bacteriana es frecuentemente una infeccidn autolimitada pero el uso de antibidticos topicos se
asocia con una remision clinica y bacterioldgica mas precozs.
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Capitulo 22. ALTERACIONES
EN LA TRANSPARENCIA PUPILAR, AGUDEZA
VISUAL O ALINEACION OCULAR

P. Taboso Elizondo, M. Khalaf Hatat

Contexto. El pediatra debe explorar el ojo del nifio para valorar su estructura y su funcion visual, independientemente de
la edad del nifio, tanto en el periodo neonatal como el de la lactancia o la infancia. Valorara la transparencia pupilar y la agu-
deza visual para establecer un diagnostico precoz y poder instaurar el tratamiento mas idéneo por medio del especialista indi-
cado.

Aproximacién diagnéstica inicial. En el periodo neonatal comprobar la existencia del drgano, motilidad ocular, forma
de la pupila, reaccion a la luz y transparencia ocular al explorar el reflejo rojo con el oftalmoscopio. Su alteracion indicara una
disminucion de la transparencia pupilar, que podra ser unilateral o bilateral. La disminucion de la transparencia pupilar se puede
deber a los siguientes trastornos oculares: cataratas, retinopatia del prematuro, infecciones del cuerpo vitreo, displasia retinia-
na, retinoblastoma e hiperplasia del vitreo primario. La agudeza visual se explora en el periodo neonatal mediante reflejos pupi-
lares, en lactantes mediante el seguimiento de una luz u objeto. En la infancia se utilizan dibujos que conozca el nifio.

Manejo clinico. Una vez detectada una disminucion de la transparencia pupilar, o una disminucion de la agudeza visual
en cualquier etapa de la vida, el paciente debe ser remitido al especialista para la confirmacion del diagndstico sospechado e
instaurar el tratamiento adecuado, que podra ser médico, quirtirgico o combinado debido a que la mayoria de los casos de dis-
minucién de agudeza visual son trastornos de la refraccién ocular como la hipermetropia, miopia, astigmatismo y ambliopia.

Medicina basada en la evidencia. No existen ensayos suficientes para determinar cual es el mejor tratamiento para la
esotropia infantil. Se recomienda el screening de ambliopia y estrabismo antes de la entrada al colegio, preferiblemente entre
los 3 y 4 afios de edad (fuerza de la recomendacion B). Actualmente, no existen ensayos solidos disponibles que permitan deter-
minar los beneficios del cribaje de agudeza visual en nifios en edad escolar

ALTERACION DE LA TRANSPARENCIA PUPILAR
Definicion

I a disminucién de la transparencia pupilar se debe a una opacidad del cristalino y se denomina leuco-
coria, refiriéndose este término a todo reflejo pupilar blanco!.

Preguntas clave

(Edad del nifio? ;antecedentes familiares? ;antecedente de prematuridad?.
Exploracién dirigida

La exploracién del ojo comienza con la simple inspeccién del 6rgano. Se ha de comprobar la reaccién de
la pupilas aplicando una fuente de luz y mediante el oftalmoscopio explorar la transparencia pupilar y detec-
tar la existencia del reflejo rojo bilateral; si dicho reflejo no es rojo y encontramos una coloracién blanqueci-
na sospecharemos una leucocoria.

Aproximacién diagnéstica inicial

Ante cualquier opacidad del cristalino lo primero que debemos sospechar es la existencia de cataratas inde-
pendientemente de la edad del nifio. Puede haber opacidad del cristalino de una manera congénita en los pri-
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meros procesos del desarrollo. En los recién nacidos pretérmino puede encontrarse un tipo especial de altera-
cidn del cristalino que es la llamada catarata del prematuro. La patogenia no esta clara. En la mayoria de los
casos las opacidades desaparecen espontaneamente en el plazo de unas pocas semanas!.

En el 15% de los casos las cataratas suelen ser hereditarias y el caso mas comin es la herencia autosémi-
ca dominante, si bien pueden ser hereditarias ligadas al cromosoma X como el sindrome de Lowe, Alport y
enfermedad de Fabry!. Un tercio de las cataratas congénitas son idiopaticas y el otro porcentaje se debe a causa
de infecciones intrauterinas sufridas en el primer trimestre del embarazo, alteraciones del metabolismo de la
galactosa, traumatismos o patologia ocular. El tratamiento siempre es quirlirgico2.

Manejo inicial
1. Retinopatia del prematuro

Se manifiesta en nifios prematuros durante los primeros dias de vida como consecuencia del desarrollo
anormal de los vasos sanguineos de la retina. Este tipo de patologia se puede dar en el itero o producirse des-
pués del nacimiento, destacando entre la etiologia el peso bajo al nacimiento y edad gestacional, niveles ele-
vados de anhidrido carbénico, anemia, transfusiones de sangre, hemorragias intraventriculares, hipoxia croni-
ca en el utero, ventilacion mecanica y convulsiones?. En un principio se empleaba el término de fibroplasia
retrolental, pero s6lo describia las fases cicatriciales.

El tratamiento difiere segun el grado de afectacion de los vasos, pudiéndose aplicar fotocoagulaciéon con
laser, aplicacion de la banda de siliceo alrededor del ecuador del ojo, anillos esclerales de siliceo, vitrectomia
y tratamiento social. Se han de tratar las complicaciones que se pueden desarrollar como son el estrabismo,
ambliopia, miopia y glaucoma2.

2. Displasia retiniana

La retina displasica3 (enf. de Norrie) origina un desprendimiento bilateral de la misma, se hereda de
forma recesiva ligada al sexo y los varones nacen con este trastorno, suele presentarse en los primeros
dias de la lactancia. Los varones afectados son normales desde el punto de vista mental en el nacimiento,
pero aproximadamente el 25 % de los casos presenta demencia o alteraciones psicoticas en algin momen-
to de la vida. Las mujeres portadoras tienen la opcidén de amniocentesis o de un aborto terapéutico de los
fetos varones.

3. Retinoblastoma

La leucocoria es el signo inicial en la mayoria de los pacientes, seguido de estrabismo y posteriormente hemorra-
gia vitrea o signos de celulitis orbitaria. Es el tumor intraocular primario de caracter maligno mas frecuente en la infan-
cia, aparece aproximadamente en 1 de cada 18000 lactantes y en Estados Unidos se diagnostican cada afio de 250 a 300
nuevos casos. Puede tener caracter hereditario o esporadico y en el 25-30 % de los casos es bilateral, la edad de diag-
nostico se da entre los 12-21 meses de vida. El gen es un gen supresor recesivo que se encuentra en el cromosoma 13
en el segmento q 14.

La mayoria de los tumores que estan limitados al ojo pueden curarse; el prondstico es malo cuando hay
propagacion a la rbita o al nervio dpticol.

4. Hiperplasia del vitreo primario
El cristalino puede ser transparente, pero a menudo desarrolla una catarata. El ojo es microftalmico o un

poco mas pequefio y puede existir una placa vascularizada de tejido sobre la superficie posterior del cristalino,
y estrabismo o nistagmo. El prondstico es malo y el tratamiento siempre es quirtirgicol.
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DISMINUCION DE LA AGUDEZA VISUAL
Definiciéon
Se denomina agudeza visual central a la vision directa de los objetos enfocados sobre la macula.

Preguntas clave

(Alteraciones de la vision de lejos o de cerca?, ;vision doble o borrosa, visién de manchas oscuras, forma
de la imagen?, ;fatiga visual, guifios, cefaleas, fruncimiento de cefio, falta de interés por la lectura, taparse un
0jo, posicién anémala de la cabeza?

Exploracién dirigida

El principal objetivo de los cribados visuales de los programas de salud es la deteccion precoz de la ambliopia o
factores ambliogénicos. La U.S. Preventive Services Task Force y el grupo PAPPS /Previnfad recomiendan hacer un
screening para la deteccion de ambliopia, estrabismo y defectos de agudeza visual antes de los 5 afios de edad*>

La agudeza visual esta en relacion con el sistema de conos de la févea. Se define como poder separador de la reti-
na o “minimum separabili”6.7 a la distancia minima entre dos puntos para que estos sean captados por el ojo como ele-
mentos independientes. En Pediatria Extrahospitalaria, dentro del marco de la Atencién Primaria, una de las valora-
ciones para detectar la evolucion de las patologias oculares esta determinada por la agudeza visual que se expresa en
forma de quebrado, cuyo numerador es la distancia entre el paciente y el optotipo; y el denominador la distancia a la
que lo percibira un ojo normal.

Los optotipos mas comunes y utilizados en las consultas son los de Snellen y Pigassou (dibujos).

En la clinica lo que vemos es el “minimum reconocible™” definido como la capacidad de nombrar o identificar
una forma o su orientacion. La agudeza visual se va desarrollando al mismo tiempo que el desarrollo normal del nifio,
considerandose como agudeza visual la que corresponde a la 1iltima linea leida sin equivocaciones o con un maximo
de dos fallos.

Aproximacién diagnéstica

Se denomina emétrope al ojo con visiéon normal cuando los objetos distantes se enfocan en la retina sin
participacion de la acomodacién. En 1788 Plenk defini6 la ambliopia como la disminucién de la visién sin
lesiones oculares especialmente aparentes. Actualmente se define como la reduccion uni o bilateral de la agu-
deza visual a pesar de una correccidn Optica apropiada3.

Ametropia es toda desproporcion entre la refraccion del globo y su longitud axiall; los objetos distantes
no inciden en la retina sino en la parte anterior o posterior. Para conocer si un ojo es emétrope o amétrope
exploraremos la refraccion del ojo, lo que en nuestro caso haremos por medio de los métodos subjetivos.

Estos se basan en medir la agudeza visual tanto de lejos como de cerca, estudio de la agudeza visual por
medio de los optotipos. A través del agujero estenopeico podemos conocer si la disminucién de la agudeza
visual es por un trastorno de la refraccion o es por otra causa, lo que averiguaremos haciendo mirar al pacien-
te por un pequefio agujero de una cartulina y si es capaz de ver nitidamente algo que antes era incapaz de ver
con claridad en el optotipo afirmaremos que se trata de un trastorno de la refraccion.

Los principales trastornos de refraccion en los nifios son la hipermetropia, miopia, astigmatismo y amblio-
pia u ojo vago.

Manejo inicial
1. Hipermetropia
Es una ametropia esférica, los objetos se enfocan detras de la retina, los lactantes y nifios pequefios presen-

tan una ligera hipermetropia fisiolégica hasta los 6-8 afios.
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El hipermétrope joven tiene una gran capacidad de acomodacién aumentando el poder de convergencia de
los ojos, por ello es necesario realizar la exploracidén ocular empleando ciclopléjicos, cuyo efecto es producir
dilatacion pupilar y paralisis del musculo ciliar y de la acomodacién.

La clinica es una disminucion de la agudeza visual de cerca y es una de las causas de estrabismo conver-
gente denominado estrabismo acomodativo’.

Tratamiento: dptico mediante gafas o lentes de contacto que hacen que los rayos luminosos formen la ima-
gen en la retina5 o quirirgico mediante técnicas de laser.

2. Miopia

Es una ametropia esférica, los objetos se enfocan delante de la retina, los nifios presentan disminucién de
la agudeza visual para la visién lejana, borrosidad, cansancio de ojos (astenopia), fatiga visual, enrojecimien-
to de ojos, sensacion de cuerpos que flotan (moscas volantes, centelleos luminosos) como consecuencia de la
degeneracion del vitreo. No suelen darse cuenta del defecto cuando son pequefios al no haber experimentado
vision precisa a distancia, por lo que es preciso el control visual a edades tempranas.

La miopia puede ser simple de evolucién lenta que se inicia en la edad escolar y se estabiliza alrededor de
los 20 afios y no presenta alteraciones degenerativas.

La miopia degenerativa afecta a las estructuras oculares y puede ser de caracter hereditario y degenerativo.

Tratamiento: Efectuar controles periddicos para prevenir las complicaciones, tratamiento optico mediante correc-
cioén con gafas o lentes de contacto o quirirgico mediante tipo de cirugia refractiva o con técnicas de laser”.

3. Astigmatismo

Es una ametropia no esférica, dado que el radio de curvatura en algunas superficies del ojo no es unifor-
me, los rayos de luz que llegan al ojo no convergen en un solo foco, sino en dos7. Se manifiesta como visién
borrosa tanto de lejos como de cerca, ojo cansado, enrojecimiento de ojos, lagrimeo, fotofobia y cefaleas.
Puede ser simple o compuesto segin el lugar de incidencia de los rayos sobre la retina.

Tratamiento: Puede ser Gptico mediante la colocacion de gafas o quirtirgico mediante técnicas de laser
(transformacién de una cérnea eliptica en esférica).

4. Ambliopia

Es la reducci6n uni o bilateral de la agudeza visual a pesar de una correccién 6ptica apropiada como ya se
defini6 anteriormente8. Puede deberse a una causa orgénica que disminuya la agudeza visual, como cataratas,
0 que no exista lesién que justifique esta pérdida de vision y, se hablara entonces de ambliopia funcional. Entre
el 2 yel3 % de la poblacion padece ambliopia, aunque no es posible determinar una cifra exacta, pues en
muchos casos no es detectada ni diagnosticada. Se diagnostica explorando la agudeza visual3 que disminuye
de acuerdo con el grado de agrupamiento de las letras (cuando al nifio se le dice que lea una determinada fila),
es el llamado fenémeno de agrupamiento. Este es el método mas sencillo de diagnostico en la consulta de
Pediatria.

Tratamiento: Se basa en forzar al paciente a depender del ojo ambliope para la vision. Para ello se utiliza la tera-
péutica de oclusién del ojo dominante; se recomienda una semana de parche por cada afio de edad entre las revisio-
nes de agudeza de ambos ojos. En los nifios mayores de un afio se tapa durante 4-5 horas al dfa, una vez lograda una
buena agudeza visual o la fijaci6n alternante el paciente se somete a un parche a tiempos parciales.

Seguimiento y precauciones
Son anormales y deben remitirse al oftalmdlogo las diferencias de agudeza visual entre los dos ojos, y los

nifios con agudeza visual menos de 10/20 hasta los cinco afios 0 menor de 20/30 a partir de los 6 afios.
A los 4 afios se considera normal una agudeza visual del 70 % y se consigue el 100 % a los 8 afios.
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ESTRABISMO
Definicion

El término estrabismo hace referencia al hecho de que uno de los ojos no se dirige hacia el objeto obser-
vado!. Afecta aproximadamente al 4% de los nifios menores de 6 afios de edad. Es un trastorno ocular impor-
tante que puede afectar a la capacidad visual de un ojo y tener importantes efectos psicoldgicos. De los nifios
estrabicos, entre el 30 y 50% sufren pérdida secundaria de visién o ambliopia.2

Foria.- Direccion o tendencia de las lineas visuales.

Ortoforia.-Es la situacion ideal de equilibrio ocular. Los ojos permanecen coordinados y alineados en todas
las posiciones de la mirada y a todas las distancias.

Heteroforia.-Es la tendencia latente a la pérdida de la alineacidn, el ojo se desvia solo en determinadas cir-
cunstancias. Si el grado de heteroforia es grande, puede ocasionar sintomas molestos como diplopia transito-
ria, cefaleas o fatiga visual (astenopia).

Heterotropia.-Defecto de la alineacidn ocular que se manifiesta en todo momento.

Los prefijos eso-, exo-, hiper-, hipo-; respectivamente indican, desviacion hacia dentro (convergente),
fuera(divergente), arriba y abajo.

Exploracién dirigida

La exploracidn estara dirigida al estudio de la alineacién y motilidad ocular y ayudar al diagndstico de
estrabismo. En un nifio con estrabismo o con alteracién ocular es necesario determinar la agudeza visual. Si un
ojo ha perdido vision es preciso estudiar si hay un problema de alineacién u otras anomalias oculares.

Prueba del reflejo luminoso corneal de Hirschberg: Se proyecta una luz sobre la cérnea de ambos ojos a la
vez mientras el nifio mira de frente a la luz. Se compara la posiciéon del reflejo luminoso en ambos ojos. En los
ojos bien alineados el reflejo luminoso serd simétrico, en el centro de ambas pupilas, o en el mismo punto de
ambas corneas. Si el reflejo luminoso se desvia hacia afuera del ojo estaremos ante un estrabismo convergen-
te. Si se desvia hacia dentro estaremos ante un estrabismo divergente.

Prueba de oclusioén-desoclusion: El nifio debe mirar a un objeto lejano, a poder ser situado a una distancia de unos 6
metros. Mientras mira al objeto se cubre un ojo y se observa el movimiento del ojo no ocluido. Si no hay desplazamien-
to, no existe trastorno aparente de la alineacion del mismo. A continuacion se procede de la misma manera con el otro
0jo. Si el 0jo no ocluido se desplaza para fijar la mirada, existe un estrabismo constante, un estrabismo manifiesto.

Prueba de la oclusion alternente: El nifio debe mirar a un objeto situado delante de €l a una distancia de unos 30-
40 cm. y se tapa y destapa rapidamente cada ojo. Si el nifio tiene una desviacion ocular, el ojo se desplaza rapidamen-
te cuando el oclusor pasa al otro ojo. Esta prueba nos indica la existencia de un estrabismo latente.

Exploracion de los movimientos oculares en nueve direcciones de la mirada: Si existe un estrabismo para-
litico, el angulo variara con la direccién de la mirada. Le pedimos al nifio que fije la mirada al frente en un
objeto que situamos a unos 30 cm. de distancia delante de él y movemos el objeto hacia arriba ,abajo, derecha,
izquierda, oblicuo derecha arriba, oblicuo derecha abajo, oblicuo izquierda arriba y oblicuo izquierda abajo.

Aproximacién diagnéstica y manejo inicial

Las tropias pueden ser alternantes, afectando a ambos ojos, no existiendo un ojo dominante y mostrando ambos
el mismo grado de desviacion. En este caso la vision se desarrolla con normalidad en ambos ojos. También las tropi-
as pueden ser unilaterales, son situaciones mas graves porque solo uno de los ojos esta siempre desviado. El ojo que
no se desvia se convierte en dominante, lo que da lugar a que el otro ojo pierda vision, es decir se vuelva ambliope.

Los estrabismos pueden ser clasificados como paraliticos y no paraliticos.

1. Estrabismos no paraliticos

Los estrabismos no paraliticos son los de mayor frecuencia, no hay defectos en los misculos extraoculares
en si. El grado de desviacion es constante en las diversas posiciones de la mirada.
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1.1 Esodesviaciones

Son el tipo mas frecuente de defecto de la alineacidn ocular en nifios y representa mas del 50 % de todas
las desviaciones oculares.

1.1.1. Pseudoestrabismo (pseudoesotropia). En los lactantes es una de las razones mas frecuentes en la consul-
ta del especialista. Se caracteriza por mostrar un falso aspecto de estrabismo cuando,en realidad, los ejes visuales
estan bien alineados. Puede deberse a un puente nasal ancho o epicanto prominente. Se distingue de un defecto ver-
dadero de la alineacidn ocular cuando el reflejo luminoso sobre la cornea aparece centrado en ambos ojos y la prue-
ba de oclusidn-desoclusion no revela la existencia de movimientos para recuperar la fijacion.

1.1.2. Esotropia antes de los 6 meses de edad. La desviacion es bastante amplia y constante, debido a dicha ampli-
tud es frecuente observar una fijacion cruzada; el nifio es reacio a alejar el ojo de la nariz. El tratamiento consiste en mejo-
rar la mala visién de un ojo mediante la terapia oclusiva. Estos nifios han de estar controlados por el oftalmélogo, ya que
la mayoria de los especialistas prefieren operar antes de que el nifio cumpla los 2 afios de edad, porque el sistema visual
conserva aun la plasticidad suficiente para permitir que se desarrolle una mejor visién binocular tras la cirugia.

1.1.3. Esotropia de acomodacion. Aparece entre los 6 meses y los 7 afios de edad, siendo la edad promedio de 30
meses. Al principio la desviacion puede ser intermitente pero puede hacerse constante. Es probable que haya un ojo
fijador, lo que determina que el otro ojo tenga mala vision (ambliopia). El tratamiento exige corregir con gafas.

1.2. Exodesviaciones

Pueden ser intermitentes o constantes.

1.2.1. Exotropia intermitente. Es la desviacion hacia fuera del ojo, es la mas frecuente en la infancia, sucede cuan-
do el nifio mira a lo lejos y se encuentra cansado o enfermo. Dado que inicialmente el nifio puede mantener los ojos
bien alineados durante la mayor parte del tiempo, la agudeza visual tiende a ser buena en ambos ojos y la visién bino-
cular es normal. La edad de comienzo suele ser entre los 6 meses y los 4 afios. Si la frecuencia de la desviacién va en
aumento esta recomendado operar al nifio.

1.2.2. Exotropia constante. Rara vez es congénita. Puede asociarse a enfermedades neuroldgicas o a anomalias de
la 6rbita 6sea o consecuencia del deterioro de una exotropia intermitente o de hipercorreccion quiriirgica de una eso-
tropia. Si el ojo tiene mala visién debe instaurarse una terapia oclusiva. Si la desviacion es significativa desde el punto
de vista estético se puede recurrir a la cirugia de los misculos oculares.

2. Estrabismos paraliticos

En los estrabismos paraliticos un miisculo extraocular esta parético o paralizado, se produce un desequili-
brio muscular caracteristico, de forma que la desviacion del ojo varia segun la direccién de la mirada. Puede
sospecharse una paresia muscular por el sintoma de vision doble que se acentia al mirar en una direccidn, por
el hallazgo de una desviacién ocular que aumenta en el campo de accién del misculo parético y por el incre-
mento de la desviacidn cuando el nifio fija con el ojo parético.

En estos casos suelen estar afectados los nervios craneales III, IV y VI y requieren tratamiento instaurado
por los correspondientes especialistas.

