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Introducción 

Se entiende por anemia, al síndrome que se caracteriza por una reducción de la masa de hematíes, o de la concentración de hemoglobina, hasta dos desviaciones  estándares  por  debajo  del  valor  de  referencia  para  una población determinada, según sexo, edad y zona geográfica (1). 

La anemia en pediatría, es un problema importante de salud pública y, su evaluación es considerada como una parte de los cuidados habituales en pacientes  en  edad  pediátrica  (2).  Se  trata  de  una  condición  que  afecta  a billones de personas en el mundo, de las cuales, los niños de hasta cinco años, son extremadamente vulnerables, por tanto, el tamizaje resulta una acción fundamental para la identificación temprana y el tratamiento de la anemia ferropénica en pediatría (3). 

La anemia por deficiencia de hierro es, con mucho, la anemia más común en  todo  el  mundo.  La  Organización  Mundial  de  la  Salud  (OMS)  estima que  cerca  de  dos  mil  millones  de  personas  o  el  25%  de  la  población mundial  padecen  anemia,  y  aproximadamente  la  mitad  de  ellas  padece anemia por deficiencia de hierro. Además, por cada paciente con anemia ferropénica, hay al menos uno más con ferropenia sin anemia. Por lo tanto, hay más de dos mil millones de personas con deficiencia de hierro con o sin anemia, y la mayoría reside en países de escasos recursos (4). 


Definiciones y conceptos 

La anemia es una enfermedad que hay que tomarla en cuenta en la salud de los niños, porque para el desarrollo del presente estudio se menciona los siguientes conceptos, los cuales son los que más se relaciona a la propuesta que se pretende diseñar conforme se indica a continuación: La  anemia  se  define  como  una  reducción  de  la  concentración  de  la hemoglobina o de la masa global de hematíes en la sangre periférica por debajo de los niveles considerados normales para una determinada edad, sexo  y  altura  sobre  el  nivel  del  mar.  En  la  práctica,  el  diagnóstico  de anemia se establece tras la comprobación de la disminución de los niveles de la hemoglobina y el hematocrito por debajo de 2 desviaciones estándar: 1. Hemoglobina (Hb): La concentración de este pigmento eritrocitario se expresa en gramos (g) por 100 mL (dl) de sangre completa. 

2. Hematocrito (Hcto): Es la fracción del volumen de la masa eritrocitaria respecto  del  volumen  sanguíneo  total.  Las  anemias  no  son  una  entidad específica, sino una consecuencia de un proceso patológico subyacente de muy variables causas y naturaleza. Globalmente, constituyen un motivo de consulta frecuente en la consulta pediátrica. (5) Otro autor menciona que la anemia es una afección en la cual el cuerpo no
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tiene suficientes glóbulos rojos sanos. El hierro es un pilar fundamental e importante para los glóbulos rojos. Cuando el cuerpo no tiene suficiente hierro,  produce  menos  glóbulos  rojos  o  glóbulos  rojos  demasiado pequeños. Y  que  el  hematocrito  es  un  análisis  de  sangre  que  calcula  el porcentaje del volumen de toda la sangre que está compuesta de glóbulos rojos.  Esta  medición  depende  del  número  de  glóbulos  rojos  y  de  su tamaño.  En  cambio,  que  la  hemoglobina  es  una  proteína  de  estructura cuaternaria, que consta de cuatro subunidades. Esta proteína hace parte de la familia de las hemoproteínas, ya que posee un grupo hemo. (6) Epidemiología 

Villagomez  indica  varias  estadísticas  en  el  país  y  muestra  los  resultados relacionados con los niveles de anemia en el Ecuador y se registra que la prevalencia de anemia, según el sexo en la población escolar es del 3.9% 

en el sexo masculino y 2.8% en el sexo femenino. En los adolescentes de 12 a 14 años las prevalencias son de 3.8% en el sexo masculino y 4.4% en el sexo femenino y en los de 15 a 19 años estas son del 4.1 % y 14.3% 

para los sexos masculino y femenino respectivamente. (7) En  Ecuador  la  anemia  por  deficiencia  de  hierro  en  un  25,7%,  son provocados comúnmente por la ingesta inadecuada de alimentos con gran carga nutricional. A nivel general la prevalencia de anemia en el país es significativo, más en hombres (26,8%) que en mujeres (24,6%), siendo los niños  menores  de  36  meses  y  específicamente  los  menores  de  un  año (62%) al tener la tasa más alta en prevalecer el problema. (8) Factores de Riesgo 

La  anemia  resulta  de  la  combinación  de  múltiples  factores  etiológicos, Entre las principales causas que destacan es la carencia de alimentos con hierro,  pérdida  de  micronutrientes  por  infecciones  parasitarias  baja absorción del hierro en el organismo porque no existan potenciadores en la absorción  o  de  otra  forma  inhibidores  en  la  absorción  del  mismo.  A continuación, se describen los principales factores de riesgo (6). 

1.  Hábitos  dietéticos  incorrectos:  Los  hábitos  dietéticos  que  se consideran como factores de riesgo de anemia ferropénica, se deben a la mala  elección  de  los  alimentos,  en  relación  a  la  biodisponibilidad  y absorción del hierro. 

2.  Lactancia  exclusiva  ausente  o  prolongada:  La  leche  materna  es  un excelente alimento ya que tiene una gran biodisponibilidad y una tasa de absorción  de  hierro  cercana  al  50%,  además  es  un  alimento  muy económico.  Actualmente  la  OMS,  promueve  la  lactancia  materna exclusiva hasta el sexto mes de vida. 
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3. Aumento de las pérdidas de hierro: Una de las principales causas es la parasitosis  intestinal  causada  por  los  anquilostomas,  ya  que  produce sangrados intestinales, diarreas, pérdida de apetito, desnutrición, con altas tasas  de  prevalencia  en  los  infantes  ya  que  se  produce  por  condiciones sanitarias  inadecuadas,  bajo  nivel  socio  económico  y  la  ingestión  de alimentos contaminados. 