Seguimiento y precauciones

Deben derivarse precozmente al oftalmélogo todos los estrabismos fijos independientemente de la edad y
los intermitentes que se mantengan mas alla de los 6 meses de vida®. Los estrabismos paraliticos precisan una
valoracidn urgente

Pediatria basada en la evidencia

La determinacion de la agudeza visual en los nifios en edad preescolar en las consultas de Pediatria de Atencién
Primaria en los sucesivos controles de salud es una practica 1til y econémica. Muchos de los trastornos que padecen
los preescolares y escolares como irritacion de ojos, cansancio ocular, falta de atencidn en clase, cefaleas son debidos
a trastornos de la refraccion y el 45% de los defectos detectados pertenecen a anisometropias y ambliopias aunque la
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mayor parte de las ambliopias sean consecuencia de estrabismos®10.11,12,13,14 (evidencia C). No existen ensayos sufi-
cientes para determinar cual es el mejor tratamiento para la esotropia infantil!5. Se recomienda el screening de amblio-
pia y estrabismo antes de la entrada al colegio, preferiblemente entre los 3 y 4 afios de edad (fuerza de la recomenda-
cién B)16. Actualmente, no existen ensayos solidos disponibles que permitan determinar los beneficios del cribaje de
agudeza visual en nifios en edad escolar!?
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Capitulo 23. SINTOMAS URINARIOS

M. J. Alcdzar Villar, E. Ruiz Chércoles, C. Aparicio Lopez

Contexto. La infeccion del tracto urinario (ITU) es una de las enfermedades bacterianas mas frecuentes en la infan-
cia, situandose en segundo lugar después de las infecciones respiratorias. En ocasiones se asocia a anomalias del trac-
to urinario, fundamentalmente reflujo vesicoureteral y malformaciones obstructivas La incidencia y prevalencia son
dificiles de conocer porque puede pasar inadvertida ya que los sintomas son muchas veces inespecificos, o existe difi-
cultad para obtener una muestra de orina en condiciones de asepsia. Ademas la prescripcion frecuente de antibidticos
puede dar lugar al tratamiento de una posible ITU no diagnosticada y pasar inadvertida.

Aproximacién diagnéstica inicial. ITU es el término aplicado a todas las circunstancias que tienen en comun la
presencia de un numero significativo de bacterias en la orina (esta cifra varia dependiendo del método utilizado para la
recogida de la orina), asociada a sintomatologia urinaria. En funcion de la localizacion y los sintomas hablaremos de
cistitis o pielonefritis.

Manejo clinico. Siempre se instaurara tratamiento antibidtico precoz, fundamentalmente si existe fiebre y sedi-
mento urinario alterado ya que existe evidencia de produccion de dafio renal si hay retraso en la instauracion terapéu-
tica. Se habla de ITU complicada cuando precisa tratamiento parenteral o no complicada cuando se puede realizar tra-
tamiento ambulatorio.

Medicina basada en la evidencia: el diagnéstico de ITU se basa en el cultivo de una muestra de orina recogida
en condiciones adecuadas; el analisis bioquimico de orina sélo puede sugerir el diagndstico. Se recomienda realizar una
ecografia en los pacientes con una ITU demostrada y en caso de ser ésta patolégica, considerar la practica de una cis-
tografia miccional.

Definicion

a infeccién urinaria viene definida por la presencia de una bacteriuria significativa en pacientes con sinto-
matologia clinica: dolor vesical, disuria, polaquiuria o incontinencia acompafiado o no de fiebre.

- Bacteriuria significativa: crecimiento de un udnico microorganismo en una concentracién superior a
100.000 ufc /ml en orina recogida en condiciones de asepsia por miccién media o > de 10.000 ufc/ml por son-
daje o crecimiento de cualquier nimero de colonias en orina recogida por puncién suprapiibica.

- Bacteriuria asintomdtica: urocultivo positivo en poblacién aparentemente sana, que puede cursar de
forma recurrente. Afecta fundamentalmente a las nifias en edad escolar. No hay componente inflamatorio.
Precisa para el diagndstico 3 urocultivos positivos sin clinica ni leucocituria.

El término infeccidn urinaria engloba diferentes situaciones clinicas:

- Infeccion urinaria de vias bajas (cistitis): localizada en la vejiga y/o tracto urinario inferior. Se produce
inflamacion de la mucosa vesical y se manifiesta con sindrome miccional (disuria, polaquiuria, tenesmo vesi-
cal y urgencia miccional), a veces cursa con hematuria macroscépica. Los sintomas de afectacion general son
pobres o inexistentes. Mds frecuente en nifios mayores que controlan esfinteres y en el sexo femenino.

- Infeccion urinaria de vias superiores o pielonefritis: infeccion del tracto urinario superior con afectacion
parenquimatosa renal, sintomatologia general, fiebre elevada, leucocitosis con desviacién izquierda.
Reactantes de fase aguda altos (VSG > 30 mm en la 1* hora, PCR > 3 mg/dl) y/o alteracién de la funcién renal
(disminucién de la capacidad de concentracién de la orina). Es la infeccién bacteriana més frecuente encontra-
da en lactantes y nifios pequeiios febriles sin ningiin foco evidente de infeccion; la prevalencia de infeccién
urinaria en estos nifios febriles osciladel 4al 7,5 % 1,234

- Bacteriuria asintomdtica: Urocultivo positivo en ausencia de sintomas y sin respuesta inflamatoria evidenciada
en el examen. No siempre es indicacion de tratamiento.
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Otros autores prefieren hablar de infeccion de orina complicada o no complicada dada la dificultad que existe,
sobre todo en nifios pequefios, para localizar la infeccion.

- ITU complicada: incluiria a los menores de 3 meses, o mayores con fiebre alta y cuadro de enfermedad
toxica, anomalias uroldgicas, masa abdominal, dolor en flanco, vomitos persistentes, deshidratacion, o posibi-
lidad que los cuidadores no cumplan las érdenes médicas.

- ITU no complicada: nifio febril sin afectacion del estado general, sin vomitos ni deshidratacion.

Etiopatogenia

Salvo en las primeras 8-12 semanas de vida en que la ITU puede ser de origen hematogeno, se acepta que
se produce por via ascendente a partir de bacterias que penetran por la uretra 5, siendo las enterobacterias (E.
coli, proteus, klebsiella, enterobacter y pseudomonas) los microorganismos aislados con mayor frecuencia.

Preguntas clave

;Tiene fiebre?, ;tiene disuria, polaquiuria, urgencia miccional, dolor vesical o tenesmo? ;jexiste inconti-
nencia diurna/nocturna? jtiene dolor abdominal/lumbar?. Informacién sobre el control vesical, patrones de
miccién y habito intestinal.

Exploracién dirigida

Ira encaminada a descartar la existencia de afectacion renal mediante la palpacién abdominal, buscaremos
existencia de globo vesical, masas abdominales, renales, dolor a la palpacién de la region vesical. La pufio-
percusion positiva nos orientard hacia una PNA.

Es imprescindible la exploracion de los genitales externos, incluyendo el aspecto de los orificios uretral y
vaginal en las nifias y la existencia de fimosis o adherencias balano-prepuciales en los nifios y sinequias vul-
vares en las nifias.

Valorar la inervaciéon de MMII para descartar una vejiga neurégena.

Aproximacién diagnéstica inicial

El riesgo de padecer ITU desde el nacimiento hasta los 11 afios es del 1,1% en los nifios y el 3% para las nifias ©
.En el primer afio de edad es mas frecuente en los varones 7-3. A partir de ese momento se invierte la frecuencia.

1. Sintomatologia

1.1. Recién nacido: es mas frecuente en varones. Sintomatologia inespecifica como escasa ganancia pon-
deral, inestabilidad térmica, rechazo de alimento, irritabilidad, vomitos, distensién abdominal o ictericia.

1.2. Lactantes: también los sintomas son inespecificos, con predominio de la sintomatologia digestiva.

1.3. Preescolares y escolares: suele aparecer sintomatologia tipica en funcidn de la localizacién de la infec-
cidn, con sindrome miccional en la cistitis o sintomatologia general, fiebre elevada y dolor lumbar en la PNA.
A veces el inico sintoma es la incontinencia urinaria diurna o la enuresis.

La disuria puede observarse en otras situaciones sin infeccién urinaria como la vulvovaginitis, oxiuriasis,
empleo de irritantes locales (geles, jabones de bafio, ropa ajustada), alimentos, bebidas, medicamentos (vita-
mina C), hipercalciuria y estrés emocional.

2. Recogida de orina

La clave para hacer el diagnostico se basa en la significacion patoldgica del cultivo de orina (bacteriuria
significativa), que depende del sistema utilizado para la recogida de la orina.
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2.1. Puncién suprapubica: se pincha la vejiga 0,5 cm por encima de la sinfisis plibica con la aguja perpen-
dicular a la piel, previa limpieza con antiséptico. Cualquier cuantificacion de colonias por mililitro de orina de
un s6lo germen se considera bacteriuria significativa. Considerar este método de eleccion en recién nacido y
lactantes, sobre todo si el paciente presenta afectacion del estado general y fiebre.

2.2. Sondaje vesical: previo lavado de genitales se realiza sondaje uretral. Se requieren al menos 10.000
ufc/ml de una sola bacteria.

2.3. Miccién media limpia: Tras lavar bien los genitales externos y el prepucio con agua y jabon, sin anti-
sépticos, se desecha la primera parte de la miccién y se recoge en un bote estéril una muestra de la mitad de la
miccién. Un recuento igual o superior a 100.000 ufc/ml de un solo germen se considerara positivo. Entre
10.000 y 100.000 ufc/ml dudoso y debe repetirse.

2.4. Bolsa adhesiva perineal: la mayoria de los autores, asi como la Academia Americana de pediatria! no la
recomiendan en nifias ni en nifios no circuncidados. Si es 1til como cribado, descartando la presencia de infeccion
cuando el resultado es negativo3. Recuentos inferiores a 10.000 ufc/ml o flora mixta se consideran negativos. Los
recuentos entre 10.000 y 100.000 ufc/ml deben repetirse realizando la recogida con una técnica adecuada. En la
practica diaria en Atencidn Primaria es la forma de recogida mas habitual. Para intentar disminuir el porcentaje de
contaminacion ademas de la limpieza de la zona genital, se debe vigilar al nifio cada 10-15 minutos para poder reti-
rar la bolsa inmediatamente después de la miccion. Extraer la orina con aguja y transferirla a un recipiente estéril.
Si el nifio no orina en 20- 30 minutos hay que colocar otra bolsa, realizando nuevo lavado de la zona genital.

Independientemente de la técnica de recogida, la muestra se procesard inmediatamente o antes de 24 horas
si se conserva 4° en nevera. Hay que tener en cuenta que la polaquiuria puede disminuir el tiempo de incuba-
cidn in vivo de las bacterias en la vejiga, por lo que no es raro observar infecciones con recuentos bajos sobre
todo en lactantes.

3. Métodos de diagndstico

3.1. Métodos quimicos: se obtienen mojando una tira con diferentes reactivos, y se leen con una escala de
color. Sirven para seleccionar aquellos nifios subsidiarios de realizar urocultivo.

- Nitritos: especificidad del 99,5%, pero baja sensibilidad (70%). No detecta Estafilococco, Estreptococco
ni Pseudomona. Basado en la capacidad de las bacterias de reducir los nitratos a nitritos. Se requiere un nime-
ro elevado de colonias en la orina y por lo menos 4 horas de permanencia de la orina en la vejiga (mejor pri-
mera orina de la mafiana). En lactantes y nifios pequefios no continentes hay falsos negativos debido al poco
tiempo de incubacién de la orina en la vejiga.

- Esterasa leucocitaria: indica leucocituria.

Cuando se suman los dos procedimientos aumenta la sensibilidad a un 93%.

- Hematuria: puede estar presente tanto en las ITU de vias altas como en las de vias bajas. Hay que tener
en cuenta que es frecuente encontrar microhematuria inespecifica en procesos febriles

Valor del despistaje de la ITU asociando dos test 8.

1.- Positividad del test de nitritos y esterasa leucocitaria: probable infeccion de orina. Realizar sedimento
y urocultivo.

2.- Positividad de un test y negatividad de otro: realizar sedimento y urocultivo.

3.- Negatividad de los dos test: valor predictivo negativo del 98% .

3.2. Examen microscopico de la orina: orienta para la instauracion de tratamiento antes del resultado bac-
terioldgico: se basa en la presencia de bacteriuria, leucocituria y/o hematuria.

- Leucocituria significativa: presencia de mas de 10 leu/mm 3 en el sedimento de una muestra de orina
fresca no centrifugada o mas de 5 leu/campo de orina centrifugada y examinada con microscopio de 40
aumentos.
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Los nifios varones tienen < 10 leucocitos/campo y en las nifias 10-20 leuc/campo, siendo mayor en adolescentes
y mujeres adultas (50). No implica infeccion urinaria. Se puede encontrar en enfermedades sistémicas, tuberculosis
renal, nefrocalcinosis.

La leucocituria no indica necesariamente que la orina esta infectada, sin embargo, la presencia de cilindros leucocita-
rios indica que las células proceden del rifidn. Falsos negativos: neutropenia severa, pH alcalino, orina diluida, almacena-
miento prolongado, bacteriuria asintomatica, proteus. Falsos positivos: nefrocalcinosis, poliquistosis renal, RVU, neffritis
intersticial no bacteriana, vulvovaginitis, litiasis, glomeruloneftitis y vulvovaginitis.

- Piuria: nimero de leucocitos aumentado en orina fresca.

- Bacteriuria: cuando aparece cualquier nimero de gérmenes en el sedimento de una muestra de orina fres-
ca no centrifugada.

3.3. Tincion de gram: se realiza con una gota de orina fresca no centrifugada. Cuando se identifica una bac-
teria por campo sugiere 100.000 bacterias/ml 1.

Manejo inicial
1. Medidas generales

Administracién de antitérmicos, ingesta abundante de liquidos (ya que la poliuria produce un efecto de
lavado vesical que ayuda a reducir la colonizacidn bacteriana), miccion frecuente (cada 2-3 horas) y miccion
doble para fortalecer la musculatura del esfinter, combatir el estrefiimiento y actuar sobre los factores locales
que favorecen la irritacion genital como la ropa de fibra, la excesiva higiene genital y la parasitosis.

2. Terapéutica antimicrobiana

Siempre debe ser seglin antibiograma. El tratamiento empirico inicial debe ir enfocado a cubrir la mayoria
de los patogenos urinarios: E.coli, Proteus, Klebsiella, y en menor medida Pseudomona, Enterobacter,
Estreptococo y Estafilococco!2. Ademas de cubrir los patdgenos mas habituales, debe elegirse el antibidtico
que conlleve el menor coste posible, menores efectos secundarios y menor seleccion de flora. No hay eviden-
cia demostrada que un antibidtico sea mejor que otro 13.

2.1. Consideraciones generales

- No utilizar ampicilina o amoxicilina no asociada a acido clavulanico, pues son resistentes el 20-30% de
los gérmenes.

- Los aminoglucédsidos cubren la mayoria del espectro bacteriano, excepto los estafilococos. Precaucién en
insuficiencia renal.

- Las cefalosporinas de 2* y 3* generacion pueden ser 1tiles en nifios con ITU complicada. Las cefalospo-
rinas de uso parenteral son una buena alternativa para el tratamiento de las ITU, en especial cefotaxima y cef-
triaxona, y si se sospecha Pseudomona: ceftacidima y cefepima.

- El TMP-SMX es barato, bien absorbido y tiene una buena penetracion tisular. Sin embargo muchos E.
Coli son resistentes asi como las pseudomonas. Suele ser un farmaco 1til en la profilaxis. La monoterapia con
el trimetroprim es tan eficaz como el cotrimoxazol y se tolera mejor.

- La fosfocina es 1til pero a menudo produce intolerancia intestinal.

- La nitrofurantoina es eficaz y mejor tolerada en nifios que adultos aunque suele reservarse para la profi-
laxis. Produce intolerancia gastrointestinal que limita su uso. Cuando es bien tolerado es de eleccidn.

- Las quinolonas no estan recomendadas en nifios por el riesgo de dafio del cartilago de crecimiento,
pudiendo emplearse en casos seleccionados.

2.2. Cistitis aguda: tratamiento antibidtico oral durante 5-7 dias. En las tiltimas revisiones se confirma que
tratamientos cortos de 2 a 4 dias son tan efectivos como cursos de tratamiento de 7-14 dias 1415, Los sintomas
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deben mejorar en 48-72 horas, y el urocultivo a los 3-4 dias debe ser estéril. Si la clinica desaparece no es nece-
sario repetir urocultivo. En adolescentes con actividad sexual estaria indicada la terapia corta (3-5 dias) o la
monodosis. En la tabla 1 se recogen los antibidticos mas empleados.

2.3. Pielonefritis aguda (infeccion urinaria alta): el tratamiento debe ser precoz para prevenir al maximo
la posibilidad de dafio renal cicatricial. En lactantes se recomienda tratamiento parenteral y en nifios mayores
dependera del estado general, ambiente social, etc. aunque se aconseja la primera dosis de antibiético paren-
teral, que asegura la limitacion del crecimiento bacteriano, continuando con tratamiento oral. Debe mantener-
se contacto con el nifio las primeras 48 horas para ver evolucién y sintomas. Si tras 48 horas de tratamiento
oral no hay mejoria se valorara el tratamiento parenteral. En caso de tratamiento parenteral, tras 24 horas afe-
bril se pasara a antibidtico oral, hasta completar 10 dias (tabla 2).

2.4. Infeccién urinaria recurrente: es la presencia de mas de 3 episodios de ITU durante un periodo de un
afio con funcién y estudio de imagen normal. Debe prestarse especial atencidn a la colonizacién intestinal y de
genitales, habito intestinal y miccional. Se corregira el estrefiimiento si existe y los parasitos en heces. Se tra-
tan con la pauta habitual de antibidticos via oral, seguido de quimioprofilaxis en los casos seleccionados
durante 6-12 meses (tabla 3).

2.5. Bacteriuria asintomatica: en lineas generales tener en cuenta que la bacteriuria asintomatica no debe
tratarse.

Seguimiento y precauciones

En los tltimos afios esta cambiando el tratamiento de las ITUs y existe cierta controversia en cuanto a las
técnicas de imagen a realizar, no existiendo consenso actualmente. Nosotros recomendamos:

1. ITU de vias altas o pielonefritis aguda (ITU complicada):

- Se recomienda ecografia renal en el episodio agudo en todas las edades

- Se realizard gammagrafia renal a los 6-12 meses del episodio.

- Se realizara cistografia miccional (CUMS) en los pacientes con alteraciones en la ecografia y/o gamma-
grafia.

2. ITU baja (ITU no complicada)

Realizar ecografia renal. Si fuese anormal habria que completar los estudios con una CUMS o estudios iso-
topicos dependiendo de los resultados.

3. Indicaciones de profilaxis antibiética: es uno de los temas de debate en la actualidad.

Algunos autores recomiendan profilaxis durante 6 meses en PNA recurrente o después del primer episo-
dio de PNA en lactantes aun sin reflujo.

Se ha demostrado que la profilaxis en los reflujos de grado I a III no es beneficiosa. En los reflujos de
grado IV-V o malformaciones uroldgicas severas la mayoria de los autores recomiendan profilaxis aunque exis-
te controversia.

Medicina basada en la evidencia

Dentro de los datos sobre ITU elegidos por tener un nivel de evidencia adecuado, encontramos 1,13,16,17.18 ;

- El diagndstico de ITU requiere un cultivo de orina.

- La recogida de orina por bolsa sdlo tiene verdadero valor cuando es negativo.

- La presencia de ITU debe ser considerada en lactantes entre 2 meses y 2 afios de edad con fiebre sin foco
aparente

- En lactantes menores de dos afios con fiebre sin foco, el grado de deshidratacion, aspecto toxico, malestar
general y tolerancia deberan ser evaluados para iniciar el tratamiento precoz y adecuado.

- En nifios con aspecto toxico, deshidratado, o con ingesta inadecuada, la administracion de antibidticos sera
por via parenteral y se considerara su ingreso.

- Cuando no baja la fiebre tras 72 horas de tratamiento se valorara realizar uUrocultivo de control y/o cambio
de antibidtico segin antibiograma. Si la evolucion es favorable no se necesita urocultivo de control
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- La duracién 6ptima del tratamiento para pielonefritis es de 7-10 dias. En la ITU de vias bajas son validos cur-
sos cortos de 3 a 5 dias, aunque en nifios menores de 2 afios se recomiendan tratamientos prolongados..

- No hay evidencia convincente del diagndstico por imagen de todos los nifios con una primera ITU, pero sub-
grupos con riesgo de morbilidad futura podrian beneficiarse, como los lactantes.

- No hay evidencia que el screening de ITU por urocultivo deba ser realizado en lactantes sanos y mucho menos
en nifios mayores.

- En nifios no continentes con fiebre no explicada y que estan afectados como para iniciar un tratamiento anti-
bidtico inmediato, se justifica la obtencion de una muestra de orina mediante puncién suprapibica o sondaje vesi-
cal.

- No es conocida la indicacién ni la duracién Sptima del tratamiento quimioprofilactico, aunque podria emple-
arse hasta la realizacion de ecografia o CUMS, siempre que estas pruebas no se demorasen mas de 1 mes.

- La circuncision reduce el riesgo de ITU en el primer afio entre diez y doce veces.

Se consideran antibi6ticos apropiados para profilaxis la nitrofurantoina (en nifios mayores que tomen tabletas), fos-
fomicina, trimetoprim y cotrimoxazol (trimetoprim-sulfametoxazol). En menores de un mes, podria emplearse amoxici-
lina o amoxicilina-acido clavulanico.Serian antibiticos de primera eleccién nitrofurantoina y trimetoprim, salvo en el
neonato, que seria amoxicilina. Amoxicilina, amoxicilina-acido clavulanico, o cefalosporinas orales de primera, segunda
o tercera generaciones solo se deben usar en situaciones excepcionales, pues implican un alto riesgo de desarrollo de
resistencias bacterianas.
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Tabla III: Profilaxis
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M. Riquelme Pérez, P. Rincdn Victor

Contexto. La enuresis nocturna (EN) es una entidad que afecta al 10% de los nifios a los 5 afios, es mas frecuente en
varones y tiene un componente familiar. Tiene una tasa de resolucion espontanea anual del 15 %. La etiologia es multifac-
torial encontrandose como hallazgos mas significativos: alteracion en el patron de secrecion de ADH, volumen vesical y
factores psicosociales. Existe controversia en cuanto a su patogénesis y también en cuanto a su manejo, para el que se cuen-
ta con diversas terapéuticas: tratamientos conductuales, sistemas de alarma y famacos como antidepresivos triciclicos, anti-
colinérgicos y desmopresina.