4. Hipo alimentación: Se define como hipo alimentación al bajo consumo de  alimentos  ricos  en  hierro,  como  la  leche  materna  y  la  carne, principalmente. 

5. Vivienda y acceso a servicio básicos deficiente: El nivel económico familiar es un factor de riesgo también debido a que no haya el ingreso suficiente  para  poder  adquirir  la  cantidad  de  alimentos  necesarios  y benéficos  que  puede  servirle  a  la  familia  para  así  evitar  una  inadecuada alimentación. 

6. Premadurez: Es un problema de salud al que se enfrentan cada día un gran número de recién nacidos. La mayoría de estos van a requerir durante el primer mes de vida varias transfusiones para mantener unos niveles de hematocrito  (Hcto)  y  hemoglobina  (Hb)  aceptables.  El  nacimiento prematuro  provoca  la  disminución  constante  de  los  valores  de hemoglobina  y  hematocrito  en  el  niño/a,  aumentando  los  riesgos  de  la anemia ferropénica. 


Etiología  

La anemia es uno de los trastornos hematológicos más frecuentes en niños, teniendo una prevalencia que varía entre el 3% al 61%, donde las cifras dependen  de  las  causas  que  producen  anemia,  donde  tenemos  la deficiencia de hierro en la dieta, enfermedades infecciosas y parasitarias en el caso de los niños. (9)  

En  los  países  en  vías  de  desarrollo,  la  causa  principal  de  la  anemia  por déficit de hierro no es tanto el bajo contenido de hierro de la dieta, sino su escasa  biodisponibilidad,  ya  que  proviene  de  fuentes  vegetales  ricas  en inhibidores de la absorción de hierro. En la mayoría de los países de bajos ingresos,  las  dietas  rurales  se  basan  principalmente  en  harinas  a  base  de cereales  o  leguminosas  que  a  menudo  son  ricas  en  fitatos,  y  muchos alimentos o bebidas comunes contienen fenoles que fijan hierro, mientras que el consumo de carne, aves y pescado, que son ricas en hierro y el zinc suele ser bajo debido a razones económicas, culturales y / o religiosas (10). 


Fisiopatología 

Los  eritrocitos  que  circulan  en  la  sangre  viven  120  días  y  su  función principal es transportar el oxígeno a los tejidos periféricos. La capacidad
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de transporte de oxigeno reducida en la sangre suele ser resultado de una deficiencia  de  hematíes,  (11)  o  anemia;  vale  decir,  una  reducción  por debajo  de  los  límites  normales  de  la  masa  eritrocitaria  total  circulante9. 

Alrededor  del  75  por  ciento  de  hierro  se  una  a  proteínas  en  forma  de hemoglobina  y  mioglobina.  El  resto  está  ligado  a  proteínas  de  reserva, como  ferritina  y  hemosiderina.  (12)  En  algunas  situaciones,  cuando  se presenta una retención de líquidos puede esto provocar una expansión del volumen plasmático, y una pérdida del mismo produce una retracción del volumen  plasmático,  lo  cual  puede  crear  anomalías  en  la  masa eritrocitaria. 

Clasificación 


Clasificación morfológica 

Esta  se  basa  en  los  valores  de  los  índices  eritrocitarios,  entre  los  que  se incluyen:  el  volumen  corpuscular  medio  (VCM),  la  hemoglobina corpuscular media (HCM) y la concentración de hemoglobina corpuscular media  (CHCM).  Se  reconocen  tres  categorías  generales:  anemias microcíticas, macrocítica y normocítica (16) 1)  Anemia  microcítica  hipocromía  (VCM  <70  fl):  En  este  grupo  se encuentran  la  anemia  por  deficiencia  de  hierro,  las  talasemias  y  las  que acompañan a las infecciones crónicas. 

2)  Anemia  macrocítica  normo  crómica  (VCM>100  fl):  Incluye  a  la anemia megaloblástica, ya sea secundaria a deficiencia de ácido fólico o vitamina B12. 

3) Anemia normocítica normo crómica: Una causa característica es la anemia  secundaria  a  hemorragia  aguda.  En  estos  casos,  los  tres  índices eritrocitarios mencionados se encuentran dentro de los valores normales. 


Clasificación Etiológica 

a)  Anemia por pérdida de sangre: Hemorragias agudas y crónicas b)  Anemia  por  deficiente  producción  de  glóbulos  rojos:  aplásicas  o hipoplásicas, congénitas o adquiridas, idiopáticas. 

c)  Anemias  hemolíticas:  Deficiencia  congénita  de  glucosa-6-  fosfato deshidrogenasa,  esferocitosis  hereditarias,  hemoglobinuria,  paroxística nocturna,  por  fármacos  de  tipo  autoinmune,  por  hemoglobinopatías  o enzimopatías. 

d)  Anemia  secundaria:  Quimioterapia  de  cáncer  y  SIDA,  infiltración neoplásica  de  la  médula  ósea  mielo  fibrosis,  infecciones  crónicas granulomatosas invasivas
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e)  Anemia  de  enfermedades  crónicas:  Infecciones  crónicas  graves: tuberculosis,  pielonefritis,  síndromes  inflamatorios  crónicos,  artritis reumatoide, presencia de citoquinas inhibidoras de la eritropoyesis f)  Anemia  por  déficit  de  eritropoyetina:  Insuficiencia  renal  crónica, enfermedades crónicas, cáncer, endocrinopatías. (11) g) Anemias carenciales: Por déficit de hierro están: anemia ferropénica o ferropriva;  y  por  carencia  de  vitamina  B12  o  de  ácido  fólico,  anemias megaloblástica. 

Clasificación según la forma de instauración 1.  Anemia  aguda:  En  la  anemia  aguda,  los  valores  de  Hb  y  hematíes descienden  en  forma  brusca  por  debajo  de  los  niveles  normales.  Esta forma de anemia se presenta en dos situaciones bien definidas: hemorragia y por un aumento en la destrucción de los hematíes (hemólisis) (7). 