Aproximacion diagnostica inicial. Los hallazgos fisicos y analiticos son irrelevantes. Siempre se debe realizar un
sistematico de orina. No esta indicado realizar un estudio exhaustivo salvo sospecha por la historia o examen fisico.

Manejo clinico. El tratamiento de la EN se iniciara con terapia conductual y medidas higiénico-dietéticas y si éstas fra-
casan se pasara a tratamiento farmacoldgico (desmopresina) o con dispositivos de alarma.

Medicina basada en la evidencia. El tratamiento con desmopresina es seguro, efectivo en dias y con pocos efectos adver-
sos pero su efecto no se mantiene cuando cesa su administracion. Los antidepresivos triciclicos (imipramina, amitriptilina, clo-
mipramina, desimipramina) tienen eficacia similar a la desmopresina pero frecuentes efectos adversos y riesgo letal de sobre-
dosis y tampoco son eficaces a largo plazo. Los dispositivos de alarma, aunque pueden necesitar mas tiempo para conseguir
resultados positivos tienen mejores resultados a largo plazo y pueden combinarse con tratamientos farmacoldgicos para acele-
rar la respuesta. Su principal inconveniente radica en la dificultad de cumplimiento.

Definicion

Se entiende por enuresis la emisién involuntaria de orina pasados los 5 afios de edad, que ocurre al menos dos veces
por semana durante los dltimos tres meses. Puede ser diurna, nocturna o ambas. Llamamos enuresis nocturna
(EN) a la emisi6n involuntaria de orina durante el suefio, que es la que vamos a tratar en este capitulo.

Enuresis primaria: cuando el nifio nunca ha tenido control miccional alguno.

Enuresis secundaria: el nifio ha controlado durante al menos 6 meses.1,2

La EN es mas frecuente en nifios que en nifias, y ocurre alrededor del 10% a los 5 afios y enel 1% a los
15 afios de edad. Tiene un 15% de resolucién espontdnea anual.

Preguntas clave

(Ha mojado la cama desde siempre? ;Con qué frecuencia le ocurre? ;Ha existido algiin periodo superior
a 6 meses en el que no se le escapara la orina? ;Presenta sintomas diurnos?.

Exploracién dirigida
1. Anamnesis

Patron de enuresis: Anotando si es primaria o secundaria. Cuantificar el nimero de episodios por noche y
por semana. Reflejar métodos de proteccidn que se usen (en su caso) y tratamientos anteriores.

Antecedentes familiares, ya que existe una alta incidencia familiar. Si ambos padres tienen historia de enu-

resis el 77% de los hijos la tendra también. Esta fuerte asociacion familiar refuerza una causa genética, demos-
trandose una herencia ligada a los cromosomas 8q, 12q, 13q y 22 en los que interviene la secrecién de la ADH.
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La alteracién del ritmo circadiano de la secrecion de ADH es hoy uno de los mecanismos conocidos y acepta-
dos de enuresis34.

Capacidad de la vejiga urinaria, los nifios con enuresis tienden a presentar una capacidad vesical mas
pequeiia que los controles.

Enfermedades organicas: El 5% de los nifios con EN tienen antecedentes de ITU. Excepcionalmente se
pueden encontrar las siguientes anomalias: alteraciones estructurales del aparato genitourinario como uréter
ectdpico, ectopia vesical, valvas uretrales e hipo/epispadias. Anomalias neurolégicas del tipo de mielomenin-
gocele, disrafias espinales y tumores medulares. Enfermedades que producen poliuria como diabetes mellitus,
diabetes insipida e insuficiencia renal.

Valorar la importancia de la enuresis tanto para el nifio como para sus padres. Es mas frecuente en ambientes
socioecondmicos bajos y en nifios con retraso del desarrollo.

Habitualmente los nifios con enuresis no tienen alteraciones emocionales subyacentes, aunque situaciones
de stress pueden desencadenar o empeorar la EN.

2. Exploracion

Realizar exploracion fisica completa con peso, talla y tension arterial, con especial interés en:

Genitales externos y meato urinario. Observar el chorro de la orina.

Columna lumbosacra y cdccix buscando cicatrices, fistulas e hipertricosis que indiquen una causa neurdgena.
Malformaciones en miembros inferiores, que se puedan asociarse a alteraciones en la innervacion vesical.
La casi totalidad de los nifios presentan una exploracién fisica normal..

Aproximaciéon diagnéstica inicial

Con la anamnesis y exploracion fisica es suficiente en la mayoria de los casos para una aproximacion diag-
ndstica. No esta justificado un estudio exhaustivo salvo sospecha clinica. Realizar un analisis de orina, para
descartar diabetes mellitus, diabetes insipida

Si existe clinica sugestiva de infeccidn, o es una nifia o si se trata de una enuresis secundaria realizar un
cultivo de orina.

Valorar Radiologia simple de columna lumbar para descartar disrafias ocultas.

Otros estudios por imagen como ecografia, solo se realizaran dependiendo de la patologia asociada o si tenemos
indicios fundamentados de alteraciones estructurales.

Los patrones de miccién anormal como: polaquiuria, vejigas retentivas o incontinentes son indicaciones
de ser enviados a ur6logo infantils.

Manejo inicial
1. Enuresis nocturna monosintomdtica

Tras la realizacion de una analitica urinaria basica el pediatra de atencion primaria puede iniciar la terapia,
siempre que se den las siguientes condiciones:

Que el nifio tenga mas de 5 afios y que lo desee.

Que no coincida con ninglin acontecimiento vital especial.

Que no presente otro motivo de salud que necesite un seguimiento periddico.

Que la familia coopere.

1.1 Tratamiento basico
1.1.1. En el nifio. Le explicaremos en qué consiste la enuresis, le indicaremos que durante el dia debera beber bas-

tantes liquidos y que disminuira la ingesta después de la cena. Si la capacidad vesical es pequefia le ensefiaremos
juegos de retencion del chorro vesical. Le comentaremos que si moja la cama, tendra que cambiar las sibanas.
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1.1.2. En los padres. Deberan evitar los castigos y las ridiculizaciones. No les pondran pafiales ni les levanta-
ran de madrugada. Colocaran en la habitacién del nifio un juego de sibanas.

1.2.- Terapia Conductual

Le diremos que nos realicen un calendario para valorar la evolucién del nifio. Estableceremos un sistema
de recompensas. Realizaremos entrevistas cada 8-10 dias.

1.3. Sistemas de alarma

Consisten en mecanismos eléctricos que se colocan en la ropa del nifio y al iniciar éste la miccién suenan,
creando un reflejo condicionado. El éxito suele medirse cuando el nifio amanece seco durante dos semanas
consecutivas. Suele ser efectivo en nifios mayores de 10 afios y aunque pueden tardarse varios meses en obte-
ner resultados positivos es el tratamiento mds eficaz a largo plazo. Puede combinarse con tratamiento farma-
colégico.

1.4. Tratamiento Farmacologico

1.4.1. Desmopresina: andlogo de la hormona antidiurética. Existen presentaciones en comprimidos orales
y via aerosol nasal, pero ésta se ha desaconsejado recientemente por la posibilidad de efectos adversos graves
(riesgo de intoxicacidn acuosa). Puede empezarse por la dosis mas baja e ir aumentando en intervalos de 2
semanas si no se consigue en ese periodo una reduccion de la enuresis de al menos el 50 % o bien empezar por
la dosis mas alta durante tres meses y si el resultado es bueno ir disminuyendo la dosis o si no es aceptable
continuar otro ciclo8

1.4.2. Imipramina: su eficacia es similar a la de la desmopresina, pero la frecuencia de sus efectos adver-
sos y el riesgo de sobredosis limitan su empleo. Dosis inicial 10 mg.

1.4.3. Oxibutinina (cloruro): anticolinérgico, produce un efecto antiespasmédico sobre la fibra muscular
lisa de la vejiga. No es eficaz para la enuresis nocturna monosintomatica. Si estaria indicado en aquéllos en los
que se asocien sintomas de inestabilidad vesical como urgencia, polaquiuria o incontinencia diurna. Dosis: 5
mg/dia.

Todas estas medidas pueden ser utilizadas en el tratamiento de la enuresis solas o combinadas unas con
otras. Pero podemos establecer que cuando han fallado las medidas higiénico-dietéticas y el tratamiento con-
ductual si iniciamos un tratamiento farmacoldgico lo haremos con desmopresina. Derivaremos al especialista
si este segundo intento no es satisfactorio.

2. Enuresis nocturna asociada a sintomas diurnos de inestabilidad vesical (urgencia, incontinencia, pola-
quiuria) o infecciones urinarias de repeticion

Se realizaran exploraciones complementarias: ecografia del aparato urinario, cistografia en el caso de
infeccidn urinaria o sospecha de patologia urinaria y remision al urélogo para valorar estudio urodinamico.

En los casos de enuresis nocturna asociada a sintomas diurnos afiadiremos cloruro de oxibutinina al trata-
miento anterior.

Seguimiento y precauciones

Si se indico tratamiento farmacoldgico se valorara la respuesta en 2-4 semanas y si resultd eficaz se man-
tendra durante 4-6 meses. Tras ello se intentard una retirada del tratamiento que debera hacerse de manera pau-
latina para reducir el riesgo de recaidas.
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Aquéllos pacientes con sintomas diurnos, anomalias del tracto urinario, infecciones urinarias recurrentes o
trastornos de vaciamiento vesical deben ser también seguidos por el urdlogo infantil.

Medicina basada en la evidencia

El tratamiento conductual (sistema de recompensas) puede ser efectivo en algunos nifios y ser vélido como
medida inicial9. La desmopresina es segura, con pocos efectos adversos y efectiva en dias pero su efecto no se
mantiene al suspenderla6,10. Los antidepresivos triciclicos tienen una eficacia similar, con una reduccién
media de enuresis de una noche por semana mientras se estan administrando pero no mds eficaces que el pla-
cebo a largo plazo6,11. Las alarmas tienen mayor eficacia a largo plazo que las medidas farmacoldgicas, con
las que pueden combinarse para acelerar la respuesta6,12.
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Contexto. La cefalea constituye un motivo frecuente de consulta. A los 7 afios de edad el 40 %de los nifios ha presentado
alguin episodio de cefalea y a los 14 afios esta cifra sube hasta un 75 %. La causa mas frecuente de cefalea aguda en la infancia
son las infecciones sistémicas (viriasis) y localizadas (otitis, sinusitis). Dentro de los procesos infantiles cronicos, un tipo de cefa-
lea (la migrafia) ocupa el segundo lugar en frecuencia tras la obesidad1. En los tltimos afios ha aumentado la prevalencia de un
14,4% en los afios 70 a un 51,1% en los 902. En Espaiia las cifras son similares3. La relacion nifio/nifia no ofrece diferencia esta-
disticamente significativa (1/1,07)4 en algunas series; en otras existe un predominio de nifios antes de la pubertad que se invier-
te a favor de las nifias a partir de la misma5,6,7. En la consulta diaria se debe decidir si constituye una queja banal o un sintoma
de enfermedad grave del sistema nervioso central que precisa de una evaluacion mas exhaustiva.

Aproximacién diagnéstica inicial. Las cefaleas pueden ser agudas y cronicas, y su curso agudo, subagudo o cronico con
caracter fijo o recurrente. Las pruebas complementarias se deben realizar basandose en la historia y el examen fisico general y
neuroldgico. Existen signos o elementos de “alarma” para considerar la practica de estudios complementarios8. La existencia o
ausencia de fiebre es una clave diagnostica de primera magnitud. Si existen signos de focalidad, signos de HIC u otros sintomas
de sospecha de patologia estructural, se debe practicar una TAC de craneo. La existencia de antecedentes familiares de migrafia
es un dato que ayuda al diagnostico. Las cefaleas cronicas de larga duracion son, por lo general, de naturaleza benigna. Las cefa-
leas cronicas progresivas precisan una evaluacion inmediata y exhaustiva con el objetivo de descartar una patologia estructural
del SNC.

Manejo clinico imicial. Se debe realizar siempre un tratamiento etiologico. En la fase aguda, se debe instaurar un tratamien-
to sintomatico con analgésicos adecuado al tipo de cefalea y a las circunstancias especificas de cada caso. Los mas utilizados en
la infancia son: paracetamol, AAS e ibuprofeno. Si es preciso se pueden asociar con codeina. La existencia de trastornos diges-
tivos justifica que ocasionalmente haya que recurrir a otras vias de administracion distintas que la oral (rectal, parenteral), o al
uso de antieméticos: domperidona o metoclopramida. Es necesario identificar, mediante la realizacion de un calendario de cefa-
leas por parte del nifio y sus padres, aquellos factores precipitantes y/o agravantes del dolor. El tratamiento preventivo o profi-
lactico en la migrafia esta indicado en pacientes con al menos un episodio importante a la semana durante dos meses consecuti-
vos, incluso aunque los episodios respondan al tratamiento sintomatico. También se justificaria en pacientes con dolores menos
frecuentes pero intensos y prolongados, con mala respuesta al tratamiento sintomatico.

Medicina basada en la evidencia. El diagnostico de la migraiia es clinico y se basa en criterios de la International Headache
Society (IHS) revisados en 199711 con un grado de recomendacion C. Los remedios homeopaticos no son superiores al place-
bo en la prevencion de la migrafia o de cefaleal7. La combinacion de AAS y metoclopramida es un tratamiento efectivo y bien
tolerado en los ataques agudos de migrafia, siendo su eficacia comparable a sumatriptan oral y superior a la dihidroergotami-
nal8. Los tratamientos psicoldgicos , principalmente la relajacion y la terapia cognitiva del comportamiento, son efectivos para
reducir la severidad y la frecuencia de la cefalea cronica en nifios y adolescentes19 (Evidencia A). La calidad de la evidencia dis-
ponible sobre el uso de propanolol o flunarizina en la profilaxis de la jaqueca pediatrica es muy pobre20 (Evidencia C).

Definicion

olor referido a la cabeza. Los mecanismos a través de los cuales se puede producir el dolor incluyen: inflamacion

(traumatismo, meningitis, meningoencefalitis, vasculitis, sinusitis, mastoiditis, otitis, enfermedad dental), traccion
(hipertension intracraneal, hidrocefalia obstructiva, hematoma intracraneal, absceso, tumor, sangrado por aneurisma,
edema cerebral, cefalea post-puncién lumbar), vasodilatacion (fiebre, HTA, migrafa, hipoxia cerebral, vasculitis, dis-
funcién del SN auténomo), contraccion muscular (cefalea de tension) e irritacion o infiltracion de estructuras sensi-
bles (meningiosis leucémicas, vasculitis).

Preguntas clave

(Se acompaiia de fiebre?. ;Se acompaiia de signos o sintomas que pueden ser sugestivos de organicidad (trastor-
nos visuales, ataxia, letargia, debilidad focal, irritacién meningea, cambios de personalidad y deterioro cognitivo)?.
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({Qué caracteristicas tiene el dolor en cuanto a intensidad, tiempo de evolucidn, frecuencia, localizacién, curso (progre-
sivo 0 no) y calidad (opresivo, pulsatil, pinchazos)?. ;Existen antecedentes familiares de migrafia o cefalea tensional?.
(Existen sensaciones previas (aura) y factores precipitantes o agravantes?. En la cefalea cronica: ;Ha cambiado sus
caracteristicas (frecuencia, intensidad, duraci6n, respuesta al tratamiento)?.

Exploracién dirigida

En la exploracion general se valorara: fiebre (proceso infeccioso), tension arterial (HTA), soplos cardiacos (endo-
carditis), alteraciones de la piel (discromias, petequias, palidez, estrias), palpacion de senos paranasales y region occi-
pital, examen de la boca y la mandibula. Se deben buscar signos de irritacién meningea: rigidez de nuca (limitacion a
la flexion anterior de la cabeza), signo de Kernig (dificultad o imposibilidad para extender totalmente las rodillas con
el paciente en decubito supino y las caderas flexionadas 90°) y signo de Brudzinski (flexién de piernas y muslos en res-
puesta a la flexion del cuello hacia delante). Debe realizarse un examen neuroldgico sistematico y ordenado: nivel de
conciencia, signos de traumatismo craneoencefalico (TCE), fuerza, reflejos, signos piramidales, marcha y variantes de
la misma, sensibilidad, funcién cerebelosa y equilibrio. De especial relevancia es la exploracion de los pares craneales
relacionados con la visién y los oculomotores. El papiledema es patognomoénico de hipertension intracraneal (HIC). Se
debe también obtener informacion sobre la personalidad del nifio y sobre su subjetividad al dolor.

Aproximacién diagnéstica inicial

Las cefaleas pueden ser agudas y crénicas, y su curso agudo, subagudo o cronico con caracter fijo o recurrente. La
clasificacién mas practica® para enfocar una cefalea en la consulta de atencion primaria es aquella que se basa en la evo-
lucién natural de la misma: Agudas (duracién <5 dias, sin antecedentes previos); Agudas recurrentes (episodios de cefa-
lea que recurren periédicamente, con intervalos libres de sintomas); Crdnicas no progresivas (duracion >15-30 dias,
siendo la frecuencia e intensidad de los episodios similar, estable, con ausencia de signos neuroldgicos anormales);
Cronicas progresivas (cefaleas de >15-30 dias de evolucién, con frecuencia diaria/semanal y con intensidad creciente).

La causa mas frecuente de cefalea aguda en la infancia son las infecciones sistémicas (viriasis) y localizadas (oti-
tis y sinusitis). Dentro de las denominadas cefaleas primarias la migrafia y la cefalea tensional, o su presencia combi-
nada, representan el 90% de las consultas por cefaleal®. Los criterios diagndsticos de estas dos entidades se detallan en
las tablas 1 y 2 respectivamente!l.

1. Cefaleas agudas

La existencia o ausencia de fiebre es una clave diagndstica de primera magnitud. En los nifios con fiebre y cefalea
se deben valorar los posibles signos y sintomas de meningitis o de encefalitis. También se debe valorar la presencia o
ausencia de sintomas y signos neuroldgicos. Si existen signos de focalidad, signos de HIC u otros sintomas de sospe-
cha de patologia estructural, se debe practicar una TAC de craneo.

En todo paciente con cefalea aguda hay que descartar una HTA. El debut de una migrafia, con sintomatologia alar-
mante por ir asociada a vomitos y afectacion del estado general puede cursar como un episodio agudo de cefalea. En
este caso la existencia de antecedentes familiares de migrafia es un dato que ayuda al diagnéstico que se confirmara
mas tarde cuando se hayan producido otros episodios semejantes.

Se deben de tener en cuenta la toma de farmacos (anfetaminas, vasodilatadores, anticonceptivos), drogas (alcohol,
marihuana, cocaina, psicotropos, abstinencia de cafeina) o aditivos (glutamato sédico, nitritos), la posibilidad de hipo-
glucemia, antecedentes de puncion lumbar, TCE, o la practica de un ejercicio fisico intenso previo a la cefalea.

2. Cefaleas agudas recurrentes
La migrafia y la cefalea tensional, o su presencia combinada, representan el 90% de las consultas por cefaleal0. Las

caracteristicas clinicas del dolor, los factores precipitantes y agravantes, y la presencia o ausencia de antecedentes fami-
liares suelen permitir hacer un correcto diagnéstico diferencial entre ambas.
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En las migrafias complicadas se debe realizar un estudio complementario de neuroimagen para excluir patologia
estructural. Los factores precipitantes méas comunes!9: factores psicoldgicos (muy frecuentes, no baremados), hipoglu-
cemia relativa (25%), ejercicio fisico (24%), factores alimenticios (10-24%).

Debemos descartar una HTA. Si se desencadena al comer, pensar en una alteracion de la articulacion temporoman-
dibular. Si se produce una reagudizacién con procesos respiratorios de vias altas, descartar una sinusitis. Si es vesperti-
na con dificultad de vision, investigar una alteracion de la agudeza visual. Si esta precipitada por la tos, ayuno o ejerci-
cio, pensar en una cefalea tusigena, de ayuno o de ejercicio. Si son pinchazos localizados sin ningiin otro dato clinico,
pensar en una cefalea punzante idiopatica. Una cefalea matutina unida a ronquidos nocturnos puede ser debida a un sin-
drome de apnea obstructiva del suefio.

La cefalea en racimos es rara en los nifios aunque se puede empezar a manifestar en la adolescencia.

3. Cefaleas cronicas

Las mas frecuentes son las cefaleas de tension. Las cefaleas cronicas de larga duracion son, por lo general, de natu-
raleza benigna (psicogenas, migrafia, sinusitis, defectos visuales, etc). Las cefaleas cronicas progresivas precisan una
evaluacion inmediata y exhaustiva con el objetivo de descartar una patologia estructural del SNC.

4. Pruebas complementarias

Las pruebas complementarias se deben realizar basandose en la historia y el examen fisico general y neuroldgico.
Si la historia es tipica de cefalea primaria (migrafia, cefalea de tension) y la exploracion neuroldgica y la evolucién cli-
nica son normales no es necesario realizar pruebas complementarias. Existen signos o elementos de “alarma” para con-
siderar la practica de estudios complementarios8, en especial de neuroimagen, como son la aparicion aguda, una fre-
cuencia e intensidad crecientes, la agravacion aguda de una cefalea cronica y el hallazgo de signos neuroldgicos posi-
tivos en la exploracion. Por ello deben evitarse las “rutinas” (EEG, Rx de craneo y senos paranasales e interconsultas a
ORL y oftalmologia) si no existe una orientacion justificadal®.

La analitica de sangre puede ser util ante la sospecha de anemia, enfermedad sistémica (conectivopatia, neoplasia)
o infeccién. El EEG sdlo tiene valor ante un episodio que pueda ser epiléptico (cefalea dentro de un episodio con alte-
racién o pérdida de la conciencia). Las radiografias simples de craneo son poco ttiles, salvo para el diagndstico de sinu-
sitis. La TAC de crdneo (preferiblemente con contraste) valora apropiadamente malformaciones, infecciones localiza-
das, neoplasias y trastornos vasculares. La RM cerebral es mas precisa que la TAC en la valoracion de la silla turca, la
fosa posterior, el l6bulo temporal y la unién cervico-medular. La puncion lumbar se emplea fundamentalmente en el
diagnostico de infecciones del SNC. En casos seleccionados puede estar indicada una evaluacion psicopedagégica
(nifios con dificultades escolares) o psiquiatrica (depresion o trastornos del comportamiento).

Manejo inicial
1. Cefalea aguda con fiebre
1.1. Con signos de irritacion meningea y/o alteracion de la exploracion neurolégica

Las meningitis ser4 el primer diagndstico a descartar ante la existencia de fiebre y meningismo en la exploracion.
Las encefalitis suelen conllevar menor afectacion general pero mayor alteracion de estructuras superiores: sensorio,
comportamiento, crisis comiciales...Son poco frecuentes.

Si la exploracion es positiva (ingreso hospitalario). Tratamiento etiologico.

1.2. Sin signos de irritacion meningea ni alteracion de la exploracion neurologica

Las viriasis son la primera causa a considerar. Su tratamiento es sintomatico con aumento de la ingesta de liquidos,
lavados nasales y antitérmicos: paracetamol (15 mg/kg/ 4-6 h) o ibuprofeno (10 mg/kg/6 h).
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La sinusitis se presenta con sensacion de cargazon retronasal que empeora con los cambios de posicion de la cabe-
za, sin llegar a ser una cefalea intensa, con un curso que puede ser agudo, subagudo o recurrente. Suelen existir signos
de congestion nasal y rinorrea. La Rx simple (en Atencién Primaria), la tomografia computerizada de craneo y la reso-
nancia magnética de craneo, ponen de manifiesto la ocupacion, el engrosamiento de la mucosa y/o la presencia de nive-
les aire/liquido. El tratamiento se basa en el uso de antibidticos y analgésicos-antiinflamatorios.

Otros procesos infecciosos que cursen con fiebre (otitis, mastoiditis, neumonia, etc.) pueden ser causa de cefalea
aguda.

2. Cefalea aguda sin fiebre
2.1. Sin TCE previo y exploracion neurolégica normal

La crisis hipertensiva es una causa de cefalea a tener en cuenta. En la infancia suele ser secundaria a una glomeru-
lonefritis aguda. Requiere ingreso hospitalario y tratamiento especifico.

Episodios que cursan con disfuncion autonémica pueden dar lugar a cefalea siibita inespecifica: hipoglucemia, sin-
cope, postcrisis convulsiva, ejercicio intenso,... El tratamiento en estos casos es sintomatico con analgésicos. Las cefa-
leas por ejercicio intenso que recurren con frecuencia responden bien a la indometacina.

La cefalea postpuncién puede ser muy intensa, acompaifiandose de vomitos y signos meningeos; mejora con anal-
gésicos y reposo en deciibito.

Investigar sobre la toma de farmacos, drogas y aditivos.

2.2. Sin TCE previo y exploracion neurolégica alterada

Derivacion a urgencia hospitalaria. Se procedera a la realizacion de TAC craneal urgente para descartar etiologia
organica: tumoraciones, hemorragias o malformaciones vasculares cerebrales. Si la TAC es normal, es necesario reali-
zar una puncion lumbar.

2.3. Con TCE previo y exploracion neurolégica normal o alterada

La cefalea postraumatica puede ser difusa o localizada, inmediatamente y/o varios dias después de la lesion. Si se
asocia alteracion de la conciencia, vomitos o focalidad neuroldgica es necesaria la realizacion de pruebas de imagen
urgentes (ingreso hospitalario). Si la exploracion neuroldgica es normal, observacion domiciliaria.

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es excepcional en menores de 15 afios. La mayoria son de origen postrauma-
tico y el resto se producen de forma espontanea (75-80 % de estos por rotura de aneurisma intracraneal). Ante la sos-
pecha, ingreso hospitalario para realizar una TAC craneal. Si esta es negativa se realiza puncién lumbar (liquido hemo-
rragico en 3 tubos consecutivos).

3. Cefalea aguda recurrente

3.1. Con exploracion neurolégica normal

Casi siempre va a corresponder a una cefalea primaria: migrafia o cefalea tensional episodica. Si no se cumplen los
criterios de migrafia o de cefalea tensional (tablas I y II), y la exploracion neuroldgica es normal se valorara remitir a
Neuropediatria si la frecuencia es mayor de 15 dias/mes, para descartar otros diagnosticos.

En la crisis migrafiosa es fundamental un ambiente tranquilo, reposo, luces apagadas y sin ruidos, e intentar dor-
mir. Se utilizan analgésicos menores desde el inicio de la cefalea migrafiosa y se considerara el uso de antieméticos en
los casos en los que exista mucha sintomatologia digestiva y/o que interfieran la adecuada ingesta de analgésicos ora-
les. Los mas utilizados en la infancia312 son: paracetamol (15mg/kg/dosis/4-6 h; méx. 1g/dosis, 90mg/kg/dia 6 4 g/dia),
AAS (15mg/kg/dosis/4-6 h; max. 1g/dosis, 90mg/kg/dia 6 4 g/dia), ibuprofeno (5-10 mg/kg/dosis/6-8 h; max. 40
mg/kg/dia 6 3,2 g/dia). Si es preciso se pueden asociar con codeina, a dosis de 1 mg/kg/dosis. La existencia de trastor-
nos digestivos justifica que ocasionalmente haya que recurrir a otras vias de administracion distintas que la oral (rectal,
parenteral), o al uso de antieméticos: domperidona (5-10mg/dosis) o metoclopramida (5-10mg/dosis; 0,2 mg/kg/dosis,
max. 20 mg). En los nifios mayores se usa ocasionalmente ergotamina oral o rectal, iniciandose con 1-2 mg y pudien-
do administrarse dosis adicionales cada hora hasta un maximo de 6 mg/dia 6 10-12 mg/semana.

-176 -



Capitulo 25 CEFALEA

El uso de sumatriptan es controvertido en pediatria. Su uso actualmente no esta aprobado en nifios. En estudios en
pacientes de 12 a 18 afios ha demostrado un margen de seguridad excelente para el tratamiento de la crisis agudas de
migrafia moderadas o severas que no responden al tratamiento convencional con analgésicos!>14. Existe muy poca
experiencia en el empleo de los nuevos farmacos triptanes (naratriptan, almotriptan, etc) en nifios. En la situacion de
status migrafioso se emplean: metamizol intravenoso (0,5-1 g/dosis), dexametasona intravenosa (0,5 mg/kg/dosis) y oxi-
geno al 100%. Algunos autores consideran utilizar también en estos casos ergotaminicos por via parenteral.

3.2. Con exploracion neurolégica alterada

Se recomienda derivacion a la urgencia hospitalaria para la realizacion de TAC craneal urgente (descartar la posi-
bilidad de malformaciones vasculares o tumores a nivel central).

4. Cefalea cronica
4.1. No progresiva

Las mas frecuentes son las cefaleas de tension. En ellas es importante identificar los factores agravantes y precipi-
tantes, regular el género de vida del nifio, emplear técnicas de relajacion y autocontrol. S6lo se usaran analgésicos en
aquellos casos en los que la cefalea interfiera con la actividad habitual del nifio. Pueden utilizarse benzodiacepinas en
aquellas situaciones con importante carga de ansiedad.

La cefalea psicgena constituye la causa mas frecuente de cefalea en edad escolar. Se caracterizan por estar preci-
pitadas o asociadas con causas emocionales y no tener un sustrato organico. Puede ser un sintoma de depresion. Se debe
considerar esta patologia cada vez con mas frecuencia, sobre todo en nifios con problematica escolar y/o familiar.

4.2. Progresiva

Las cefaleas de >15-30 dias de evolucién, con frecuencia diaria/semanal y con intensidad creciente precisan una
evaluacion inmediata y exhaustiva con el objeto de descartar una patologia estructural del SNC.

Seguimiento y precauciones

La evolucion de las cefaleas agudas y cronicas va a depender de su proceso de base.

El curso de la migrafia no tiene nada que ver con la edad de inicio, y su tendencia es a la remision o a la curacion!S.

En la migrafia el tratamiento preventivo o profilactico® 12 esta indicado en pacientes con al menos un episodio
importante a la semana durante dos meses consecutivos, incluso aunque los episodios respondan al tratamiento sinto-
matico. También se justificaria en pacientes con dolores menos frecuentes pero intensos y prolongados, con mala res-
puesta al tratamiento sintomatico, que impidan una actividad diaria normal. Los farmacos mas empleados en la infan-
cia: flunarizina (5-10 mg/noche, efectivo en un 80%) y propanolol (2 mg/kg/dosis en 3 dosis, efectivo en un 55-84 %).
También se utilizan pizotifeno, ciproheptadina y amitriptilina, sin que sea claro su beneficio. Como norma general, se
recomienda su empleo durante 3-6 meses.

Como profilaxis en la cefalea tensional puede emplearse la amitriptilina (0,25-0,5 mg/kg/dosis administrada en
dosis tnica nocturna).

Es necesario identificar, mediante la realizacién de un calendario de cefaleas por parte del nifio y sus padres, aque-
llos factores precipitantes y/o agravantes del dolor.

Los signos o sintomas que se deben vigilar por sus implicaciones diagndsticas y terapéuticas son: cefalea nueva en
paciente con cefalea cronica, cefalea cronica que cambia en sus caracteristicas (frecuencia, intensidad, duracion, res-
puesta al tratamiento), cefalea de presentacién nocturna o que se agrava con el suefio, cefalea que se acompaiia de sin-
tomas neuroldgicos, cefalea que empeora con el esfuerzo fisico o con maniobras de Valsalva y cefalea progresival®.

Medicina basada en la evidencia

El diagnostico de la migrafia es clinico y se basa en criterios de la International Headache Society (IHS) revisados
en 199711 (Evidencia C). Existen signos de alarma que asociados a una cefalea aconsejan remitir al enfermo a nivel
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secundario!® (Evidencia C). Los remedios homeopaticos no son superiores al placebo en la prevencion de la migrafia o
de cefaleal’(Evidencia A). La combinacion de AAS y metoclopramida es un tratamiento efectivo y bien tolerado en los
ataques agudos de migrafia, siendo su eficacia comparable a sumatriptin oral y superior a la
dihidroergotamina!$(Evidencia A). Los tratamientos psicologicos , principalmente la relajacion y la terapia cognitiva del
comportamiento, son efectivos para reducir la severidad y la frecuencia de la cefalea cronica en nifios y adolescentes!®
(Evidencia A). La calidad de la evidencia disponible sobre el uso de propanolol o flunarizina en la profilaxis de la jaque-
ca pediatrica es muy pobre2° (Evidencia C).
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Tabla I: Criterios de la International Headache Society (IHS)!! (1997)
para la migrana:

e Migraiia sin aura:

A. Al menos 5 ataques de acuerdo con B-D.

B. Ataque de cefalea de 2 a 48 horas de duracion

C. La cefalea tiene al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
e Unilateral
e Pulsatil
e Intensidad de moderada a severa
e Agravacion por la actividad fisica rutinaria

D. Durante la cefalea al menos una de las siguientes:
e Nauseas y/o vomitos

e Fotofobia y sonofobia

e Migraiia con aura:
Cefalea recurrente idiopatica de 2 a 48 horas de duracion.
A. Al menos 5 ataques de acuerdo con B.
B. La cefalea tiene al menos 3 de las siguientes caracteristicas:
e Uno o mas sintomas de aura, reversibles, expresivos
de disfuncioén cortical o del tronco cerebral.
e Al menos un aura de desarrollo gradual superior a 4
minutos, o dos o mas sintomas de desarrollo sucesivo.
e Duracion del aura no superior a 60 minutos.

e Cefalea que sigue al aura no menor a 60 minutos.
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Tabla II: Criterios de la International Headache Society (IHS)!! (1997)
para la cefalea tensional:

o Cefalea tensional episédica:

A. Al menos 10 episodios previos de cefalea que cumplan los
criterios B-D. Numero de dias con cefalea inferior a 15
mensuales.

B. La cefalea dura de 30 minutos a 7 dias.

C. La cefalea tiene al menos 2 de las siguientes caracteristicas:

e Caracter opresivo

e Intensidad leve o moderada, no interfiriendo la vida
diaria

e Localizacion holocraneal (bilateral)

e No se agrava con el ejercicio fisico habitual

D. Los siguientes dos criterios:

e Ausencia de nauseas y/o vomitos

e No fotofobia y sonofobia (o solo se presenta una de
las dos)

E. Por lo menos uno de los siguientes:

e Estudios clinicos y complementarios no sugieren
enfermedad

e Si la clinica sugiere enfermedad se ha descartado por
complementarias

e Si existe enfermedad no tiene relacion con la cefalea

inicialmente

o Cefalea tensional crénica:
A. Frecuencia promedio de 15 dias mensuales, con criterios B-D.
B. Por lo menos dos de estas caracteristicas:
e Caracter opresivo
e Intensidad leve o moderada, inhibiendo pero no
impidiendo las actividades de la vida diaria.
e Localizacion holocraneal (bilateral)
e No se agrava con el ejercicio fisico habitual
C. Los dos siguientes:
e Ausencia de nauseas y/o vomitos
e No fotofobia y sonofobia (o solo se presenta una de
las dos)
D. Por lo menos uno de los siguientes:
e Historia clinica y examenes complementarios no
sugieren enfermedad.
e Si la clinica lo sugiere no se ha comprobado
complementariamente.
o Existe una enfermedad pero sin relacion con la cefalea

inicialmente.
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L. A. Alonso Garcia

Contexto. Tanto el mareo como el vértigo son sintomas. Estos sintomas pueden formar parte de diagndsticos muy
diversos, y por tanto, de tratamientos y prondsticos muy diferentes. De ahi la importancia de buscar la causa que los
produce.

Aproximacién diagnéstica inicial. El equilibrio adecuado viene controlado por cuatro sistemas: el sistema visual,
el propioceptivo, el vestibular y el sistema nervioso central que los coordina entre si. La sintomatologia vertiginosa se
producira por el dafio en alguno de ellos.

Manejo inicial. Lo mas frecuente en la infancia son los mareos causados por alteraciones tensionales, ingesta de
medicamentos, alteracion de la glucosa o electrolitos, en estos casos hemos de tratar la causa y no sera necesario enviar
a ningln especialista. Aquellos casos en que asocien sintomatologia auditiva, precisaran valoracién por el otorrinola-
ringdlogo. Precisaran derivacion urgente al neurdlogo, aquellos mareos asociados a cefalea, alteracion en la marcha o
focalidad neuroldgica, para descartar enfermedad neuroldgica, efectuandose en estos casos pruebas de imagen (TC o
RM craneal).

Pediatria basada en la evidencia. Los tests de funcién vestibular, tanto en adultos como en nifios, han sido eva-
luados por un Subcomité de la Academia Americana de Neurologia!. Estos autores tras revisar articulos del Medline en
relacion a estos test establecen unos niveles de evidencia y recomendaciones. En lo que respecta al tratamiento del vér-
tigo, tanto el farmacoldgico como los ejercicios de rehabilitacion vestibular, se basan fundamentalmente en estudios
realizados en adultos? y recientemente también se han publicado estos tratamientos en nifios 7.

Definicién

1 mareo es una alteracion del sensorio que tiene la persona de su relacion con el entorno circundante. Lo

describiremos como una sensacion de falta de orientacion o inestabilidad respecto al ambiente de nuestro
alrededor. Los nifios que dicen “marearse” pueden referirse a diversos sintomas, que en general pueden cla-
sificarse en cuatro categorias: vértigo, presincope, desequilibrio e inestabilidad o aturdimiento.

El presincope denota la percepcion del paciente de que “esta a punto de desmayarse”, sin llegar al sincope
o desmayo en el que se pierde brevemente el tono postural y el conocimiento.

El vértigo es un tipo de mareo. Se define como la sensacidn de estar dando vueltas o girando dentro del
propio entorno, o de que el entorno gira o da vueltas alrededor. La sensacién de giro diferencia el vértigo de
otro tipo de mareos. Los pacientes lo suelen describir como que la cabeza o su alrededor les da vueltas.

Preguntas clave

;Se acompafia de sensacion de giro? ;jforma de inicio: subita o insidiosa? ;Ha ingerido medicamentos, o
toxicos? jEn que circunstancias se produce: en ayunas, con el movimiento (de la cabeza, en automévil), tras
traumatismos en la cabeza, o en el oido? ;Asocia sintomas auditivos, como otalgia, aciufenos o hipoacusia o
neurolégicos tales como cefalea, disminucion de la conciencia?

Exploracién dirigida
1. Un examen fisico general con atencion especial a los sistemas visual, otologico, neuroldgico y car-
diaco contribuye a establecer el diagnéstico3:4. Debemos tomar la tension arterial, y en la auscultacidn car-

diaca descartar arritmias. Hacer énfasis en determinar si es un vértigo, si este es de origen central o perifé-
rico (figura I).
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2. Valorar la agudeza visual. Un trastorno de la vision (errores de la refraccion) puede interpretarse como
mareo.

3. Exploracién otolégica. En la otoscopia ver si hay signos de otitis, colesteatoma. La exploracion del VIII
par se puede realizar utilizando diapasones y realizando las pruebas de Rinner y Weber. Si sospechamos dis-
minucién de la audicidn, consultar al otorrinolaringdlogo para descartar sordera mediante audiometria.

4. Exploracion neurolégica. Valorar los pares craneales, realizar las pruebas de coordinacién (dedo-nariz,
talon-rodilla). Ver si tiene nistagmo espontineo o inducido.

Los test que exploran el equilibrio son:

- Tests de Romberg: si hay afectacion vestibular periférica se producira caida hacia el lado de la lesion.

- Prueba de Unterberger: de pie y con los ojos cerrados se dice que camine sin moverse del sitio. Cuando
el paciente se adelanta mas de 50 cm o gira mas de 30 ° se considera positiva.

5. Tests que exploran la funcion vestibular. Son ttiles para: 1) demostrar si hay vértigo, provocandolo, 2)
determinar el lado de la alteracion, y 3) distinguir si la causa del vértigo es central o periférica. Estos test eva-
lian el reflejo vestibulo-ocular (RVO), que genera movimientos oculares para compensar las rotaciones de la
cabeza para conservar la vision durante la marcha. La mayoria de los nifios demuestran respuestas vestibula-
res a estimulos a partir de los 2 meses, a la edad de 10 meses la ausencia de RVO debe de ser considerada
anormal 1.

- Tests de Dix —Hallpike: el paciente en decubito supino con la cabeza colgando 30° y a continuacidn se
pasa de forma brusca a la posicién de sentado con la cabeza girada a un lado. En el paciente sano no pasa
nada. En el vértigo posicional benigno se produce vértigo y nistagmo.

- Tests de la fistula: se realiza creando una presion positiva en el conducto auditivo externo presionando el
trago o con un otoscopio neumatico. En los ojos del paciente se colocan unas gafas de Frenzel que impiden la
fijacion de la vision. El test es positivo si presenciamos nistagmo con presion positiva. Si el timpano esta intac-
to puede indicar una fistula perilinfatica o un sindrome de Méniére .

Aproximacién diagnéstica inicial

1. Causas de mareo sin origen vertiginoso (tabla I):

El presincope se produce por disminucion transitoria del flujo sanguineo cerebral. La causa mas frecuen-
te es el presincope vasovagal por hipotensiéon y con mucha menor frecuencia es debido a problemas cardio-
logicos (arritmias) o neuroldgicos.

El mareo también puede deberse a hipoglucemia, ingesta de medicamentos, defectos de la refraccidon visual
o ansiedad que produce hiperventilacion.

Para el diagnostico etiolégico hemos de prestar atencion a cuando se presentan estos episodios. Si estan
asociados a estar de pie, sugiere presincope vasovagal. Si se producen con el ejercicio sugieren alteracion
cardiaca y precisara estudio cardiolégico. También hemos de indagar si ha ingerido o no medicamentos o
toxicos. La ingesta de salicilatos, de alcohol, medicamentos ototdxicos (gentamicina, furosemida) pueden
ser causantes de mareo o de vértigo. La intoxicacidon por mondxido de carbono causa cefalea, mareo, nau-
seas y disminuci6n de la conciencia.

2. Causas de Vértigo periférico (figura II). Pueden localizarse en:

- Conducto auditivo externo: los nifios con tapones de cerumen, cuerpos extrafios ( en particular los de ori-
gen vegetal) pueden presentar sensacion de vértigo o mareo.

- Oido medio: otitis media aguda, otitis media serosa, otitis media crénica con colesteatoma. El vértigo
se produce porque el derrame del oido medio puede transmitir presion al oido interno.

- Oido interno: laberintitis aguda, fistula perilinfatica tras traumatismos, vértigo paroxistico benigno, neu-
ronitis vestibular, enfermedad de Méniére .
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Descripcion de algunas de estas patologias:

2.1. Laberintitis. Se refiere a la inflamacion de las estructuras del oido interno, del laberinto. El vértigo se
asocia a pérdida de la audicion unilateral con nistagmo hacia el lado lesionado.

La laberintitis puede ser: serosa (tras otitis media aguda o crénica); supurativa, con acumulacién de pus
por invasion bacteriana desde el oido medio al interno a través de la ventana redonda u oval; o circunscrita, que
se produce por la formacion de una fistula causada habitualmente por un colesteatoma.

2.2. Fistula perilinfatica. Se forma una fistula en las ventanas oval o redonda que comunica el oido inter-
no con el medio con o sin fractura del hueso temporal. Ocurre tras actividades que aumentan de forma brusca
la presion en el oido medio o interno (barotraumas : bucear, en vuelos de avidn, tras tocar instrumentos de vien-
to) o por traumatismos externos del oido (bofetada, golpe de baldn en los oidos), traumatismos craneo encefa-
licos. Sospechar ante un nifio que tras una de esas actividades comienza con vértigo, pérdida de la audicion,
mareos, vomitos.

2.3. Neuritis vestibular. Ocurre tras infecciones virales de las vias respiratorias altas. En la exploracion presentan
nistagmo al lado contrario de la lesion y Romberg al lado afectado. No hay afectacion coclear (no hay pérdida de la
audicién, ni acufenos). El diagnéstico se realiza por test caldricos y electronistagmografia.