2.  Anemia  Crónica:  La  anemia  crónica  se  instala  de  forma  lenta  y progresiva  y  es  la  forma  de  presentación  de  diversas  enfermedades  que inducen insuficiencia en la producción de hematíes por la médula ósea o limitación  en  la  síntesis  de  la  hemoglobina  de  carácter  hereditario  o adquirido. En este grupo, se incluyen anemias carenciales (ferropenia), las anemias  secundarias  a  enfermedades  sistémicas  (nefropatías,  infecciones crónicas, neoplasias, etc.) y los síndromes de insuficiencia medular (6). 

3.  Anemia  sospechada  o  comprobada:  En  un  niño  con  anemia sospechada o comprobada, el primer acercamiento debe servir para valorar (descartar)  signos  de  gravedad  (repercusión  hemodinámica,  sangrado activo)  y  seguido  de  una  evaluación  de  todas  las  series  del  hemograma para descartar patologías hematológicas graves (8). 


Clasificación fisiopatológica 

a)  Anemias  regenerativa:  Se  observa  una  respuesta  reticulocitaria elevada,  lo  cual  indica  incremento  de  la  regeneración  medular,  como sucede en las anemias hemolíticas y en las anemias por hemorragia (6). 

b)  Anemias  no  regenerativas:  Son  aquellas  que  cursan  con  respuesta reticulocitaria  baja  y  traducen  la  existencia  de  una  médula  ósea  hipo/ 

inactiva.  En  este  grupo  se  encuentran  la  gran  mayoría  de  las  anemias crónicas (6). 


Cuadro Clínico Y Diagnóstico 

En  el  examen  físico,  las  manifestaciones  son  variadas,  de  inicio  lento  y progresivo;  en  dependencia  del  grado  de  ferropenia  y,  del  tiempo  de evolución. 
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Manifestaciones generales 

Astenia  o  cansancio:  Constituye  un  síntoma  general  muy  ligado  a  la anemia 

Dificultad para respirar o Disnea de esfuerzo: Sensación de falta de aire, de una respiración anormal o incomoda con la percepción de mayor trabajo respiratorio  que  aparece  durante  el  reposo  o  con  un  grado  de  actividad física inferior a lo esperada. 


Manifestaciones cutáneas 

Palidez de la piel y de las membranas mucosas: Signo más característico de  la  anemia  es  la  consecuencia  directa  de  la  vasoconstricción generalizada  el  descenso  de  la  hemoglobina  en  sangre,  la  piel,  mucosas tienen un alto requerimiento de hierro debido al recambio y crecimiento (6). 


Manifestaciones cardiovasculares 

Taquicardia  se  considera  taquicardia  una  frecuencia  cardíaca  superior  a 100 latidos por minuto en reposo. Las taquicardias patológicas son las que acompañan  a  diferentes  procesos  patológicos,  como  la  anemia,  las hemorragias, el shock o la fibrilación articular (6). 


Manifestaciones neurológicas 

Mareo o cefaleas: Cuando la hemoglobina desciende por debajo de 30 g/L 

(anemia  grave)  se  pueden  presentar  signos  como:  hipoxia  cerebral, cefaleas, vértigos, e incluso el coma. La cefalea se considera como uno de los  síntomas  principales  en  los  niños,  manifestado  por  irritabilidad, desgano y llanto fuerte (6). 

En  casos  graves,  algunos  niños  pueden  experimentar  afecciones  agudas que  ponen  en  peligro  la  vida,  como  hipotensión,  taquicardia,  taquipnea, dificultad respiratoria e insuficiencia cardíaca congestiva. La presencia de uno  o  más  de  estos  hallazgos  requiere  ingreso  hospitalario  inmediato  y tratamiento inmediato. En casos menos frecuentes, la ferropenia grave se puede asociar con aumento de la presión intracraneal, signos clínicos de pseudotumor  cerebral  o  papiledema.  Todos  estos  síntomas  se  resuelven con suplementos de hierro (13). 

Cuando ya se estableció el diagnóstico de anemia, se debe tratar de buscar, la posible causa etiológica que la produzca o que está asociada, teniendo al laboratorio  clínico  siendo  una  de  las  herramientas  más  importantes  y utilizables, donde encontramos un sinfín de exámenes cuales son: (16) 

• Hemograma:  siendo  la  prueba  diagnostico  madre  en  el  diagnóstico, clasificación y manejo de la anemia. (Hemoglobina baja, conteo de
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meticulositos bajo, índice de producción de reticulocitos bajo.) 

• Creatinina. 

• Nitrógeno ureico (BUN). 

• Ácido úrico. 

• Uroanálisis 

• Coprológico (concentración). 

• Estudio de sangre oculta en materia fecal. 

• Hematínicos  (ferritina,  sideremia,  hepcidina,  vitamina  B12,  ácido fólico).(11) 

• Estudio de la medula ósea: biopsia o aspirado (mielo grama). 

• Bilirrubina indirecta. 


Tratamiento 

En  primer  lugar,  hay  que  tomar  en  cuenta  todos  los  datos  expuestos anteriormente y las herramientas utilizadas para la clínica y el diagnóstico de la anemia, la anemia es un signo mas no una enfermedad, además que es  un  signo  concomitante  de  alguna  enfermedad  base,  por  lo  que  saber cuál es la etiología que se asocia a la misma es de gran importancia. 

El tratamiento de la enfermedad base, en mayoría de los casos corrige los cuadros anémicos, por lo que dar un tratamiento empírico puede retrasar el diagnóstico del mismo. 

La transfusión de sangre en pacientes que tienen anemia, solo se indica en pacientes  que  se  encuentran  en  riesgo  de  vida  o  asociada  una  falla cardiaca. (14) 

A  su  vez,  el  diagnóstico  de  la  anemia  ferropénica  debe  dar  lugar  a  una investigación de las causas subyacentes. Una vez diagnosticada, la anemia ferropénica debe tratarse como una afección separada independientemente de la causa subyacente, el tratamiento debe apuntar a la restauración rápida de los niveles de hemoglobina y las reservas de hierro, y se deben tomar medidas  para  prevenir  una  recurrencia.  El  tratamiento  debe individualizarse en función de la etiología de la anemia. El manejo de la anemia  ferropénica  nutricional  debe  incluir  educación  nutricional  y  la terapia  con  hierro  oral  como  piedra  angular  del  tratamiento,  la administración  de  hierro  intravenoso  a  pacientes  que  no  toleran  ni responden a los suplementos de hierro por vía oral (13). 

Administración de hierro por vía oral: La administración oral de hierro sigue  siendo  la  primera  opción  para  el  tratamiento  de  la  mayoría  de  los pacientes con anemia ferropriva. La dosis pediátrica es de 3-6 mg de hierro elemental por kilogramo de peso y día. La dosis total se administra en dos o tres tomas, según la tolerancia (15). 
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En la práctica clínica, se recomiendan las sales de hierro bivalentes como el  sulfato  ferroso,  el  fumarato  ferroso  y  el  gluconato  ferroso.  El cumplimiento deficiente de la terapia con hierro oral, que en parte puede deberse  a  efectos  secundarios  frecuentes,  reduce  su  eficacia  en  la corrección de la anemia ferropriva. En muchos pacientes, dicha terapia se asocia con náuseas, sabor metálico en la boca, malestar o dolor epigástrico, estreñimiento y diarrea. Estos efectos secundarios pueden aliviarse cuando la  preparación  de  hierro  se  toma  con  alimentos,  aunque  esto  también reduce  la  absorción  de  hierro  hasta  en  un  40%.  Además,  ciertos medicamentos,  como  los  inhibidores  de  la  bomba  de  protones  y  la presencia de afecciones que provocan una disminución de la secreción de ácido  del  estómago,  pueden  reducir  en  parte  la  absorción  de  hierro. 

Además,  el  tratamiento  con  hierro  en  sí  mismo  puede  disminuir  la absorción de hierro (15). 


Prevención 

La  anemia  por  deficiencia  de  hierro  se  identifica  como  un  importante problema de salud pública, especialmente durante la primera infancia en los países en desarrollo. Los depósitos corporales de hierro al nacer están determinados por muchos factores, como la anemia materna, el bajo peso al nacer, la prematuridad o el pinzamiento temprano del cordón, que son de suma importancia. Se ha demostrado que el contenido de hierro de la leche materna es independiente del estado de hierro de la madre, pero el crecimiento fetal y las reservas de hierro del recién nacido se correlacionan con las reservas de hierro de la madre (17) Por  lo  tanto,  para  la  prevención  de  la  anemia  ferropénica  en  la  vida temprana, se debe dar prioridad a mejorar el estado nutricional de todas las mujeres en edad fértil, aumentar la disponibilidad de atención prenatal y recomendar  suplementos  de  hierro  a  las  mujeres  embarazadas. 

Adicionalmente,  la  Academia  Americana  de  Pediatría,  la  Organización Mundial  de  la  Salud  y  otras  organizaciones  pediátricas  reconocidas  han propuesto  muchas  recomendaciones  para  la  prevención  de  la  deficiencia de hierro, que es la deficiencia nutricional más común en todo el mundo (16). 
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Definición 

La otitis media aguda (OMA) es una de las enfermedades más frecuentes en  la  infancia,  una  de  las  principales  causas  de  uso  de  antibióticos  en niños,  y  una  de  las  causas  de  la  pérdida  de  la  audición  en  los  niños. 

Pertenece al grupo de infecciones respiratorias y corresponde a un proceso séptico-inflamatorio del recubrimiento mucoperióstico del oído medio y/o mastoides  con  acumulación  de  efusión  retro  timpánica.  Habitualmente debido a etiología viral o bacteriana. Es la combinación de acumulación de líquido en la cavidad del oído medio, más evidencia de inflamación aguda, con  membrana  timpánica  opaca  e  inicio  rápido  de  síntomas  clínicos  de otalgia, irritabilidad y fiebre. (1)(2) 


Epidemiología 

Las  infecciones  virales  representan  el  41%  de  los  casos  de  OMA.  Los virus sincitial respiratorio (74%), parainfluenza (52%) e influenza (42%), constituyen el 81% de los patógenos virales. La bacteria que ocasiona con mayor  frecuencia  OMA  es  el  Streptococcus  pneumoniae  (52.2%).  La OMA  tiene  su  máxima incidencia entre  los  6  y  12  meses  de  edad,  y se estima que el 90% de los niños entre los 3 meses y 2 años de edad han presentado   al   menos   un   episodio   de OMA. (3)(4) La  incidencia  estimada  de  OMA  en  todo  el  mundo  es  del  11  %  (709 

millones de casos cada año), y la mitad de los casos se presentan en niños menores  de  5  años.  Después  de  la  introducción  de  la  vacuna antineumocócica conjugada heptavalente en los Estados Unidos en 2000, las tasas nacionales de prevalencia de hospitalización para menores de 21 

años con OMA y sus complicaciones se redujeron de 3,9 a 2,6 por cada 100 000 personas (p < 0,0001). ), especialmente en niños menores de 2 

años  (de  13,6  a  5,5  por  100  000  personas  entre  2000  y  2012, respectivamente; p < 0,0001)(5) 

La  incidencia  global  varía  entre  regiones  siendo  las  que  tienen  menor incidencia  Europa  Central,  con  una  incidencia  de  3.64%  (40%  en  niños entre 0-5 años), Asia Pacífico (3.75%), Este Asiático (3.93%), Europa del Este (3.96%) y Zona sur de América Latina (4.25%). (6) Fisiopatología 

Para  analizar  la  patogenia,  es  primordial  comprender  la  anatomía  y fisiología del oído medio. 