2.4. Vértigo paroxistico benigno. Es una afeccion que afecta a nifios entre uno y tres afios de edad. Su etiolo-
gia es desconocida. Los episodios comienzan de forma brusca, el nifio parece temeroso e incapaz de mantener una
postura y una marcha normales. Puede buscar apoyo en los padres o sentarse o caerse de manera subita. En algu-
nos casos hay nistagmo, pero otros sintomas como vomitos son raros. Es tipico que un episodio dure menos de
30 segundos, aunque en algunos casos raros puede durar minutos. Después el nifio regresa a su estado normal y
sigue jugando. La conciencia no se altera durante el episodio, ni tampoco hay somnolencia después de éste. El diag-
néstico se hace por exclusion, la exploracién neuroldgica y el electroencefalograma son normales. Las pruebas
caldricas, que son dificiles de realizar en los nifios pequefios, son anormales, lo que demuestra una funcion vesti-
bular anormal.

2.5. Vértigo paroxistico postural benigno. Se producen episodios de vértigo y nistagmo como respuesta a
un cambio postural de la cabeza.

3. Causas de vértigo central

3.1. Patologia cerebelosa. El desequilibrio puede ser la manifestacion inicial de una patologia cerebelosa;
por ejemplo, un tumor de la fosa posterior, como un astrocitoma o un meduloblastoma. La ataxia cerebelosa
aguda puede sobrevenir a alguna enfermedad infecciosa como la varicela, o una infeccién por micoplasma. La
ataxia puede deberse a intoxicacion por medicamentos, traumatismo, o alguna enfermedad hereditaria como la
ataxia de Friedreich.

3.2. Migraiia de la arteria basilar. Sospechar ante una nifia adolescente con vértigo seguido de cefa-
lea. Puede ir precedida de sintomas visuales (escotomas, ceguera temporal) y acompaiiarse de sintomas
cerebelosos (ataxia, disartia, tinnitus).

3.3. Otros procesos causantes de vértigo central estan indicados en la tabla II.

Manejo inicial

1. Diferenciar entre las distintas categorias de mareo, ya que si estamos ante un vértigo la actitud sera
diferente a si es un presincope o un aturdimiento.

Lo mas frecuente ante un nifio que se queja de “estar mareado” es que no sea un vértigo. Los nifios
y adolescentes pueden expresar que se “ encuentran mal” , o que estin aturdidos o con sensacion de
inestabilidad a causa de procesos intercurrentes ( infecciones, gastroenteritis, vomitos...), que pueden
ocasionar pérdidas hidoelectroliticas, hipoglucemias o bajadas en la tensidn arterial. En estos casos
hemos de tratar el proceso intercurrente, la fiebre o aportar liquidos.

Otros nifios que han “sufrido un mareo, sin perder el conocimiento”, en el momento que acuden a la con-
sulta se encuentran asintomaticos. En estos casos, haremos una exploracién general, sobre todo cardioldgica
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y neuroldgica, tomar la tension arterial y en algunos casos realizar glucemia capilar, y si todo es normal, la
actitud sera de observacion.

2. Analitica. Indicada si el mareo recurre o persiste. hemograma, electrolitos, glucosa, calcio, fosforo, mag-
nesio y funcidn tiroidea.

3. Indicaciones de prueba de imagen en el vértigo ( TC, RNM), si se acompaiia por:

- Pérdida de audicién neurosensorial

- Sintomas neuroldgicos o cerebelosos
- Cefalea

- Incapacidad de estar de pie o andar

- Nistagmo con direccion cambiante

4. Vértigo de origen central

Tratar la causa subyacente. En los casos de migrafia y epilepsia se utilizaran medicamentos antimigrafia y
antiepilépticos.

5. Vértigo periférico

Tratamiento sintomatico, independientemente de su causa. No debe prolongarse mas de 7 dias, para no impedir
el desarrollo de mecanismos de compensacion vestibular.

5.1.- Sedantes vestibulares 5

5.1.1. Antihistaminicos:

- Dimenhidrinato: til en vértigos periféricos y por cinetosis. Dosis Smg/Kg/dia ¢/8-12 horas v.o., v.r;
alternativa segun la edad: de 2 a S afios: 12,5-25 mg/dosis ¢/8 horas (maximo 75 mg/24 horas); de 6 a 12 afios
25 — 50 mg/dosis ¢/8 horas (maximo 150 mg/24 horas) .

- Meclocina en nifios mayores de 12 afios, 25-50 mg/24 horas.

- Otros: difenhidramina , hidroxicina , prometazina

5.1.2. Sulpiride: en mayores de 10 afios, 5-10 mg/kg/dia c/8-12 horas v.o, i.m. Tiene gran potencia antiemética

5.1.3. Tietilperacina: indicada en mayores de 16 afios con vértigos severos periféricos 6,5 mg c/ 8-12 horas
V.0, V.r.

5.1.4. Benzodiacepinas: diazepam, clonazepam.

5.2.- Reduccion de nduseas y vomitos:

- Metoclopramida: via oral en casos leves, y rectal o i.v. en casos importantes.

6. Tratamiento en algunas patologias especificas

6.1. Vértigo paroxistico postural benigno. Se basa en evitar la posicién desencadenante. Un tratamiento
especifico es la maniobra de Epley de recolocacion. Esta maniobra traslada los restos flotantes del canal semi-
circular posterior, que son los causantes del vértigo, dentro del vestibulo y laberinto. El alivio tras una sola
sesion es del 80-90 %, aunque un 15-30 % pueden recurrir.

6.2. Vértigo paroxistico benigno. En la mayoria de los casos no es necesario ningin tratamiento. Los que
presentan episodios frecuentes suelen responder a el dimenhidrinato .

6.3. Laberintitis. Antibidticos a dosis altas , corticoides, y si hay OMA sera necesario miringotomia.

6.4. Fistula perilinfatica. A veces se cierra espontineamente, pero suele necesitar reparacién quirurgica
para detener la progresion de la sordera neurosensorial.

6.5. Neuritis vestibular. Tratamiento sintomatico, mediante medicacion supresora del vértigo y antieméticos.
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Seguimiento y precauciones

En los casos de mareo no vertiginoso, que tras la exploracion o por las pruebas complementarias se descar-
ta patologia subyacente, la actitud sera conservadora.

En los casos de vértigo, la mayoria de los nifios con vértigo periférico se recuperan espontineamente en un
periodo de semanas a meses. La recuperacion del sintoma se debe a la compensacidn vestibular (reorganiza-
cidn del circuito vestibular). A veces recurre ante situaciones de stress.

Los ataques de vértigo paroxistico benigno casi siempre desaparecen por si solos después de un periodo de
varios afios. Existen casos que desarrollan mas adelante cefaleas de tipo migrafia.

El vértigo paroxistico postural benigno mejora por si mismo en aproximadamente 6 meses a 1 afio. Si per-
siste mas de 1 afio hay que excluir una lesion del sistema nervioso central.

La neuritis vestibular, por lo general se trata de una enfermedad benigna. El vértigo dura unas dos a tres
semanas y los sintomas se resuelven por si solos.

Medicina basada en la evidencia

Fife y col ! analizan las exploraciones complementarias, tanto en adultos como en nifios, para detectar dis-
funcidn vestibular. Estos autores establecen unos niveles de evidencia y recomendaciones de acuerdo con el
esquema aprobado por la Academia Americana de Neurologia, clasificando los niveles de evidencia en clase
I, II, Il y IV y recomendaciones del tipo A, B, C, D.

El test de movimiento de sacudida de la cabeza en el plano horizontal durante 10 segundos, si aparece nis-
tagmo es positivo (evidencia III). Los test caléricos son los test de eleccion para detectar disfuncidn vestibu-
lar unilateral (recomendacién A). El test de rotacion en rapida con interrupcion del movimiento en una silla
giratoria es el mejor para detectar disfuncion vestibular bilateral (evidencia II, III, IV, recomendacién A). El
electronistagmograma es una prueba segura y efectiva 1.

En lo que se refiere al tratamiento, los niveles de evidencia y recomendaciones estan basados en estudios rea-
lizados en adultos2. En el vértigo paroxistico posicional benigno, las maniobras de Epley se pueden ofrecer como
tratamiento (evidencia I, recomendacién A), teniendo en cuenta las circunstancias locales del centro de atencion
primaria (poder realizar el diagnostico preciso, saber realizar las maniobras correctamente y con tiempo suficien-
te). Ante un vértigo de cualquier causa el tratamiento es sulpiride (evidencia I, recomendacion A). La tietilperazi-
na se recomienda por via rectal, en pacientes que no toleran la via oral (recomendacion C)2.
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Figura 1. Presentaciones clinicas del vértigo

Vértigo

Presentacion clinica

l

Veértigo intenso que aumenta
con movimientos cefalicos
Sintomas vegetativos intensos
(nauseas, vomitos)
Puede tener hipoacusia
Nistagmo:
unidireccional
horizontal
se agota
Romberg: desviado hacia

el lado de la lesién

No hay signos neurologicos

Vértigo periférico

l

Veértigo leve y continuo

Sintomas vegetativos leves
o ausentes
No asocia hipoacusia
Nistagmo: no siempre
si aparece es variable
vertical, horizontal, oblicuo
no agotable
Romberg: no siempre, o se
cae indistintamente a
los lados
Puede haber sintomas o

signos neurologicos

l

Vértigo central
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Tabla 1. Causas de mareo sin origen vertiginoso

Presincope
Alteracién de la tension
Hipotension
Hipertension

Arritmia cardiaca

Enfermedad metabolica
Hipoglucemia

Alteracion electrolitos
Hiperventilacion por ansiedad, depresion
Farmacos
Antihipertensivos
Ototéxicos (aminoglicosidos, salicilatos)
Sedantes
Toxicos
Alcohol
Monéxido de carbono

Anemia severa

Policitemia
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Figura II. Causas de vértigo periférico

Vértigo periférico

l l

Con pérdida de audicién Sin pérdida de audicién
Otitis Media Cronica Veértigo paroxistico posicional
Laberintitis Veértigo paroxistico benigno
Traumatismo acustico Neuritis vestibular

Fistula perilinfatica
Fractura del hueso temporal
Enfermedad de Méniére

Oclusién vascular

Tabla II. Causas de Vértigo central

Tumor de fosa posterior

Neurinoma actistico

Migrafia

Convulsion

Inducido por drogas

Infarto cerebral

Enfermedad desmielinizante

Esclerosis miltiple

Enfermedad de Lyme

Insuficiencia vértebro-basilar
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Capitulo 27. DISPLASIA EVOLUTIVA DE CADERA

S. Ramirez Parenteau, J. Prados Martin, R. Ortiz Movilla

Contexto. La displasia evolutiva de cadera (DEC) engloba las diferentes alteraciones de la articulacién coxo-femoral que
incluye la luxacion, subluxacion, inestabilidad y displasia de cadera. Se han instaurado programas de cribado del recién naci-
do para conseguir un diagndstico precoz que asegure la viabilidad de la cadera. Dentro del screening, la ecografia de cadera de
rutina a todos los recién nacidos no esta incluida.

Aproximacién diagnéstica inicial. La exploracion sistematica de la cadera dentro del programa del nifio sano es el méto-
do de eleccion para el diagnostico de la DEC, debiéndose realizar hasta comprobarse la normalidad de la marcha. La semiolo-
gia de la DEC varia segtin la edad del nifio, siendo los signos mas relevantes la positividad de las maniobras de Ortolani y de
Barlow, la limitacion de la abduccion, el acortamiento del miembro afecto y la asimetria de pliegues. La DEC se produce pre-
dominantemente en nifias con presentacion intratitero de nalgas, en recién nacidos con antecedentes familiares de DEC o con
malformaciones congénitas (posturales o sindromes dismérficos), siendo todos éstos los principales factores de riesgo. Las
pruebas de imagen de cadera (ecografia hasta los seis meses y radiografia a partir de los cuatro) son las pruebas complemen-
tarias de eleccion para el diagnostico de DEC.

Manejo clinico. Ante una exploracién de cadera patolégica (Ortolani y/o Barlow positivo) se debe remitir al ortopeda
infantil, sin necesidad de ecografia previa, para que se instaure el tratamiento lo antes posible. Si la exploracion de cadera es
dudosa, debe re-explorararse a las dos semanas y si persistiera la duda remitir al ortopeda o realizar una prueba de imagen. En
los casos en los que existan factores de alto riesgo se recomienda realizar ecografia de cadera al mes de vida. A pesar de un cri-
bado exhaustivo de los recién nacidos, esta patologia se sigue diagnosticando tardiamente, aumentando el riesgo de necrosis
avascular de la cabeza femoral y la grave morbilidad resultante.

Medicina basada en la evidencia. Los principales estudios basados en la evidencia coinciden en el alto riesgo existente
en la presentacion de nalgas en nifias y en que la exploracion sistematica de la cadera por personal adecuadamente formado y
la acertada indicacion de las pruebas de imagen aseguran el diagnéstico precoz de DEC.

Definicion

La displasia evolutiva de cadera engloba al conjunto de alteraciones de la articulacién coxo-femoral en las
que la cabeza femoral pierde la normal relacion con el acetabulo.
En esta patologia se incluyen!-2:

- Luxacién: cuando la cabeza femoral esta totalmente fuera del acetabulo.

- Subluxacién: cuando la cabeza femoral se encuentra parcialmente fuera del acetabulo.

- Cadera inestable: cuando la cabeza femoral entra y sale con facilidad del acetabulo.

- Anomalias en el normal desarrollo del acetabulo y/o cabeza femoral (displasias), evidenciadas radiolo-
gicamente.
El término clasico de luxacion congénita de cadera ha sido sustituido por el de displasia del desarrollo (DDC)
o displasia evolutiva de cadera (DEC), dado que no todos los hallazgos de esta patologia tienen que existir al
nacimiento, si no que pueden aparecer o evolucionar posteriormente.

Preguntas clave

¢{Cuales son los principales factores de riesgo? ;Cuando es mas rentable la radiografia frente a la ecogra-
fia? ;Es rentable le ecografia de caderas a todos los recién nacidos? ;Cuando derivar al especialista? Es vali-
do el doble pafial?.

Exploracién dirigida
La exploracion es el método diagndstico de eleccion!-23, por ello en todas las ocasiones posibles se debe

explorar la cadera del nifio hasta que se compruebe la normalidad de la marcha. Esta exploracion debe ser rea-
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lizada por alguien adecuadamente formado. La semiologia de la DEC varia segun la edad, no siendo ningin
signo patonogmonico.

1. De recién nacido (RN) a tres meses?3

-Maniobra de Ortolani: la cadera esta luxada, se reduce notando un resalte (“clonk”). Este signo se puede
negativizar a los dos meses cuando la contractura existente en la cadera impide su reduccion?.
-Maniobra de Barlow: la cadera esta reducida, pero se luxa facilmente, notindose un “clonk”, se conside-
ra subluxacion.
Estas dos maniobras no deben forzarse ni insistir y deben realizarse explorando las caderas alternativa-
mente2. Presentan un 50% de falsos negativos!. Estos “clonks” no deben confundirse con los “clicks” de cade-
ra del RN que son irrelevantes, soliendo corresponder a partes blandas 2.

2. De 3 meses a 18 meses?3

A medida que el nifio crece la retraccion de los adductores negativiza las maniobras de Ortolani y Barlow3.
La semiologia hallada con mas frecuencia es:

-Limitacién de la abduccion: es el signo mas fidedigno?. Se objetiva una asimetria en la amplitud de la
abduccidn (<60°), por contractura del ileopsoas y adductores de la cadera®. En una cadera con movilidad nor-
mal, se debe conseguir una abduccion de 75° y una adduccidn de 30°.

-Signo de Galeazzi (o de Allis): el acortamiento relativo del fémur luxado produce una asimetria en la altu-
ra de las rodillas. Se producen falsos positivos si existe una dismetria real de fémures.

-Asimetria de pliegues de gliteos y muslos, explorando al nifio en prono. Presenta muchos falsos positi-
vos2.

-Miembro inferior afecto en rotacion externa.

-Cojera y marcha de puntillas*

-Hiperlordosis lumbar?.

Todos estos signos se evidencian al comparar ambas caderas. En luxaciones bilaterales, pueden no apare-
cer, objetivandose inicamente una separacién de miembros que dejan ver el periné, con un aumento del espa-
cio perineal y marcha de pato.

Para clarificar los distintos términos usados en la exploracién de caderas, la Academia Americana de
Pediatria (AAP) propone dos definiciones2>:

3. Exploracion positiva

Cuando encontramos un signo de Ortolani y/o Barlow positivos: el “clonk” de la reduccion o de la luxa-
cion.

4. Exploracion dudosa o con signos de alerta
-Asimetria de pliegues de muslos o nalgas.
-Miembro inferior aparentemente o verdaderamente mas corto.
-Limitacion de la abduccion.
Aproximacion diagnéstica inicial
La DEC se produce en 1-1,5/1000 RN vivo y la inestabilidad est4 presente en 1/1002. Es 4 veces mas fre-

cuente en el sexo femenino, probablemente por una especial sensibilidad a la hormona materna relaxina que
induce una mayor laxitud ligamentosa.
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EL 60% de las DEC son de cadera izquierda, esto se relaciona con la posicion occipito anterior izquierda
del feto intrautero, quedando su cadera izquierda comprimida contra la columna materna impidiendo la abduc-
cién2. E1 20% de las DEC son derechas y otro 20% bilaterales.

En la DEC, el diagndstico precoz asegura la viabilidad de la cadera, dado que a pesar de estar luxada, los
cartilagos acetabular y fermoral son viables y se remodelan si se reduce pronto la cadera. Con el tiempo, se
mantienen las alteraciones anatdmicas y aumenta la incidencia de necrosis avascular de la cabeza femoral al
iniciar tardiamente el tratamiento; por tanto cuanto antes se detecte, mas facil y efectivo es el tratamiento2.

Factores de riesgo

El 60% de los nifios con DEC no asocian factores de riesgo®, pero en el otro 40%, son varios los factores
de riesgo implicados:

- Sexo femenino.

- Antecedentes familiares de DEC en padres o hermanos.

- Presentacién fetal de nalgas (sobre todo nalgas puras)!-23: el 23% de los partos de nalgas presentaran
DEC, con un claro predominio del sexo femenino: 133/1000 nifias frente a 29/1000 nifios.

- Malformaciones congénitas: mielodisplasia, neuroparalisis, artrogriposis y otros sindromes dismoérficos,
son luxaciones congénitas de cadera, teratoldgicas, estructuradas y dificiles de reducir.

- Compromiso del espacio intrauterino por diferentes causas como: oligoamnios, RN grandes para su edad
gestacional, gemelaridad, madre pequefia, primipara. Esta falta de espacio puede producir semiologia postural
como: moldeamientos faciales y plagiocefalia, torticolis congénita, escoliosis postural neonatal y malforma-
ciones de los pies (pie talo, zambo, metatarso aducto rigido)3.

La asociacién de 2 de estos signos multiplica el riesgo de DEC por cuatro3.

El PAPPS en su tltima revision del 20067 propone realizar screening ecografico de caderas, entre las 4y 8
semanas de vida o radiografico en mayores de 3 meses, en los nifios con al menos 2 factores de riesgo (sexo
femenino, presentacion de nalgas, antecedentes familiares de DEC) y ante cualquier sospecha clinica hallada
en la exploracion sistematica de caderas en los controles del nifio sano.

Categorias de riesgo

Todos los articulos revisados consideran tres principales factores de riesgo: sexo femenino, presentacion
de nalgas y antecedentes familiares de DEC. La AAP, en su ultima normativa de practica clinica sobre la
DEC?25 clasifica el riesgo de DEC segiin los factores de riesgo en tres categorias:

1. Bajo riesgo: nifios (varones) sin factores de riesgo o con antecedentes familiares de DEC.

2. Riesgo intermedio: nifias sin factores de riesgos y nifios con presentacion de nalgas.

3. Alto riesgo: nifias con antecedentes familiares y especialmente nifias de nalgas.

Indicaciones de estudios de imagen

Segun esta clasificacion de riesgos, la AAP propone las siguientes indicaciones de seguimiento, en las que
también coincide el grupo de estudio canadiense para la salud (Canadian Task Force)S.

-Seguimiento clinico peridédico en todas las nifias y en los nifios con antecedentes familiares.

-Ecografia de caderas al mes de vida opcional en nifias con antecedentes familiares y nifios con presenta-
cién de nalgas.

-Ecografia recomendada al mes de vida en nifias con presentacion de nalgas intrattero.

-La radiografia de cadera a los seis meses en todos los nifios y nifias con presentacion de nalgas (atin asin-
tomaticos a la exploracion) porque el cribado ecografico neonatal no elimina la posibilidad de displasia aceta-
bular, ya que se desarrolla posteriormente.
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-La ecografia sistematica en todos los RN esta descartada, dada la gran variabilidad intra e interobserva-
dor y el aumento de tratamiento de nifios que probablemente no lo precisan (sobretratamiento) 1,2:3.6,

La ecografia debe ser realizada por un ecografista experimentado para una correcta realizacion e interpretacion y
disminuir asi la variabilidad interobservador?3%7. La técnica ecografica tiene pocos falsos negativos. Incluye una eva-
luacion estatica (morfologia de la cadera) y una evaluacion dindmica (estabilidad de la cabeza femoral dentro del ace-
tabulo)26. La ecografia visualiza el rodete acetabular cartilaginoso, que en el nifio normal cubre el 60% y en el pato-
logico 40%. La ecografia se puede realizar hasta los 4-6 meses, ya que a partir de los 4 meses la aparicion del niicleo
de osificacion de la cabeza femoral impide la vision del acetabulo; a partir de entonces (4-6 meses), la osificacion de
la cadera hace que la radiografia sea el método de eleccion. Entre los 4 y 6 meses de edad la ecografia y la radiogra-
fia parecen igual de eficaces?. La ecografia también se utiliza para verificar la estabilidad de las caderas una vez ins-
taurado el tratamiento con arnés y para comprobar su resolucion.

El TAC, la RMN vy la arteriografia no estan indicadas como screening de DEC, a pesar de obtener la ana-
tomia de la cadera con exactitud.

Manejo inicial

Normativa de practica clinica de la AAP25: ver cuadro 1.
Recomendaciones del protocolo de la AAP, al que hemos incorporado los criterios de nivel de evidencia
cientifica y la clasificacion de las recomendaciones seglin la Canadian Task Force®:

1. Exploracion del RN

En la exploracion del RN el pediatra debe descartar patologia de la cadera mediante las maniobras de
Ortolani y Barlow, obteniendo esta recomendacion una calidad de la evidencia II-1y fuerza de tipo B (II-1,B).

Asimismo el pediatra debe realizar la exploracion de la cadera (abduccion y asimetrias) de forma sistema-
tica en las revisiones de rutina, hasta comprobar la normalidad de la marcha (III,B). Es el método de eleccién
para el diagndstico precoz.

No se recomienda la ecografia sistematica en todos los RN (II-1,D).

2. Exploracion dudosa

Reexplorar a las dos semanas antes de realizar ecografia (II-I,B); la mayoria de las caderas dudosas (y también los
“clicks” de caderas) se habran normalizado®. De no ser asi, debera remitirse el paciente al ortopeda infantil o realizar-
se una ecografia a las 3-4 semanas de vida, teniendo siempre en cuenta la existencia o no de factores de riesgo (II-
3,B). Ni la asimetria de pliegues, ni los “clicks” de caderas aislados justifican la derivacion al ortopeda (IIL,C).

3. Exploracion positiva (Ortolani y/o Barlow positivos)

Remitir al ortopeda directamente, sin realizar previamente ecografia ni radiografia, ya que la decision tera-
péutica depende de la exploracion, y no de las pruebas de imagen.

4. El doble o triple parial no son aconsejables
No son un tratamiento eficaz y si realmente existe patologia, pueden retrasar el tratamiento adecuado26 (IIL,C).
En el Area 10 de Madrid se sigue el protocolo indicado en el cuadro II.
Las principales diferencias con la normativa de la AAP son las indicaciones de la ecografia, que nosotros
realizamos tras la primera exploracién dudosa de la cadera (de RN o en cualquier otro momento) y ante cual-

quier factor de riesgo. La AAP recomienda la ecografia tras la segunda exploracion dudosa de la cadera y es
mas restrictiva en las indicaciones de ecografias ante factores de riesgo.
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Seguimiento y precauciones

Periodicidad de la exploracidn de las caderas: se recomienda la exploracion de rutina de las caderas coin-
cidiendo con las revisiones del nifio sano: 48 h de vida (al alta hospitalaria), 1,2, 4, 6, 9 y 12 meses. Si en cual-
quier momento se sospecha una DEC por una exploracién dudosa o una preocupacion de los padres por difi-
cultad para ponerle el pafial o aspecto de los miembros inferiores se debe reexplorar la estabilidad de la cade-
ra o hacer un estudio de imagen.

A pesar del programa de cribado, se diagnostican tardiamente las luxaciones de caderas, a partir de los 18
meses, en 1/5000 nifios4. La evolucién natural de la DEC es a la luxacidon de cadera a los 12 meses de edad,
con la consecuente alteracion de la marcha. Ademas el 50% de las artrosis de cadera en adultos se atribuyen a
displasias congénitas!:67, asi como los dolores crénicos de caderas.

Medicina basada en la evidencia

La mayoria de los datos y observaciones expuestos en este capitulo se han obtenido de estudios basados en
la evidencia, principalmente la normativa de la AAP y de la Canadian Task Force on Preventive health Care.

El screening mediante la exploracidn clinica o ecografia puede identificar neonatos con riesgo aumentado
de displasia evolutiva de cadera, pero dada la elevada tasa de resolucidn espontanea de la inestabilidad o dis-
plasia de cadera y la ausencia de evidencia de la efectividad de la intervencién sobre el resultado funcional, los
beneficios netos del screening no estan claros®.
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Cuadro 1. Proposicion de seguimiento de la AAP25

l

Exploracion del RN

l

Exploracion dudosa

l

Re-explorar a las 2 sem.

Exploracion dudosa

Remitir al ortopeda.

l

-Remitir al ortopeda.
-ECO alas 3-4 sem.
-Determinar factores de
riesgo.

~194 -

Exploracion positiva | / l \ | Exploracion negativa

l

Factores de riesgo

}

l

}

Revisiones del nifio sano
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Cuadro II. Protocolo del Area 10 de Madrid

Exploracion del RN
Exploracion positiva Exploracion dudosa Exploracion negativa,
o Sin factores de riesgo.
Cualquier factor de riesgo.

! I

Remitir al ¢ Revisiones del nifio sano

eses.

Revisiones del nifio sano
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Capitulo 28. COJERA

FJ. Sanz Santaeufemia, M.E. Garcia Talavera, M.1. Gonzdlez Sdnchez

Contexto. Sintoma especialmente frecuente en la infancia que puede estar causada por infinidad de procesos,
desde el simple cuerpo extrafio en el calzado hasta la metastasis 6sea de un tumor no filiado, de ahi que se nos plante-
ee como un atractivo reto diagnéstico.

Aproximacién diagnéstica inicial. Considerando la marcha como el cénit de un proceso biomecanico integrado
no podemos olvidar que alteraciones de cualquier gran drgano o sistema corporal (Nervioso, cutaneo, esfera otorrino-
laringolégica, etc) podrian estar involucradas en su génesis. No solo el sistema muisculo-esquelético es el responable
de un impedimento a la marcha, aunque en la mayoria de los casos la cojera obedezca a esta causa.

Manejo clinico inicial. De forma casi invariable se acabara derivando al paciente al especialista de referencia,
tanto en patologias asociadas (distonias, transtornos del equilibrio, etc) o en aquellas que requieran abordajes mas com-
pletos (Artritis sépticas, fracturas, necrosis asépticas...). No obstante, es de obligado cumplimiento una exploracién
completa de miembros inferiores al objeto de resolver situaciones que se puedan manejar desde la consulta diaria (con-
tusiones, sinovitis transitoria de curso benigno, otros).

Medicina basada en la evidencia. En lo que a patologia de cadera se refiere la ultrsonografia realizada por per-
sonal experimentado ha demostrado ser la prueba de imagen de mayor rentabilidad diagnéstica!-2. En los casos que
cursen con fiebre resulta esencial la hematimetria y la cuantificacion de reactantes de fase aguda.

Definicién

Trastorno de la marcha debido a una dificultad del movimiento coordinado de ambas extremidades inferio-
res que redunda en una alteracion de una o varias de sus fases afectando a su armonia y/o fluidez.

Preguntas clave

{Qué edad tiene el nifio? ;Es de reciente comienzo? ;Ha existido traumatismo previo? ;Tiene fiebre y
signos flogdticos en alguna articulacion? ; Presenta algin tipo de marcha especial (Trendelemburg, ataxica,
antialgica)?.

Exploracién dirigida

Palpacion de articulaciones basicas de miembros inferiores (rodilla, cadera, tobillo). Visualizacion e inter-
pretacidn de peculiaridades de la marcha. Investigacion de dolores referidos de columna o pelvis. Perfil rota-
cional de ambas caderas.

Aproximacién diagnéstica inicial

La marcha estable, simétrica y elaborada es el culmen de un desarrollo biomecanico progresivo cuyo fin ulti-
mo es la transferencia del peso corporal de una extremidad a otra para producir movimiento en una direccion dese-
ada de forma inconscientemente competente. Se sobreentiende que la cojera no puede contemplarse antes de que
el nifio se mantenga en pie sin apoyo externo, lo que no es Obice para que patologias previas al comienzo cronolo-
gico de la marcha deriven en cojera posterior (ej: Displasias del desarrollo de la cadera inadvertidas).

En la consulta de atencién primaria el traumatismo, en no pocas ocasiones inadvertido, pasa por ser la mayor causa
de dificultad a la marcha. Elinterrogatorio dirigido y la busqueda de signos articulares externos debe constituir el enfo-
que primario, aunque resulta inexcusable realizar un examen fisico completo3 investigando sintomas relacionados cuya
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enumeracion detallada escapa del propdsito de este escrito, aunque como muestra cabe recordar que los nodilos inter-
falangicos de manos se asocian a Artritis crénica juvenil y el soplo protomesosistolico mitral bien podria corresponder
a una fiebre reumatica; dado que ambas 2 entidades clinicas podrian cursar con cojera por afectacion de cadera se infie-
re la necesidad de abundar en este punto. Globalmente, en la edad pediatrica%, la cojera sin traumatismo previo se debe
en un 40% a sinovitis de cadera y relacionados, en un 16% a lesiones musculares y no presenta un diagnéstico claro
hasta en un ;30%! de los casos, reservando un 5% para necrosis avasculares o cuadros infecciosos.

La edad es un factor a considerar, si bien el traumatismo no presenta preferencias etarias sino de personalidad
y caracteriales; existen ciertas enfermedades que s6lo aparecen a partir de un determinado momento de la vida.

Conviene tener presente, aunque no dependa directamente del tema que nos ocupa que las fracturas milti-
ples en nifios de 1 a 3 afios acompafiadas de lesiones caracteristicas o contusiones traumaticas de alta energia
en lugares especificos podrian estar encubriendo un caso flagrante de maltrato infantil, de ahi recordar que
desde nuestra privilegiada posicién estamos obligados moral y legalmente a encaminar nuestros esfuerzos en
el sentido de la proteccion del nifio.

Manejo inicial (tabla I)

1. Nifio con molestias al caminar, traumatismo previo y lesiones contusas en una o mads articulaciones de
extremidades inferiores

Investigar mecanismo accidental, evaluar las articulaciones afectadas. Si se sospecha fractura: derivar a centro
de referencia para estudio de imagen, atendiendo especialmente a la clinica; en ocasiones la radiologia es inicial-
mente considerada normal y un estudio detenido de la imagen digitalizada’ nos podria mostrar signos desapercibi-
dos como asi ocurre con las célebres fracturas de Toddler de las que la espina tibial anterior es la zona mas comin-
mente afectada. Si contusion simple o esguince leve: Reposo relativo mas Ibuprofeno a 5-7 mg/kgr/6 h.

2. Nifio con cojera evidente sin antecedentes de traumatismo y con exploracion de ambas caderas sin apa-
rente limitacion a la movilidad en los 3 planos

2.1. Si existe Fiebre

Buscar signos inflamatorios en las articulaciones de los miembros inferiores y, si asi se confirma realizar hemo-
grama urgente, hemocultivo, ecografia de la articulacion afecta y reactantes de fase aguda, cuya sobreelevacion mani-
fiesta se asocia frecuentemente a Artritis Séptica u Osteomielitis®. Realizar exploracion general si interesa a otras arti-
culaciones persiguiendo la posibilidad de Artritis Crénica Juvenil o Conectivopatias.

2.2 Si no presenta fiebre

Considerar enfermedades que afecten primariamente a otros 6rganos o aparatos corporales: valoracién muscu-
lo, reflejos, tono, sensibilidad (polirradiculoneuropatias); periodicidad del dolor (el nocturno suele asociarse a quis-
te Gseo u osteoma osteoide); exploracion de espalda: dolor intenso vertebral, rechazo intenso a la marcha, moles-
tias referidas a rodilla o muslo (discitis? o espondilolisis/listesis asi se mostraran).

Valorar estudio de imagen correspondiente o pruebas complementarias cualesquiera segin clinica presentada.
3. Nifio con cojera que parece dependiente de cadera
3.1. Con Fiebre y signos sospechosos de Artritis Séptica o Infeccién ésea

Actuar como en el caso 2.1. pero con mayor celeridad si cabe y acompafiado de Ecografia de cadera urgen-

te (el tiempo libre sin cirugia de Artritis de cadera no debe exceder las 72 horas, de lo contrario el dafio podria
ser irreparable)
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3.2. Sin Fiebre, sin signos de flogosis, con molestias a la marcha; desde las imperceptibles a las francamente
notorias

3.2.1. En el nifio menor de 4 afios (o mas exactamente 2-4 afios).

Preguntar por antecedente catarral en los ultimos 7-10 dias. De entrada, pensar como primera opcién en
Sinovitis transitoria de Cadera (también denominada sinovitis toxica o cadera irritable8). Proceder con prueba
de imagen si clinica dudosa o intensa. Tratar con reposo e Ibuprofeno a 8-10 mg/Kgr/6 h. Si requiriese trac-
cién del miembro o la clinica fuese progresivamente incapacitante referir a especialista en Ortopedia Infantil.

3.2.2. Nisio de 3 a 8 arios sin historia clara de sinovitis

Si presenta molestias dolorosas con cierto arrastre del miembro afecto, un grado variable de abduccion y
manifiesta limitaciones rotacionales a la exploracion valorar poderosamente la posibilidad de Enfermedad de
Perthes-Legg-Calvé; si ademas es consumidor abusivo de corticosteroides sistémicos por algin otro motivo,
reforzar mas aun la creencia de Necrosis Aséptica Osea de cabeza femoral. Si disponemos de la posibilidad
de solicitar pruebas de imagen?4# lo haremos; la mas rentable de ellas, la Resonancia Magnética servira inclu-
so para estadiar el grado de la enfermedad. Derivaremos a Cirugia Ortopédica para valoracién y seguimiento.
De especial importancia resulta mantener la calma en esta situaciéon ya que una rara entidad de la cabeza del
fémur conocida como Displasia de Meyer? es a menudo etiquetada de Perthes incluso con pruebas de imagen
realizadas. Su resolucion espontinea en el plazo de 20-30 dias esclarece las dudas diagnosticas.

3.2.3 Nifio mayor de 11 ajios o adolescente joven

En los examenes rutinarios de salud deberemos mostrar especial predileccion por la exploracién de la mar-
cha: minimas alteraciones INDOLORAS de arrastre de una extremidad sumado a actitudes “antiestéticas” en
la bipedestacidn, cargando sobre un miembro inferior de forma asimétrica debe conducirnos a pensar en una
Epifisidlisis proximal femorall0-11, sobre todo si existe sobrepeso palpable. Se impone la realizacion de radio-
grafias postero-anterior y en hiperabduccion de ambas caderas (suele afectar a ambas cabezas femorales). El
prondstico de este cuadro dependera en gran medida de la rapidez diagndstica y la precocidad terapeuticalo.
En fases iniciales se puede ver y esperar, pero el tratamiento habitualmente es quirargico.

4. Miscelinea

Aquellos nifios dificilmente encuadrables en alguna de estas categorias, con sintomatologia prolongada,
abigarrada o mal definida deben ser referidos al Ortopeda Infantil al objeto de descartar patologias no contem-
pladas.

El dolor éseo en hueso largo o rodilla no debe infravalorarse. Una simple placa de la estructura afecta
podria destapar patologia banal (encondroma, aumento de partes blandas en contusiones...) o francamente
grave (Tumores dseos).

La incapacidad total a la marcha en ambos miembros inferiores y el intenso dolor muscular pueden ser
debidos a miositis agudas o fases finales de patologia neuromuscular.

Seguimiento y precauciones

En traumatismos, sinovitis no complicadas y resto de casos con manejo extrahospitalario exclusivo, 2-3
visitas seriadas en el plazo de 10-14 dias suele bastar. En patologias ya derivadas a Traumatologia Infantil o
asociadas a transtornos a otro nivel corporal (Neurologia, Sindromes pediatricos) el pediatra de Atencién
Primaria se convierte en un estrecho colaborador de especialista de referencia, mas no debe verse abocado a la
toma de decisiones complejas.
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Pediatria basada en la evidencia

La ultrasonografia articular se ha convertido en la técnica de eleccidn para la valoracidn inicial de cadera
pediatrical-212(evidencia A) ya que el derrame intraarticular se observa con cierta asiduidad y, tanto su corre-
lacién con enfermedad subyacente como su sensibilidad son francamente altas? (evidencia B). La fiebre y la
elevacion de reactantes son datos de sumo interés ante la sospecha de Artritis-Osteomielitis (evidencia B)3.6
arrojando un Odds ratio de 8.2 en lo que a cojera se refiere®. Por @ltimo, la Resonancia magnética debe reser-
varse para Perthes previamente diagnosticados o para buscar patologia referida de estructuras colindantes
(Abscesos, Discitis)3 13 (evidencia C).
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Capitulo 29. DEFORMIDAD
DE LA COLUMNA VERTEBRAL

A. Muzds Cuesta

Contexto: La deformidad de columna mas frecuente en los nifios es la escoliosis idiopatica ( E.I.) que en un 80-
85% de los casos se trata de la forma del adolescente. Hay controversia en cuanto a recomendar la realizacion de scre-
ening de rutina para la E.I. del adolescente, asi como en la eficacia de los distintos tratamientos conservadores en evi-
tar la progresion de la curva.

Aproximacién diagnéstica inicial: La escoliosis flexible sin rotacion vertebral nos orienta hacia el diagndstico
de escoliosis postural, o la 2#ri2 a dismetria de miembros inferiores, o la antidlgica. Las curvas son poco flexibles y con
rotacion vertebral en: la escoliosis idiopatica, la congénita y la asociada a procesos neuromusculares o a sindromes.

La cifosis de Scheuermann y la congénita son cifosis rigidas y no se corrigen con la hiperextension, sin embargo
si lo hacen las curvas flexibles de los nifios con cifosis postural.

Manejo inicial: Ademas de las radiografias iniciales de columna, en las curvas estructurales se realizaran otros estudios
complementarios si hay sospecha de: procesos neuromusculares, procesos intrarraquideos, anomalias del desarrollo vertebral,
sindromes o de formas asociadas a otras enfermedades. Estos los solicitar4 el especialista correspondiente al cual hemos deri-
vado el nifio. En general, las formas estructuradas de escoliosis y cifosis las controlara el traumatélogo, quien determinard
observacion , tratamiento conservador o cirugia.

Medicina basada en la evidencia: Hay evidencia insuficiente para recomendar los screening de rutina para escoliosis
idiopatica del adolescente, segun la Canadian Task Force si es recomendable la exploracion de la columna en los examenes de
salud habituales. El tratamiento ortopédico con corsé es eficaz en evitar la progresion de la curva en la escoliosis idopatica si
se utiliza 23 horas / dia, pero hay pobre evidencia de que la terapia con gjercicios evite esta progresion.

Definicién

Trastorno en la alineacion de la columna vertebral. En el plano frontal se produce la escoliosis, que se define
como la curvatura lateral de la columna vertebral > de 10° (método de Cobb).

La escoliosis estructurada es, en realidad, una deformidad tridimensional con angulacion, traslacion y rota-
cion vertebral, la ausencia de ésta caracteriza a la escoliosis de tipo compensador no estructural.!:2

La deformidad en el plano sagital constituye la cifosis (convexidad hacia atras) y la lordosis (convexidad
hacia delante). Hay dos cifosis (dorsal y sacra) y dos lordosis (cervical y lumbar) fisiolégicas. La cifosis dor-
sal normal es de unos 20-40°.

Preguntas clave

(A qué edad del nifio se ha observado esta alteracion? ; Tiene dolor de espalda? ;Hay antecedentes fami-
liares? ; Presenta incontinencia urinaria o fecal, pérdida de fuerza o sensibilidad? ;jExiste alguna otra enferme-
dad: renal, cardiaca...? ; Ha tenido ya la menarquia?, esta pregunta se hace si es una nifia.
Exploracién dirigida
1. De la columna vertebral

Inspeccion visual de la espalda con el nifio en bipedestacion, valoramos asi: la simetria pelviana, prominencias esca-

pulares (la asimetria escapular es el mejor signo predictor de deformidad raquidea)?, altura de los hombros, distancia
entre flancos y codos, y direccion de la curva escolidtica, que viene dada por la convexidad de ésta.
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Flexibilidad de la curva, se explora haciendo que el nifio flexione la cintura de un lado a otro, estando en
bipedestacion, para explorar la escoliosis, y que extienda la espalda, bien en esta posicion o en dectbito prono,
para explorar la cifosis.

Prueba de Adams: el paciente flexiona el tronco hacia delante por la cintura, une las palmas de sus manos y las
introduce entre sus pies. Asi, el médico explora de modo tangencial la columna situdndose detras del nifio. En la esco-
liosis estructurada hay una elevacion de un lado del tdrax, debido a la rotacion de las vértebras y las costillas hacia
atras en el lado de la convexidad de la curva, y hacia delante en la concavidad (“joroba”y “valle™).

En este punto y con el escoliometro, se puede medir el grado de rotacion en la escoliosis.

Con el nifio en la misma posicion que en el test de Adams y con el explorador situado a uno de los lados, se visua-
liza de modo tangencial la columna y se evalua la cifosis.

2. Resto de la exploracion

Piel: “manchas café con leche “, zonas pilosas, lipomas, depresiones o fistulas ciegas en linea media pos-
terior del tronco.

Auscultacion cardiaca: soplos.

Extremidades inferiores: dismetrias de miembros, signos de alteracion neuroespinal: atrofia de pantorrillas,
pies cavos....

Signos de madurez sexual: estadios de Tanner.

Deficiencias motoras o sensitivas, asimetria del reflejo abdominal, presencia de ataxia o de reflejos pato-
légicos como el de Babinski.

Signos de hiperlaxitud, aranodactilia...

Aproximacién diagnéstica inicial

Las causas mas frecuentes de deformidad raquidea son la escoliosis idiopadtica, la cifosis de Scheuermann y la
cifosis postural.'Las dos primeras constituyen, en ese orden, las principales causas de deformidad estructural 4
Menos habituales son la escoliosis y la cifosis congénita, y las escoliosis asociadas a procesos neuromuscu-
lares o a sindromes.

1. Escoliosis

1. No estructuradas

Las curvas escolidticas flexibles, con ausencia de rotacion ( test de Adams negativo, mediciones con el
escoliometro y/o evidencia radioldgica) son escoliosis no estructuradas o compensadoras.

Si el nifio corrige la curva voluntariamente? escoliosis postural.

Una dismetria de miembros inferiores, si la curva se corrige con un alza en el miembro mas acortado, evi-
denciandose ésto en la radiografia A-P de columna en bipedestacion. En estos nifios la radiografia inicial en
sedentacion es normal.

Una escoliosis antidlgica si existe dolor y la curva se corrige al tratar éste y el proceso que lo produce.

2. Estructuradas

Las curvas poco flexibles, con signos de rotacion vertebral ( test de Adams positivo, mediciones con el
escoliometro), nos orientan hacia el diagnéstico de escoliosis estructuradas.