El  oído  medio  es  una  cavidad  ubicada  en  la  porción  petrosa  del  hueso temporal  limitada  lateralmente  por  una  membrana  que  lo  separa  del conducto externo y medialmente se comunica con la faringe a través de la trompa de Eustaquio. La membrana timpánica es un tejido compuesto de ectodermo, mesodermo y endodermo que está inervada en su parte externa
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por el V nervio craneal, mientras que la inervación interna depende del IX 

par. (3)(7) 

Las actividades fisiológicas de la trompa de Eustaquio son: 1) Mantener la presión dentro de la hendidura del oído medio a un nivel aproximado al de la presión atmosférica 

2)  Prevenir el reflujo del contenido de la nasofaringe hacia el oído medio 3) Eliminar secreciones del oído medio mediante el transporte mucociliar y una “acción de bomba” de la trompa de Eustaquio. (3) La trompa de Eustaquio tiene un papel fundamental en el desarrollo de la OMA,  tanto  la  obstrucción  anatómica  como  funcional  de  la  trompa  de Eustaquio  producen  una  falla  de  la  regulación  normal  de  la  presión  del oído medio. La obstrucción anatómica está ocasionada en su mayor parte por inflamación de la mucosa de la trompa de Eustaquio, en pediatría en el mayor de los casos se produce por, alergias o infecciones virales en las vía aérea  superior.  Es  usual  que  la  obstrucción  funcional  se  presente  como consecuencia de la falla en el mecanismo muscular normal de la apertura de  la  trompa,  como  se  observa  en  el  paladar  hendido,  o  la  rigidez insuficiente de la porción cartilaginosa de la trompa, con frecuencia vista en lactantes y preescolares. Por esta razón, la otitis media es más frecuente en estos grupos etarios.(3)(4) 

En pacientes pediátricos se observa un ángulo más agudo de la trompa de Eustaquio en comparación con los adultos. Esto puede generar disfunción en la apertura y cierre de la trompa. Si ésta se encuentra abierta o corta de manera  anómala,  su  función  protectora  normal  contra  el  reflujo  del contenido  nasofaríngeo  se  pierde.  Estas  alteraciones  se  observan  con frecuencia en pacientes con síndrome de Down, lo que explica la alta tasa de  otitis  media  en  esta  población  particular.  La  función  normal  de  la trompa  de  Eustaquio  también  depende  de  la  función  ciliar;  por  tanto, cualquier afección que altere la eliminación por el movimiento mucociliar, como  una  infección  viral,  las  toxinas  bacterianas  o  las  alteraciones heredadas  de  la  estructura  ciliar  puede  predisponer  a  otitis  media.  En  la mayoría de los casos de OMA, el antecedente de infección viral de las vías aéreas  superiores  lleva  a  la  alteración  de  la  función  de  la  trompa  de Eustaquio y a la inflamación de la mucosa del oído medio, que origina un exudado,  mismo  que  no  se  puede  eliminar  a  través  de  una  trompa  de Eustaquio obstruida. Dicho exudado propicia un medio favorable para la proliferación  de  agentes  patógenos  bacterianos,  los  que  alcanzan  al  oído medio  desde  la  faringe  a  través  de  la  trompa  de  Eustaquio.  Aunque  la infección viral es importante en la patogenia de la OMA, la mayoría de los sujetos desarrolla colonización bacteriana subsecuente, y por tanto, la
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OMA se debe considerar como una infección de predominio bacteriano.(2) (3)(4)  


Cuadro Clínica 

Los síntomas muchas veces se asocian a los de infecciones respiratorias virales  altas  que  preceden  la  aparición  de  la  OMA:  rinorrea,  congestión nasal y fiebre; la aparición tardía de fiebre (después de tres o más días) en el  curso  de  una  virosis  respiratoria  alta  que  cursa  afebril,  debe  llevar  a descartar  el  desarrollo  de  una  OMA.  En  lactantes,  la  OMA  se  puede acompañar de rechazo alimentario, irritabilidad y alteraciones del sueño. 

En  el  niño  mayor,  la  otalgia  suele  estar  presente  y,  en  ocasiones,  puede percibirse como la pérdida aguda de la audición. En algunos pacientes se presenta como una otorrea silenciosa. Síntomas menos frecuentes son la parálisis  facial,  vértigo  o  tinitus.  La  aparición  de  edema  y  eritema retroauricular debe hacer sospechar la aparición de una mastoiditis.(8) Diagnóstico 

La OMA tiende a ser sobre diagnosticada y, por lo tanto, sobre tratatada, especialmente en la Atención Primaria debido a lo difícil que es muchas veces efectuar una otoscopia adecuada y confirmar la presencia de líquido
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en  el  oído  medio.  El  reemplazo  del  aire  que  fisiológicamente  ocupa  la cámara del oído medio por exudado inflamatorio, se traduce en tres signos posibles  de  visualizar  sobre  la  membrana  timpánica  (MT)  mediante  la otoscopía:  hiperemia  (congestión),  pérdida  del  brillo  (opacidad)  y abombamiento.  Un  cuarto  signo  es  la  presencia  de  otorrea  (supuración), que  sucede  cuando  la  magnitud  del  exudado  ocasiona  el  estallido  de  la membrana  timpánica.  Es  imprescindible  para  el  diagnóstico  de  OMA  la existencia de abombamiento moderado a intenso de la MT, eritema intenso o hiperemia y/o formación de bulas, o turbidez.(8) Los  criterios  de  diagnóstico  clínico  de  certeza  para  OMA  incluyen:  el inicio súbito de los síntomas, líquido en oído medio y signos y síntomas específicos de inflamación del oído medio. Los síntomas no específicos de OMA,  como  fiebre,  cefalea,  irritabilidad,  tos,  rinitis,  anorexia,  vómito  y diarrea son comunes en infantes y niños pequeños. La aparición de otalgia tiene  una  relación  directamente  proporcional  con  la  edad:  es  menos frecuente  en  niños  menores  de  2  años  y  más  común  en  adolescentes  y adultos. (3) 

El diagnóstico se basa en el cumplimento de tres criterios: 1. Síntomas y signos de presentación aguda. 