2.1. Idiopaticas. El 80-85% de ellas son idiopaticas, de causa desconocida.

El diagndstico mas habitual se hace en un examen de salud en un adolescente, mas frecuentemente nifia, asinto-
matico, sin dolor de espalda ( a veces mialgias leves) que puede tener antecedentes familiares. El patron de curva tora-
cica es, generalmente; derecho, y no hay déficits neuroldgicos, ni signos sugerentes de enfermedad subyacente.

Todo ello nos conduce a la sospecha diagndstica de escoliosis idiopatica del adolescente, que constituye
el 80% de las idiopaticas y que tiene una prevalencia del 1,9-3%.5.6.7
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La aparicion de escoliosis de causa desconocida antes de la adolescencia es menos frecuente. La forma
infantil comienza antes de los 3 a., y la juvenil entre los 4 y 10 a., con una frecuencia del 1% y del 12-21% del
total de las idiopaticas, respectivamente.

La primera de éstas puede asociarse a cardiopatias congénitas, displasia de cadera y plagiocefalia, suelen
ser nifios y el patrén de curva toracica , izquierdo.48

2.2. Procesos neuromusculares o sindromes que se asocian a escoliosis. Se sospecharan en presencia de
alteraciones en otros drganos:

Hallazgos en linea media de la columna, fistulas, depresiones, zonas pilosas, con o sin disfuncién vesical
o intestinal ? disrafia raquidea (espina bifida).

Manchas café con leche con signos de alteracion neuroldgica como asimetria del reflejo abdominal? neu-
rofibromatosis.

Ataxia y pies cavos? ataxia de Friedreich.

Déficits neuroldgicos en pardlisis cerebral, poliomielitis, siringomielia, atrofia espinal.....Sugerente de
procesos intrarraquideos son estos déficits asociados a dolor de espalda.

Paladar ojival, hiperlaxitud, soplos cardiacos? sindrome de Marfan.

2.3. Escoliosis congénita. Una escoliosis que debuta al nacimiento o en la 1* infancia, con anomalias del desarro-
llo vertebral en las radiografias y con frecuencia asociada a cardiopatia congénita ((10-15%), alteracion renal (20%),
disrafia raquidea (20%) y/o algun sindrome ( Klippel-Feil, VATER...) es una escoliosis congénita.910

En general, si en la exploracion fisica la curva escolidtica es evidente, sugerente de ser > de 20°,
correspondiéndose esto con un dangulo de rotacion medido con el escoliometro ? de 7°8, y/o existe dolor,
clinica atipica o signos de anomalias subyacentes se realizaran radiografias de columna, inicialmente A-
P y lateral.

En ellas se valorara:

La localizacion de la curva y direccidon marcada ésta por su convexidad.

Extension: vértebras limite superior e inferior, aquellas que tienen mayor inclinacion hacia la concavidad

La situacion de los pediculos vertebrales para ver la rotacién vertebral

El grado de escoliosis por el método de Cobb. Las perpendiculares a las lineas trazadas a lo largo de las
vértebras limite superior e inferior de la curva escolidtica forman un angulo , que es el de Cobb. Hablamos de
escoliosis con curvas > de 10°.

La madurez esquelética mediante “ el signo de Risser” que mide la apofisis de la cresta iliaca en la radio-
grafia A-P de columna. Risser 0 indica osificacion nula, Risser 5 completa.’

2. Cifosis

1.Cifosis postural

Una cifosis tordacica flexible, no dolorosa, de aspecto redondeado, suave, gradual y uniforme en la explo-
racion fisica, que se corrige voluntariamente con la hiperextension de la columna, tanto en bipedestacién como
en decubito prono, siendo las radiografias (si se realizan) en esta posicién normales, conduce al diagnostico de
cifosis postural.

2. Cifosis tordcica rigida, estructural

En la inspeccion visual produce una deformidad angular intensa, que no se corrige voluntariamente con la
hiperextension y que en la radiografia presenta un angulo de cifosis > de 40-45° ( angulo que forman en el plano
lateral las lineas trazadas a lo largo de las vértebras limite superior e inferior de la curva cifética).

2.1.Cifosis idiopadtica de Scheuermann. Si ademas es de causa desconocida, presentandose general-
mente en un nifio entre 13 y 15 afios, que tiene dolor de espalda y en ocasiones con antecedentes familia-
res, sospecharemos que se trata de la cifosis idiopatica de Scheuermann. En las radiografias de estos
nifios se objetiva un acufiamiento anterior vertebral > de 5° al menos en 3 vértebras, y a veces los nédu-
los de Schmorl.

2.2. Cifosis congénita. Si en las radiografias se observan anomalias del desarrollo vertebral®
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Manejo inicial
1. Escoliosis

1.1. Curvas escolioticas flexibles con ausencia de rotacion

Tratamiento con ejercicios y postural si el nifio la corrige voluntariamente.

En las secundarias a dolor, se realizara tratamiento de éste y del proceso causante.

Compensadoras de dismetrias de miembros inferiores, se remitira el nifio al especialista para la correcién
con alzas.

1.2. Curvas escolioticas poco flexibles con rotacion vertebral

1.2.1. Si hay anomalias del desarrollo vertebral en las radiografias:

Derivacion a traumatologia para valorar T.C. y tratamiento.

Se enviara el nifio a neurologia para estudios diagnésticos de neuroimagen (TAC y/o RM.) y tratamiento,
si sospechamos disrafia raquidea.

Solicitar ecografia renal para descartar anomalias renales (la mas frecuente es la agenesia renal unilateral ) y si
hay clinica compatible con cardiopatia, hacer un E.C.G. y una radiografia de torax, y derivar a cardiologia.#

1.2.2. Si hay deficiencias neuroldgicas, lesiones en linea media de la columna , signos sugerentes de pro-
cesos neuromusculares

Se deberan realizar estudios de neuroimagen (RMN. y/o TAC.), éstos también estan indicados si hay dor-

salgia y curvas escolidticas izquierdas y los solicitara el neurélogo.”!1:12 La escoliosis en estos nifios es pro-
gresiva, el traumato6logo intentara evitar la progresion de la curva con tratamiento ortopédico, aunque muchas
veces es preciso la cirugia.

El nifio con soplos cardiacos, hiperlaxitud, paladar ojival, aranodactilia se derivara a traumatologia, cardio-
logia para realizar un ecocardiograma, oftalmologia para descartar luxacion de cristalino y genética.

1.3. Si la causa es desconocida, sin clinica atipica, ni signos sugerentes de anomalia subyacente, es decir
la forma idiopadtica determinaremos:

El grado de escoliosis.

Los factores de riesgo de progresion.

En general:

Curvas < de 20- 25° ? Observacion cada 6-12 meses.

Curvas entre 20- 45° ? Tratamiento conservador. El tratamiento ortopédico es eficaz en evitar la progresion
de la curva.

Curvas > de 45° ? Cirugia.

Factores de riesgo de progresion de la escoliosis:

Ser nifia.

Tener poca edad, con escasa maduracion sexual (estadios de Tanner) y esquelética ( signo de Risser bajo y
fisis abiertas en la radiografia de mano).

Patrones de doble curva.

Curvas extensas.

El grado de escoliosis. Curvas toracicas > de 50° y lumbares > de 30° siguen progresando de adulto.

Progresan mas las curvas toracicas.

Curvas > de 20° en nifias premenarquicas tienen un riesgo de progresion del 70%. Las curvas < de 30° con
madurez esquelética rara vez progresan.

El traumatdlogo individualizara el tratamiento de estos nifios con escoliosis idiopatica, segin los factores
de riesgo y el grado de escoliosis inicial. S6lo podran controlarse en atencidn primaria, y dependiendo de la
experiencia del médico, las curvas < de 20° sin factores de riesgo de progresion.46.7

2. Cifosis

2.1. Cifosis tordcica flexible que se corrige con la hiperextension

En estos nifios se hara un tratamiento postural y con ejercicios.
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2.2. Cifosis tordcicas poco flexibles, que producen una deformidad angular intensa y que no se pueden
corregir voluntariamente con la hiperextension

2.2.1 Si existen anomalias del desarrollo vertebral en las radiografias, el traumatdlogo valorara la realiza-
cién de T.C. y el tratamiento.

2.2.2. 8i la causa es desconocida, con dorsalgia y signos radioldgicos compatibles de cifosis idiopatica de
Scheuermann se enviara el paciente a traumatologia. En estos nifios el tratamiento ortopédico suele corregir de
modo permanente la deformidad, hecho que no ocurre en la escoliosis.!

Seguimiento y precauciones

El seguimiento de los nifios con escoliosis estructuradas, cifosis idiopatica de Scheuermann y cifosis con-
génita lo debe realizar el especialista. El médico de atencidn primaria podra controlar, y siempre dependiendo
de su experiencia, las curvas escolidticas idiopaticas < de 20° sin factores de riesgo de progresion.” Debe de
realizar, si lo precisan, apoyo psicoldgico a aquellos nifios que estin con tratamiento ortopédico con corsé, y
vigilar sintomas y signos clinicos sugerentes de neumopatia restrictiva en los nifios con grandes deformidades.

Medicina basada en la evidencia

Se han realizado screening de rutina en los centros de ensefianza para escoliosis idiopatica basados en la
exploracion fisica de la espalda y el test de Adams.!3.14 Dependiendo del explorador y del grado de la curva,
hay falsos positivos ( de 1-5 falsos positivos por cada curva detectada > de 10°, y de 3 a 24 por cada curva >
de20°) (evidencia B). 14,1516

Por otra parte hay evidencia insuficiente de que estos screening sean eficaces o ineficaces en mejorar la
evolucion del nifio (evidencia C), por ello la Canadian Task Force recomienda incluir la exploracioén de la
columna en los examenes habituales de salud que se realizan por otras razones, pero no realizar screenings de
rutina para la escoliosis idiopatica.!3:14.15.16

El tratamiento ortopédico con corsé es efectivo en evitar la progresion de la curva en la escoliosis idiopa-
tica si se utiliza 23 horas cada dia. (evidencia A)!6.17, sin embargo hay pobre evidencia de la efectividad de la
terapia con ejercicios en evitar esta progresion

Bibliografia

1. Oheneba Boachie-Adjei and Baron Lonner . Deformidad raquidea. Clinicas Pediatricas de Norteamérica
1996; 4: 825-837.

2. Perdriolle René, Le Borgne Pol, Dansereau Jean et al. Idiopathic scoliosis in three dimensions. Spine 2001;
26: 2719-2726.

3.Raso VJ, Lou E,, Hill DL. et al. Trunk distortion in adolescent idiopathic scoliosis. J. Pediatr. Orthop 1998;
18: 222-226.

4. Thompson G.H., Scoles Peter V. La columna vertebral en Nelson Tratado de Pediatria. 16* ed. McGraw-Hill.
Interamericana. Espafia 2000, v.2: 2263-2269.

5. Miller N Hadley. Cause and natural history of adolescent idiopathic scoliosis. Orthop. Clin. of North. Amer
1999; 30: 343-352.

6. Roach James W. Adolescent idiopathic scoliosis. Orthop. Clin. of North. Amer 1999; 30: 353-365.

7. Schwend R.M. and Geiger J. Ortopedia ambulatoria. Padecimientos frecuentes e importantes. Clin. Pediatr.
de Nort. 1998; 45-B: 933-964.

8. Dobbs M.B. and Weinstein S. L. Infantile and juvenile scoliosis. Orthop. Clin. of North. Amer 1999; 30 (3):
331-341.

9. Lonstein J.E. Congenital spine deformities. Scoliosis, kyphosis and lordosis. Orthop. Clin. of North. Amer
1999; 30: 387-405.

10. Kose N., Campbell R M. Congenital scoliosis. Med. Sci. Monit. 2004; 10: 104-110.

-207 -



Capitulo 29 DEFORMIDAD EN LA COLUMNA VERTEBRAL

11. Kim FEM., Poussaint T.Y., Barnes PD. Neuroimaging of scoliosis in childhood. Neuroimaging Clin. N Am.
1999; 9: 195-221.

12. Schwend R.M., Hennrikus W. et al. Childhood scoliosis: clinical indications for magnetic resonance ima-
ging. The Journal of Bone and Joint Surgery 1995; 77-A: 46-53.

13. US. Preventive Services Task Force. Screening for Adolescent Idiopathic Scoliosis: review article. JAMA
1993; 269 : 2667-2672.

14.U.S. Preventive Services Task Force. Screening for idiopathic scoliosis in adolescents: recommendation sta-
tement. Junio 2004. Disponible en http://www.ahrq.gov/clinic/3rduspstf/scoliosis/scoliors.htm. Acceso: 10
septiembre 2007.

15.Canadian Task Force on Preventive Health Care. Screening for Idiopathic Adolescent Scoliosis . Full text
review. 1994 (updated 1998) Disponible en: http://www.ctfphc.org/Full-Text/Ch31full.htm. Acceso: 10
septiembre 2007.

16. Canadian Task Force on Preventive Health Care. Screening for Adolescent Idiopathic Scoliosis. Summary
table of recommendations 1994 (updated 1998). Disponible en http://www.ctfphc.org/Tables/
Ch31tabb.htm. Acceso: 10 septiembre 2007.

17.Rowe D.E., Bernstein S.M. et al . A meta-analysis of the efficacy of non-operative treatments for idiopathic
scoliosis. The Journal of Bone and Joint Surgery May 1997;79-A (5): 664-674.

—-208 -



Capitulo 30. ALTERACIONES ORTOPEDICAS.
CALZADO EN EL NINO

E. Criado Vega

Contexto. Uno de los motivos de consulta mas frecuentes en la practica diaria de una consulta de Pediatria esta
relacionado con alteraciones en la marcha, desviaciones de la columna y tipo de calzado para el nifio. Existe mucha
controversia en cuanto al manejo de los pies planos: desde autores que recomiendan iniciar su tratamiento a los 2-3 afios
hasta otros que sostienen que la mayoria de los pies planos se corregiran espontaneamente y aquéllos que no lo hagan
tampoco se corregiran con plantillas. Esta es la tendencia mas aceptada actualmente

Aproximacién diagnéstica inicial. Muchas de las alteraciones de las extremidades que vemos en los mas peque-
fios estan relacionadas con la posicidn intra utero y pueden tardar hasta 3 o 4 afios en desaparecer. Es conveniente cono-
cer la evolucion de esas alteraciones “fisiologicas™ para poder detectar precozmente las alteraciones patoldgicas, ade-
mas de tener en cuenta que otros procesos del organismo podrian alterar el correcto crecimiento.

Manejo clinico. La mayoria de esas alteraciones pueden ser seguidas de forma eficaz y segura por el pediatra, sin
ser necesarias en muchos casos pruebas complementarias ni derivaciones a especialistas. Una de las principales tareas
del pediatra sera tranquilizar a los padres, explicandoles la benignidad de gran parte de estos trastornos.

Medicina basada en la evidencia. No se han encontrado metaanalisis al respecto pero existen trabajos que indi-
can un exceso en la prescripcion de tratamientos ortopédicos para esta patologia.

Definicién

n este capitulo se incluiran deformaciones por torsion o por angulacién de los miembros inferiores, que se manifies-
tan con alteracion en la posicion de los pies en relacion con el eje de progresion de la marcha y osteocondritis, o
defectos de formacion en algunos huesos, de etiologia incierta, aunque parecen relacionados con un problema vascular.

Preguntas clave
(Qué edad tiene el nifio?, ;Hacia donde desvia el pie?, ;Como se sienta?, ;Le duele?
Exploracién dirigidal

La exploracién ira principalmente encaminada a encontrar posibles puntos dolorosos, alteraciones en la
movilidad de las articulaciones y aparicion de otros sintomas o signos como cojera, asimetrias posturales. Es
adecuado conocer el perfil de torsion, que consta de las siguientes referencias:

1. Angulo de progresién de la marcha. Formado por la direccién en la que el nifio camina y el eje mayor
del pie. Valores negativos son aquellos en los que el pie se dirige hacia dentro, y los positivos cuando va hacia
fuera. El valor normal es de + 10°, pero se considera normal entre —3° y +20°.

2. Rotacion de la cadera. Se mide con el nifio en dectbito prono, los muslos juntos y las rodillas en fle-
xi6n. Cuando se rota la pierna hacia fuera se produce la rotacion interna de la cadera, mientras que si se rota
hacia dentro, se produce la rotacion externa de la cadera. A partir del afio de vida ambas rotaciones deben ser
simétricas y de 45° aproximadamente de valor.

3. Angulo pie-muslo. En la misma posicién que en la rotacién de la cadera se relaciona el eje mayor del pie
(que divide por la mitad al talén y pasa entre el 2° y el 3er dedo). Varia segun la edad, alcanzandose el valor
adulto hacia la mitad de la infancia (limites normales entre —5° y +30°)

4. Forma del pie
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Aproximacion diagnéstica y manejo inicial
1. Deformaciones por torsion (tabla I)

En este caso siempre valoraremos hacia donde desvia el pie el nifio. Siempre es importante tener en cuen-
ta la edad porque muchas de ellas son fisioldgicas, y cederan con el crecimiento y desarrollo normales. Habra
que aclarar a los padres que es frecuente que favorezcan tropezones o caidas, pero que NO producen dolor, y
que NO favoreceran la aparicion de artrosis en la vida adulta. Asimismo sefialarles que NO interfieren con el
inicio de la marcha.

1.1. Dedos de los pies desviados hacia dentro

1.1.1. Torsién femoral internal-2. De etiologia no aclarada, es la causa de marcha con los dedos hacia den-
tro mas frecuente en nifios mayores de 2 afios. Estos nifios tienen una importante laxitud ligamentosa y al sen-
tarse adoptan la postura tipica en “W”(se sientan con las piernas hacia fuera). En su perfil de torsion destaca
que la rotacion interna de la cadera llega a 80-90° (lo normal es alrededor de 45°). No es necesario realizar nin-
guna prueba diagndstica. Se debe intentar corregir la postura del nifio al sentarse (se le indicara que se siente
con las piernas cruzadas), lo que habitualmente no se puede conseguir antes de la edad escolar. Si persiste mas
alla de los 10 afios podria ser necesaria una correccion quirtrgica.

1.1.2. Torsién tibial interna. La causa mas frecuente en nifios menores de 2 afios. Producida por la posi-
cién intrauterina, se empezara a corregir cuando el nifio comience a caminar (aunque puede tardar entre 6 y 12
meses). En el perfil de torsion destaca un angulo pie-muslo < -5°. No necesita tratamiento.

1.1.3. Metatarso adducto!. Al igual que el anterior es producido por la posicidn intrauterina. Muy frecuen-
te en el lactante y en el nifio pequefio se manifiesta por una desviaciéon del antepié (metatarso y falanges)
hacia dentro, mas acentuada aun en el caso del pulgar. Si ademas el antepié se encuentra en supinacién habla-
remos de un metatarso varo. En un 10% de los casos se asocia a displasia del desarrollo de la cadera. No es
necesaria ninguna prueba diagnostica. El tratamiento dependera del grado de movilidad del antepié. En aque-
llos casos en que hay buena movilidad pasiva y activa (la mayoria) no es necesario tratamiento. En aquellos
en los que solo se corrige hasta la posicion neutra el antepié, tanto con movimiento activos como con pasi-
vos, sera 1til la colocacion de calzado corrector. En los que existe un antepié rigido deben ser tratados pre-
cozmente con moldes de yeso y luego con calzado corrector. Si persiste mas alla de los 4 afios sera necesario
un tratamiento quirdrgico.

1.2. Dedos de los pies desviados hacia fuera

1.2.1. Torsién femoral externa. Trastorno raro que puede asociarse a un deslizamiento de la epifisis capital
del fémur (sobre todo cuando el trastorno es unilateral). Se caracteriza por presentar una rotacién externa de la
cadera de hasta 70-90°. Siempre es necesaria la realizacion de una radiografia de cadera. Si esa radiografia es
normal, no precisara tratamiento. En caso contrario sera necesario tratamiento quirtirgico (para corregir la afec-
tacion de la cabeza del fémur)

1.2.2. Torsion tibial externa. Al igual que la torsidn tibial interna es la causa mas frecuente en menores de
2 afios y también es debida a la posicion intrauterina. En este caso el angulo pie muslo es de 30-50°. No pre-
cisa tratamiento. Suele desaparecer antes de los 2 afios

1.2.3. Pie calcdneo valgo. Secundario a la posicidn intrauterina se manifiesta por presentar un pie en dor-
siflexién con abduccién del antepié y valgo del taldn. Se suele asociar casi siempre a torsion tibial externa. No
es necesaria ninguna prueba diagnostica, ni tratamiento (la dorsiflexion suele desaparecer hacia los 6 meses, y
el resto de las alteraciones antes de los 2 afios)

1.2.4. Pie plano flexible. Secundario a laxitud ligamentosa es totalmente normal en menores de 6 afios. Por
encima de esta edad, también se asocia a laxitud ligamentosa y suele cursar sin sintomatologia. Clinicamente
se manifiesta por la desaparicion del arco longitudinal medial normal en la postura de pie con carga: el pie apa-
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rece apoyado sobre su borde interno. Esta posicidn se corrige si colocamos al nifio en puntillas o hacemos que
flexione dorsalmente el pulgar. No es necesario ningin tipo de prueba diagndstica, ni tratamiento (excepto si
apareciesen sintomas que no pueden ser relacionados con ninguna otra patologia).

2. Deformaciones por angulacién

En este apartado nos vamos a limitar a ver las deformaciones producidas en las rodillas. Es importante
saber que existe un genu “varum” (piernas en O) fisioldgico, en los primeros meses de vida, que suele desapa-
recer antes de los 2 afios de edad y que posteriormente se produce un genu “valgum” (piernas en x) fisiol6gi-
co que es maximo hacia los 3 afios y desaparece hacia los 5-8 afios.

2.1. Genu varum

2.1.1. Genu varum fisiolégico'. Secundario a la posicidn intrauterina es maximo hacia los 12-15 meses de
vida y suele desaparecer hacia los 2 afios de tratamiento. No necesita tratamiento.