2. Presencia de exudado en oído medio, manifestado por: Abombamiento timpánico.  Nivel  hidroaéreo.  Otorrea  (no  debida  a  otitis  externa). 

Timpanograma  plano.  Alteración  de  la  movilidad  timpánica,  limitada  o ausente. 

3. Síntomas o signos de inflamación en oído medio: Hiperemia timpánica marcada,  el  abombamiento  de  la  membrana.  Otalgia/irritabilidad  con interferencia  en  la  actividad  normal  o  el  sueño.  En  lactantes  habría  que valorar  síntomas  alternativos  a  la  otalgia:  rechazo  de  la  alimentación, irritabilidad,  diarrea,  fiebre.  La  otalgia,  síntoma  tradicionalmente considerado específico, sólo aparece en la mitad de los casos.(3)(6)(9) Otoscopía neumática 

Técnica rápida de bajo costo que permite evaluar el oído medio y la MT. 

Incluye  la  observación  de  la  presencia  o  ausencia  de  movimientos  de  la MT  mediante  el  uso  de  un  dispositivo  neumático  acoplado  al  otoscopio (bulbo de goma) que produce un cambio de presión en el canal auditivo. 

Cuando  la  presión  del  oído  medio  y  la  MT  son  normales  se  aprecia  un movimiento preciso oscilatorio de la MT hacia adentro, en la medida que aumenta la presión en el otoscopio; por el contrario, la presencia de líquido en el oído medio o disfunción de la tuba se advierte porque el movimiento es mínimo o inexistente. (8)
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Timpanosentesis 

La punción timpánica con aguja y aspiración se utiliza para establecer la presencia  o  ausencia  de  efusión  timpánica  y  para  diagnóstico microbiológico. Este procedimiento debe realizarse por un experto y queda reservado para pacientes con fracaso a tratamiento o cuadros recurrentes de  OMA.  Los  cultivos  del  tracto  respiratorio  superior  no  están recomendados  dado  su  limitado  valor  en  predecir  la  etiología microbiológica de OMA.(8) 


Tratamiento 

El  tratamiento  de  la  OMA  incluye  la  administración  de  antipiréticos  y analgésicos.  La  terapia  antimicrobiana  debe  considerarse  en  pacientes seleccionados. 

Las pautas de la Sociedad Canadiense de Pediatría de 2016 sugieren que para los niños mayores de 6 meses de edad (que son inmunocompetentes y sin anomalías craneofaciales, tubos de timpanostomía o OMA recurrente), se  recomienda  la  administración  de  antibióticos  para  aquellos  con membrana  timpánica  perforada  con  drenaje  purulento  y  aquellos  con 

-derrame  del  oído  y  TM  abultada  que  están  moderada  o  gravemente enfermos  (es  decir,  con  fiebre  alta  [≥  39  °C],  aquellos  con  enfermedad sistémica  de  moderada  a  grave  u  otalgia  grave,  o  aquellos  que  ya  han estado gravemente enfermos durante 48 horas). Para los niños levemente enfermos, alerta, con fiebre baja (< 39°C) que responde a los antipiréticos y  otalgia  leve  y  abultamiento  leve  o  moderado  de  la  TM,  se  puede recomendar una conducta expectante. Se pueden proporcionar antibióticos o una receta para surtir si los síntomas empeoran o no mejoran en 24 a 48 

horas. (5) 

El  88%  de  las  guías  europeas  recomendaron  un  enfoque  de  conducta expectante en el que se alentó a los médicos a recetar antibióticos si los síntomas  persistían  durante  1  a  3  días  o  en  caso  de  cualquier  deterioro clínico.  Las  indicaciones  más  comunes  para  la  administración  inmediata de antibióticos son la perforación/otorrea de la membrana timpánica y la gravedad de los síntomas. (10) 
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Conducta expectante 

La  OMA  tiene,  generalmente,  una  evolución  favorable  sin  uso  de antimicrobianos. Cerca de 80% mejora en forma espontánea en un plazo de 2 a 14 días; en lactantes, este porcentaje se reduce a 30%. Esto implica que  la  mayoría  de  las  veces  basta  con  sólo  observar  la  evolución  de  un paciente que no presenta complicaciones, sin iniciar antibioterapia.(8) Tratamiento sintomático 

El  manejo  del  dolor  es  importante  en  los  primeros  2  días  posteriores  al diagnóstico;  las  opciones  incluyen  paracetamol  e  ibuprofeno.  Se  pueden usar en forma tópica y sistémica, aunque el uso tópico por sí solo no ha demostrado resultados superiores al tratamiento concomitante. Se sugiere que si el dolor se asocia con fiebre, el paracetamol o el ibuprofeno oral son suficientes para aliviar el dolor en las dosis de control de fiebre. (3) Tratamiento antibiótico 

En cuanto a la elección de la primera línea de tratamiento antibiótico se tiene en cuenta los siguientes aspectos: 

En  caso  de  OMA  no  tratada  con  Betalactámicos  recientemente,  sin conjuntivitis  purulenta  asociada,  sin  historia  de  OMA  recurrente,  el tratamiento de elección es la amoxicilina 90 mg/kg/día en 2 dosis.(1)(10) Si  por  el  contario  existe  una  OMA  tratada  recientemente  con betalactámicos, asociada a conjuntivitis purulenta o con historia de OMA recurrente, el tratamiento se realizará con amoxicilina-ácido clavulánico en dosis  de  90  mg/kg/día  de  amoxicilina  y  6,4  mg/Kg/día  de  ácido clavulánico,  repartidos  en  2  dosis.(1)(10).  Estudios  basados  en  datos  de farmacocinética  y  farmacondinámica  y  en  resultados  de  doble timpanocentesis,  pre  y  post  tratamiento,  demuestran  la  esterilización  del oído medio en regímenes de 2 dosis diarias.(1) Aumentar la dosis a 90 mg de amoxicilina, incrementa la concentración de antibiótico en oído medio siendo activo frente a la mayoría de las cepas de neumococos.(1) En caso que el paciente presente alergia a penicilina: Pacientes  con  reacción  tardía  (no  hipersensibilidad  tipo  1):  cefdinir, cefpodoxima,  cefuroxima  oral  (10  días)  o  ceftriaxona  IM  (1  a  3  dosis según respuesta y posteriormente pasar a vía oral). 

Pacientes con reacción inmediata (angioedema, anafilaxia, broncoespasmo o  urticaria):  macrólidos  o  clindamicina  (25-35  %  de  resistencias).(1)(8) (10)(11) 


Duración del tratamiento 

Niños  menores  de  2  años,  OMA  con  perforación  o  historia  de  OMA recurrente: amoxicilina o amoxicilina-ácido clavulánico 10 días. 

Niños menores de 2 años, OMA con membrana íntegra y sin historia de 
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recurrencia: amoxicilina o amoxicilina-ácido clavulánico 5-7 días. 


Fallo del tratamiento 

Se  define  como  la  ausencia  de  mejoría  tras  48-72  horas  de  tratamiento antimicrobiano. 


Tratamiento de las recurrencias 

• Recurrencia antes de 15 días tras finalizar tratamiento: ceftriaxona im/iv o levoflioxacino. 

• Recurrencia posterior a 15 días tras finalizar tratamiento: amoxicilina-clavulánico  incluso  si  se  ha  tratado  previamente  con  el  mismo  (se considera  que  está  causado  por  un  germen  diferente  al  del  primer episodio).(1)(8)(10) 

Tabla 3.  Mecanismo de acción, efectos adversos y posología de los fármacos usados en el tratamiento de otitis media aguda (3) Mecanismo de 

Efectos 

Posología

acción

adversos

Amoxicil

Inhibe la 

Urticaria, 

Niños: 80-90 mg/kg 

ina

acción de 

náuseas, 

Adultos: 250-500 

peptidasas y 

vómitos, 

mg/kg

carboxipeptida

diarrea, 

sas impidiendo 

hipersensibilida

la síntesis de 

d 

la pared celular 

a la penicilina, 

bacteriana

colitis 

pseudomembra

nosa

Amoxicil

Asociación de 

Náuseas, 

Oral 

ina/ 

penicilina 

vómitos, 

Adultos y niños > 12 

clavulan

semisintética 

diarrea, dolor 

años ≥ 40 kg: 

ato

(bactericida 

abdominal, 

500/125 mg 3 

amplio 

candidiasis 

veces/día, 875/125 

espectro y de 

mucocutánea

mg 

molécula 

2-3 veces/día o 

inhibidora de 

1,000/125 mg 2-3 

betalactamasa

veces 

s, transforma 

/día 

en sensibles a 

Niños < 40 kg: 20/5 

la amoxicilina a 

mg/kg/día – 60/15 

gérmenes 

mg/kg/día 

productores de 

O bien, suspensión 

betalactamasa

100/12.5 mg/ml 

s

para niños < 40 kg: 

40/5 mg/kg/día – 

80/10 mg/kg/día 

dividido en 3 dosis, 

máx./día 3,000/375 

mg
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Ceftriaxo

Bactericida de 

Diarrea, 

Niños de 15 días-12 

na

amplio espectro 

náuseas, 

años: 20-80 mg/kg/ 

y acción 

vómitos, 

día. Dosis IV: ≥ 50 

prolongada 

estomatitis, 

mg/kg, administrar 

Inhibe la 

glositis, 

en infusión, mín. 30 

síntesis de la 

eosinofilia, 

min. 