2.1.2. Tibia vara o enfermedad de Blount'3. Es un trastorno poco frecuente en el que existe un crecimien-
to anormal en la parte medial de la epifisis tibial proximal con deformacion en varo de la tibia. Es mas fre-
cuente en la raza negra y en nifios obesos, y las formas mas precoces son mas frecuentes en el sexo femenino
mientras que las mas tardias se relacionan con el masculino. Cuanto mas precoz sea su aparicién mayor sera
la deformidad, la desviacidn tibial y sobre todo el riesgo de secuelas. Es necesaria la realizacion de radiogra-
fias de MMII en carga. En nifios menores de 3 afios y con deformidades leves se intentara un tratamiento orto-
pédico. En los que no de resultado el tratamiento y en el resto de los casos se realizara tratamiento quirtrgico

2.2. Genu valgum

2.2.1. Genu valgum fisiolégico. Cuando se corrige el genu varum fisioldgico puede aparecer un genu val-
gum por sobrecorreccion. Este genu valgum es maximo hacia los 3 afios de edad y desaparece espontaneamen-
te hacia los 5-8 afios de edad. No necesita tratamiento, excepto en el caso de adolescentes en los que persista.

2.2.2. Otros. Son excepcionales, siendo el mas frecuente el postraumatico.

3. Osteocondrosis

También conocidas como necrosis avasculares idiopaticas!, se producen por alteraciones vasculares de
algunos huesos. (Tabla IT)

Suelen cursar con dolor localizado. En algunos casos no sera necesario ningun tipo de tratamiento, excep-
tuando el analgésico, mientras que en otros sera necesario un tratamiento mas especifico (como en el caso de
la enfermedad de Perthes)

Asociado a este grupo de enfermedades existen otras como la enfermedad de Osgood-Schlatter (afectacion
del tubérculo tibial) y la enfermedad de Sever (parte posterior del calcaneo) en el que ademas de existir un tras-
torno vascular existe un problema mecanico producido por la tensién ejercida por el tenddn rotuliano (en el
primer caso) y por el tendon de Aquiles (en el segundo). Ambos casos suelen curar sin secuelas (excepto oca-
sionalmente una zona de aumento dseo asintomatica) y el nico tratamiento que requieren es analgésico.

Calzado en el nifio

Lo ideal seria que el nifio fuese descalzo. Dado que ello no es posible por el riesgo de golpes, cortes, etc, se debe
elegir un zapato que reproduzcan lo mas posible la condicion de estar descalzo. Hay que tener en cuenta que el zapa-
to puede ser incluso perjudicial (aquellos que sean demasiado estrechos, que no permitan transpirar, etc.)

Hasta que no comienzan a caminar no es necesario el uso de zapatos. A partir de los 12-15 meses se debe esco-
ger un zapato flexible, plano no ajustado al pie y que permita la transpiracion. El zapato debe ser amplio para per-
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mitir el adecuado crecimiento del pie. Es aconsejable que la planta del pie tenga un grueso almohadillado?* para
absorber los golpes (recordar que los nifios hacen mucho ejercicio fisico)

No se ha observado que exista un mejor desarrollo del tobillo por el uso de botas. Estas sdlo ofrecen una
mayor proteccion frente al frio.

En el caso de nifios que practiquen deportes, se elegira aquel que permita minimizar los riesgos de dicho
deporte.

Pediatria basada en la evidencia

Existe mucha controversia en cuanto al manejo de los pies planos: desde autores que recomiendan iniciar
su tratamiento a los 2-3 afios hasta otros que sostienen que la mayoria de los pies planos se corregiran espon-
tineamente y aquéllos que no lo hagan tampoco se corregirdn con plantillas, siendo ésta la tendencia mas
actual. No se han encontrado metaanalisis al respecto pero existen trabajos que indican un exceso en la pres-
cripcion de tratamientos ortopédicos para esta patologias.

Bibliografia

1. Thompson G, Scoles P. En Nelson, Tratado de Pediatria, 15 Ed. McGraw-Hill-Interamericana. 1997; 2389-
2428.

2. American Academy of Orthopaedic Surgeons. Infoeing. Disponible en http://orthoinfo.aaos.org/ Acceso 4 de
diciembre de 2007.

3. Electronic Textbook Orthopaedics. Genu Varum in Children: Diagnosis and Treatment. Disponible en
http://www.worldortho.com . Acceso 04 de diciembre de 2007.

4. American Academy of Orthopaedic Surgeons. Shoes. Disponible en http://orthoinfo.aaos.org Acceso 04 de
diciembre de 2007.

5. Garcia A, Martin F, Carnero M, Goémez E. Flexible flat feet in children. A real problem? Pediatrics 1999; 103:
e84.

-212 -



Capitulo 30 ALTERACIONES ORTOPEDICAS. CALZADO EN EL NINO

Tabla 1. Deformidades por torsion

Tabla II. Osteocondrosis
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Capitulo 31. TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

L. A. Alonso Garcia

Contexto. Los TCE en la edad pediatrica son una razon frecuente de demanda de atencién médica. Son la causa
principal de muerte traumatica en la infancia y son una causa importante de incapacidad fisica, retraso mental y epi-
lepsia. La etiologia, varia con la edad. En los nifios preescolares, las caidas (desde los brazos de un adulto, la cama,
andadores, escaleras, mesas, sillas...) son la causa predominante. Entre los escolares, los accidentes de trafico ocupan
el primer lugar y las lesiones por bicicleta son la causa mas frecuente de lesiones graves. En los adolescentes, la causa
principal son los accidentes de trafico seguidos por lesiones relacionadas con la practica de deportes. Respecto al
sexo, la incidencia es mas alta en varones.

Aproximacién diagnéstica inicial. En primer lugar tenemos que diferenciar los TCE leves de aquellos moderados y
graves. Los leves son aquéllos con escala de Glasgow > 14. En este caso, si el nifio esta asintomatico y es mayor de 1 afio
o menor pero sin hematoma en el cuero cabelludo, no precisa realizar pruebas de imagen y puede remitirse a su domicilio
con observacion. Si fuera menor de 1 afio pero con hematoma en el cuero cabelludo deberia hacerse una Rx de craneo aun-
que la exploracion neuroldgica fuera normal y en funcion de su resultado pedir o no TC (tomografia computarizada). Si el
paciente esta sintomatico o existe exploracién neuroldgica anormal debe solicitarse una TC de entrada.

Manejo inicial. Pueden ser remitidos a su domicilio los nifios con escala de Glasgow 15, asintomaticos o con sintomato-
logia leve y sin signos de fractura de craneo. Los nifios con escala de Glasgow 13-14 o que hayan tenido tras el TCE amnesia,
vomitos y/o cefaleas intensas 0 mecanismo violento de produccion deben ser ingresados y realizar TC. Los TCE moderados o
graves siempre precisaran traslado al hospital y nuestra actuacion fundamental sera el soporte vital basico.

Pediatria basada en la evidencia. Dada la falta de acuerdo sobre la asistencia en los TCE leves se han publicado
unas normas de actuacién por la Academia Americana de Pediatrial. El aplicar unas normas de actuacion ante un TCE
mejorara la efectividad, eliminando estudios o intervenciones innecesarias que no afiaden ninguin valor al cuidado del
paciente. La modalidad de eleccion para excluir lesion intracraneal es la TC, ya que la ausencia de fractura en TCE
leves no predice la ausencia de lesion intracraneal *8. En los TCE leves con escala de coma de Glasgow de 15 y explo-
racion neuroldgica normal no esta indicado hacer estudios de neuroimagen 9. En los TCE moderados y graves, la
mayor parte de las veces precisaran TC craneal e ingreso hospitalario.

Definicién

CE estoda lesion traumatica que afecta a las estructuras craneales o intracraneales ( es decir, cerebro, ner-
vios craneales, meninges y otras estructuras). Las lesiones pueden clasificarse de acuerdo a si existe pene-
tracion del craneo o no (es decir penetrante y no penetrante).

Se define como conmocidn cerebral a un estado de alteracion del estado mental (lo mas frecuente es la con-
fusion y la pérdida de memoria) provocado por un TCE, que puede acompaiiarse o no de pérdida transitoria de

la conciencia.

El estado de conciencia se evaliia mediante la escala de coma de Glasgow (tabla I), En los nifios menores
de 3 afios, se aplica la escala de coma infantil, en la que se modifican en parte las respuestas verbales. Segun
la suma de esta puntuacion se obtiene la escala de gravedad de los TCE:

- TCE leve, si la puntuacién es de 14 a 15. Se puede asociar con vomitos, cefalea, letargo o convulsiones.
- TCE moderado, si la puntuacién es de 9 a 13.

- TCE grave, si la puntuacion es de 3 a 8.

Preguntas clave

¢En qué circunstancias se produjo la lesion? jedad del nifio? ;existié o no pérdida de la conciencia y si la
hubo durante cudnto tiempo? ;presenta sintomas o signos tales como amnesia, vomitos, cefalea, disminucién
é

de la conciencia o convulsiones ?
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Exploracién dirigida
1. Exploracion de las constantes vitales

En los TCE moderados y graves, la secuencia de actuacion mas aceptada es la de ABC, lo mismo que en
cualquier situacién potencialmente fatal:

- Asegurar la permeabilidad de la via aérea (A), pero siempre controlando la columna cervical.

- El control de la ventilacién (B) requiere controlar los movimientos toracoabdominales, y la auscultacién
pulmonar.

- Exploracion de la circulacion (C), valorando el estado de perfusion y la regulacion de la temperatura cor-
poral.

En la mayoria de los TCE, en los momentos iniciales por reaccién vagal, se producen alteraciones transi-
torias (bradicardia, vomitos, palidez) que se normalizan en un corto espacio de tiempo. Pasado este primer
momento, las alteraciones del ritmo cardiaco, frecuencia respiratoria, etc deben considerarse como un motivo
de alarma 2.

2. Exploracion neurologica

2.1. Exploracion de la corteza cerebral, mediante la evaluacion del estado de conciencia. Para ello utiliza-
mos la escala de coma de Glasgow.

2.2. Exploracién del tronco cerebral, cuya lesion es la causa principal de muerte en las dos primeras horas
postraumatismo, mediante la exploracion de:

2.2.1. Pupilas: tamafio, simetria, reactividad.

2.2.2. Movimientos oculares: reflejos oculocefalicos y oculovestibulares.

2.2.3. Fuerza muscular en las cuatro extremidades.

2.2.4. Pares craneales.

2.2.5. Reflejos osteotendinosos: la existencia de asimetrias o hemiparesias puede ser el primer signo de
lesiones con un efecto masa.

2.3. Exploracion del fondo de ojo para determinar si hay edema de papila, hemorragias retinianas ( si sos-
pechamos un traumatismo no accidental en lactantes o nifios pequefios).

3. Exploracion de la cabeza

Deben buscarse hematomas, contusiones, depresion palpable del craneo, signos de fracturas de la base del
craneo como: hemotimpano, equimosis retroauricular (signo de Battle), equimosis periorbitaria (ojos de mapa-
che), salida de LCR por la nariz, paralisis del nervio facial.

Aproximacion diagnéstica inicial
1. Signos predictivos de lesion intracraneal

No existen signos que predigan al 100 % la existencia de lesiones intracraneales. Estas se asocian con mas
frecuencia si tras el TCE existe pérdida de conocimiento superior a 1 minuto, alteracion del nivel de concien-
cia en la escala de Glasgow, focalidad neuroldgica, signos de fractura craneal basilar en la exploracidn; asi
como vomitos, somnolencia , irritabilidad o cefalea persistentes.

En nifios menores de 1 afio, aunque algunas guias amplian esta edad a los 2 afios 7, la presentacion clinica de lesion
intracraneal puede ser sutil. Ademas se ha demostrado que la presencia de hematoma en el cuero cabelludo en los lac-
tantes, sobre todo si es de gran tamafio y de localizacion parietal, puede ser predictivo de fractura de craneo subyacente
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y ésta de lesion intracraneal. Por este motivo se recomienda la realizacién de Rx craneo a todos los nifios menores de 1
afio con hematoma en cuero cabelludo aunque no hayan tenido pérdida de conocimiento, estén asintomaticos y con
exploracion neuroldgica normal3.

2. Estudio de imagen

La radiografia simple de craneo permite identificar fracturas craneales. En los TCE leves como prueba
de rutina no es 1til. En una revisién de 7 estudios prospectivos, no existe evidencia que muestre que la pre-
sencia o ausencia de fractura prediga la presencia o ausencia de lesion intracraneal #3.

Por lo tanto la modalidad de eleccién para excluir lesién intracraneal en nifios es la TC craneal. Esta per-
mite identificar lesiones intraparenquimatosas, edemas, hemorragia epidural, hemorragia subdural, hemorra-
gia subaracnoidea.

Las recomendaciones, basadas en revisiones de la literatura 3.4.5.6, para realizar o no radiografia de cra-
neo o TC craneal dependen de la gravedad del TCE, de la edad del nifio, y de la clinica (tabla II).

Manejo inicial (Figura I)
1. TCE leve
1.1. Nifios menores de 1 afio

1.1.1. Lactante asintomatico, con exploracion neurolégica normal y sin hematomas en cuero cabelludo:
no es preciso realizar radiografia de crineo, se dara de alta con la hoja de observacién domiciliaria.

1.1.2. Lactante asintomatico, exploracion neurolégica normal y con hematoma en cuero cabelludo: se
recomienda realizar radiografia de craneo antero posterior y lateral. Los hematomas en cuero cabelludo a esta
edad indican la posibilidad de fractura de craneo subyacente.

Si se identifica una fractura de craneo, realizar TC craneal e ingreso para observacion hospitalaria. La frac-
tura de craneo en nifios por debajo del afio de edad es indicadora de lesion intracraneal.

1.1.3. Lactante sintomatico (disminucién de la conciencia, somnolencia, irritable) y/o anomalias neurol6-
gicas (alteracion mental, déficit focales): se debe realizar TC craneal , ya que en los lactantes las lesiones cra-
neales pueden presentarse con sintomas sutiles.

1.2. Nifios mayores de 1 ario

1.2.1. Asintomdtico, con exploracion neurolégica normal, sin pérdida de conocimiento: no es necesario
ninglin estudio radiografico y pueden ir a su domicilio en observacion.

1.2.2. Con sintomas neurolégicos, alteracion del estado mental, signos de fractura de la base del craneo, cri-
sis convulsivas o depresiones palpables del craneo: obtener TC craneal, ya que todos estos factores son predicti-
vos de lesion intracraneal.

1.2.3. Nifios neurolégicamente normales pero sintomdticos (cefalea, somnolencia, vomitos, disminucién de
la conciencia, amnesia e irritabilidad), o nifios neurolégicamente normales y sin sintomas, con pérdida de
conocimiento breve (menor de 1 minuto): considerar TC craneal, pues estos factores no son predictivos de
lesion intracraneal, la mayoria no tienen, pero de un 3 a un 7% de los nifios sintomaticos y neurolégicamente
normales tienen lesiones intracraneales.

2. TCE moderados y graves
Después de la evaluacion y estabilizacion iniciales, todos requieren TC craneal. En caso de hemorragia

subdural o epidural, requieren la evaluacion y tratamiento urgentes por un neurocirujano para prevenir lesio-
nes secundarias.
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En atencidon primaria nuestra actuacion debe quedar limitada a los nifios con TCE leves. Los casos mode-
rados o graves deben ser trasladados al hospital. Nuestra actuacion debera ir encaminada a mantener la via
aérea, ventilacién y circulacion, para evitar las lesiones secundarias que se producen como consecuencia de
la hipoxia cerebral, del aumento de presién intracraneal o de la disminucion del flujo sanguineo cerebral.
Hemos de inmovilizar la columna cervical por el riesgo de lesion de la médula espinal cervical.

Los pacientes con una escala de coma de Glasgow menor a 8, apnea, paro cardiorespiratorio deben de ser
intubados y recibir ventilacién mecanica.

Seguimiento y precauciones
1. TCE leves

Los nifios con una escala de coma de Glasgow de 15, asintomaticos o con sintomatologia leve (vomitos,
cefalea, obnubilacion leve), sin pérdida de conciencia ni signos de fractura de craneo, pueden ser remitidos a
su domicilio en observacién con una hoja con las normas de vigilancia domiciliaria. El riesgo de lesion intra-
craneal en esta situacion es despreciable.

Los nifios con exploracion neurolégica normal, y que se realizé TC craneal y es normal pueden ir a su
domicilio donde se mantendran en observacién y acudiran de nuevo al hospital si presentan algin sintoma.

El prondstico a largo plazo de los TCE leves no esta claro. Hay informes sobre alteraciones neuroconduc-
tales (cambios del comportamiento, deterioro del desempefio escolar, falta de concentracion, problemas de
memoria, cefalea persistente), pero en otros informes estas alteraciones son transitorias y no se encuentran
secuelas a largo plazo.

2. Criterios de ingreso hospitalario

Los nifios con una escala de coma de Glasgow de 13-14, o que hayan tenido tras el TCE una pérdida de
conciencia superior a 1 minuto, amnesia, vomitos y/o cefaleas intensas, mecanismo violento de produccién
(caidas desde altura superior a 1 metro, accidente de trafico o de bicicleta) deben ser ingresados en observa-
cién y realizar TC craneal.

Durante la observacion se controlaran las constantes vitales, control neurolégico y medidas generales
encaminadas a la prevencion de la hipertensién endocraneal: ambiente tranquilo, plano del cuello y de la cabe-
za flexionados unos 30 ° respecto al plano horizontal (mejora el retorno venoso).

Fracturas de crianeo

Los nifios menores de 3 afios con fracturas de craneo deben de examinarse a los 3 meses por si hubiera
fracturas de crecimiento. Estas son complicaciones raras de las fracturas de crineo y ocurren casi en exclusi-
va en niflos menores de 3 afios. Sobrevienen cuando una fractura se acompafia por un desgarro dural. Con el
tiempo la fractura se agranda pudiendo ocurrir un dafio cerebral progresivo si el defecto no se detecta.

4. Convulsion post-traumdtica

Hay 3 categorias, seglin ocurra de forma inmediata, temprana o tardia.

4.1. Convulsion inmediata. Es la que ocurre segundos tras el TCE. La fisiopatologia es por depolarizacién
traumatica. Habitualmente no tienen secuelas a largo plazo.

4.2. Convulsion temprana. Ocurre en la primera semana tras el TCE. Es el resultado de una injuria focal

al cerebro. El 25 % de estos casos tienen recurrencias. Estos nifios deben de ser seguidos por un neurélogo
pediatrico y pueden necesitar tratamiento anticonvulsionante.

-218 -



Capitulo 31 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

4.3. Convulsiones tardias. Ocurren después de pasada una semana del traumatismo. Son atribuidas a cica-
trices del tejido cerebral. Estos nifios deben de ser seguidos por un neurdlogo pediatrico ya que la mayoria
necesitan tratamiento anticonvulsionante para prevenir recurrencias.

5. TCE moderados y graves

Los nifios con TCE moderadosy graves pueden tener secuelas importantes. Se pueden producir deficien-
cias en todas las areas de funcidn neuroldgica: cognitiva, del lenguaje, motriz, del comportamiento. La inten-
sidad de la deficiencia se relaciona directamente con la gravedad de la lesion. Los casos en que el coma duro
menos de 24 horas rara vez se asocian a trastornos neurologicos permanentes 6.

Pediatria basada en la evidencia

El primer paso en el manejo de un nifio con TCE, es la evaluacidn de la via aérea, respiracion, circulacién
(evidencia IV, recomendacién C) 10.

El estado de conciencia, basado en la escala de Glasgow, es un importante indicador de la severidad del
TCE (evidencia IIb, recomendaciéon B) 10.

Recomendaciones para realizar estudios de neuroimagen en los TCE leves 7:89:10

- En los TCE leves, la practica de estudios de neuroimagen en nifios asintomaticos no mejora la evolucién
de estos nifios en comparacién con los tratados inicamente mediante el examen y la observaciéon. Un nifio
con TCE leve, escala de coma de Glasgow de 15 y exploracidn neuroldgica normal no esta indicado realizar
estudios de neuroimagen y puede ser dado de alta a su domicilio al cuidado de una persona fidedigna (evi-
dencia II b, recomendaciéon B).

- Un nifio menor de 1 afio con hematoma en cuero cabelludo post-TCE y exploracion neuroldgica nor-
mal, realizar rayos X para descartar fractura de craneo (evidencia IIb, recomendacién B).

- No hay evidencia de que la presencia o ausencia de fractura de craneo predice la presencia o ausencia de
lesion intracraneal. La ausencia de fractura craneal no predice la ausencia de lesion intracraneal. Por lo que el
TC craneal es la modalidad de eleccion para excluir lesion intracraneal 8.

- Realizar TC en los TCE leves con alguno de los siguientes hallazgos: escala de coma de Glasgow de 13-
14, disminucién de la conciencia, alteracion del estado mental o confusién, vomitos repetitivos, abombamien-
to de fontanelas, focalidad neurolégica. (evidencia IIb, recomendacién B) 10.

Los nifios con TCE moderado y severo, requieren evaluacion y resucitacion en Urgencias con implicacion de
un neurocirujano (evidencia IIb, recomendacién B)10.
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Tabla L. Escala de coma de Glasgow

Mejor respuesta motora

Obedece 6rdenes verbales

Localiza el dolor

6
5
Flexion de retirada ante el dolor 4
Flexion anormal ante el dolor (postura de decorticacion) 3

2

Extension anormal ante el dolor (postura de descerebracion)

Nula 1
Mejor respuesta verbal
Orientado y conversa

Conversacidn confusa

Utiliza palabras inapropiadas

N W R W

Emite sonidos incomprensibles

Nula 1

Abertura de ojos

Espontanea

A la orden verbal

N W A

Ante el dolor
Nula 1
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Tabla IL Indicaciones para el diagnéstico por imagen en los TCE

Imagen
del SNC
TCE LEVE
Menores de 1 aiio:
-Asintomatico, exploracioén neurolégica normal, sin hematomas
en cuero cabelludo No
-Asintomatico, exploracién neurolégica normal y con hematoma
en cuero cabelludo Rx
-Fractura de craneo TC
-Sintomatico y/o anomalias neurolégicas TC
Mayores de 1 afio.
-Asintomaticos y con exploracion neurolégica normal No
-Sintomas neuroldgicos, alteracion del estado mental, signos de fractura
de la base del craneo, crisis convulsivas o depresiones palpables del craneo TC
-Nifios neurolégicam