pared celular 

leucopenia, 

Adultos y niños > 12 

bacteriana

granulocitopenia, 

años: 1-2 g/24 h

anemia 

hemolítica, 

trombocitopenia, 

exantema, 

prurito, urticaria, 

edema 

multiforme y 

dermatitis 

alérgica

Paraceta

Analgésico 

Malestar, nivel 

Oral 

mol

antipirético 

aumentado de 

Adultos: 1 g/6-8 h 

Inhibe la 

transaminasas, 

Adultos y niños > 12 

síntesis de 

hipotensión, 

años: 500-650 mg/

prostaglandinas 

hepatoxicidad, 

4-6 h; máx. 4 g/día 

en el SNC y 

erupción 

Niños desde 0 

bloquea la 

cutánea, 

meses: 15 mg/kg/6 h 

generación del 

alteraciones 

o 10 mg/kg/4 h

impulso 

hematológicas, 

doloroso a nivel 

hipoglucemia, 

periférico 

piuria estéril

Actúa sobre el 

centro 

hipotalámico 

regulador de la 

temperatura

Ibuprofe

Inhibición de la 

Dispepsia, 

Niños 6 meses-12 

no

COX 1 y COX 2 

diarrea, 

años: 20-30 mg/kg/ 

y de la síntesis 

náuseas, 

día en 3-4 tomas

de 

vómitos, dolor 

prostaglandinas 

abdominal, 

a nivel periférico

erupción 

cutánea, fatiga o 

somnolencia, 

cefalea, mareo, 

vértigo

Claritrom

Interfiere la 

Insomnio, 

1-12 años: 7.5 mg/

icina

síntesis de 

disgeusia, 

kg/12 h VO 

proteínas en las 

cefalea, 

Adultos y niños > 12 

bacterias 

alteraciones del 

años: 250 mg/12 h

sensibles 

sabor y olfato, 

ligándose a la 

pérdida 

subunidad 50s 

reversible de la 

ribosomal

audición, 

tinnitus, diarrea, 

prolongación del 

intervalo QT
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Clindami

Inhibe la síntesis 

Diarrea,  colitis 

Niños  >  1  mes-12 

cina

p r o t e i c a 

pseudomembran

años:  8-25  mg/kg/día 

b a c t e r i a n a  a 

osa,  náuseas, 

dividido  en  3-4  dosis 

n i v e l  d e  l a 

vómitos,  dolor 

iguales 

subunidad  50s 

a b d o m i n a l , 

Adultos:  150-450  mg/

r i b o s o m a l  y 

f l a t u l e n c i a s , 

6 h

e v i t a 

l a 

sabor  metálico, 

f o r m a c i ó n  d e 

r

a

s

h 

u n i o n e s 

g e n e r a l i z a d o 

peptídicas

m o r b i l i f o r m e , 

vaginitis, ictericia

Azitromic

Inhibición  de  la 

Cefalea,  diarrea, 

Adultos,  ancianos  y 

ina

s í n t e s i s  d e 

náuseas,  dolor 

niños  >  45  kg:  500 

p r o t e í n a s 

a b d o m i n a l , 

mg/día por 3 días 

bacterianas  por 

disminución  de 

Niños  10-15  kg:  100 

u n i ó n  a  l a 

r e c u e n t o s  d e 

mg/kg/día por 3 días 

subunidad  50s 

linfocitos  y  del 

Niños  16-25  kg:  200 

del  ribosoma  e 

b i c a r b o n a t o 

mg/kg/día por 3 días 

i n h i b i e n d o  l a 

sanguíneo

Niños  26-35  kg:  300 

translocación  de 

mg/kg/día por 3 días 

los péptidos

Niños  36-45  kg:  400 

mg/kg/día por 3 días
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CAPÍTULO 3 

 Trauma Cráneo Encefálico 

 María Gracia López Toledo
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Introducción 

El traumatismo craneoencefálico (TCE) es la consecuencia de la acción de fuerzas  externas,  de  diverso  tipo  especialmente  mecánicas,  sobre  la cabeza,  con  potencial  capacidad  de  lesión  del  cráneo  y  de  su  contenido. 

Con frecuencia, el riesgo de lesión se extiende a las estructuras cervicales, que deben ser objeto de protección en caso de duda. (1) La lesión cerebral traumática (TBI en su sigla en inglés Traumatic Brain Injury) es la principal causa de muerte y discapacidad en los niños. 

La  Lesión  Cerebral  Traumática  pediátrica  se  asocia  con  varias características  distintivas  que  difieren  de  las  de  los  adultos  y  son atribuibles  a  diferencias  anatómicas  y  fisiológicas  relacionadas  con  la edad, patrón de lesiones basado en la capacidad física del niño y dificultad en la evaluación neurológica en los niños. (2) De acuerdo a la epidemiología los TCE se distribuyen de manera bimodal por tener picos en menores de 2 años y en adolescentes entre 15 y 18 años, se describe una alta incidencia mundial, que puede variar según la región. 

(R.  Hernández  2019,  pág.  7)  (Takashi  Araki,  2017,  pag.82)  (Michael C,2016  pag.497),  uno  de  los  estudios  refiere  un  rango  de  47  a  280  por 100000 niños, algunas literaturas refieren que después de los 3 y 4 años los niños  varones  sufrieron  tasas  más  altas  de TCE  en  comparación  con  las mujeres. (3) 

El TCE leve (escala de coma de Glasgow ≥ 13) constituye más del 80% de las lesiones y hasta el 90% de todas las lesiones se asocian con imágenes negativas.  Solo  una  pequeña  fracción  (<10%)  requiere  intervención quirúrgica. (3) 

Por  otro  lado,  se  señala  una  elevada  prevalencia  de  discapacidades ocasionadas por el trauma craneoencefálico. 

Se describe que la principal causa en menores de 2 años son las caídas y en los adolescentes son los accidentes de tránsito o traumas deportivos. (1) Etológicamente  en  los  TCE  se  deben  tomar  en  cuenta  la  edad  y  la estructura  anatómica  en  evolución,  ya  que  esta  determina  los  diferentes mecanismos traumáticos, con un predominio de caídas como mecanismo etiológico, lo que hace que el paciente pediátrico sea susceptible a tipos distintivos de lesiones que no se encuentran el adulto. tabla 1. (2) 
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Tabla 1.  Características de la lesión según edad y desarrollo. 

TABLA 1. Características de la lesión según edad y desarrollo. 

●Lesión 

intracraneal

●Causado  por  la  compresión  de  la 

cabeza  a  través  del  canal  del  parto, Recién  ●Hemorragia 

y/o instrumentación obstétrica

nacidos

intracraneal

●El Bajo peso al nacer y la hipoxia 

●Céfalo hematoma son  un  factor  de  riesgo  para 

●Hematoma 

hemorragia intracraneal. 

subgaleal

●Cuidado inapropiado en el cuidado 

del niño. 

●Lesión craneal 

●Si  el  mecanismo  no  es  claro, 

Infantes accidental

considerar  diagnostico  de  abuso 

●Trauma de cabeza 

por abuso

infantil, el abuso infantil es la causa 

más  común  de  hospitalización 

relacionada con TCE y muerte

●El  desarrollo  motor  en  los  niños, 

aumenta los accidentes. 

●Con  el  aumento  del  uso  de 

Edad 

●Lesión craneal 

asientos  de  seguridad,  la  gravedad 

escolar

accidental

de  las  lesiones  y  la  mortalidad  ha 

disminuido. 

●Las  lesiones  peatonales  también 

aumentan en este grupo de edad

● D e b e  t e n e r  c o n c i e n c i a  d e 

●Uso de bicicleta y  prevención  en  el  uso  de  objetos  de accidentes en 

seguridad. 

adolescent motocicletas

● E n t r e n a d o s  y  j u g a d o r e s es

●Lesiones en 

involucrados  en  el  deporte  (por 

craneales debidas a  ejemplo,  judo,  rugby,  futbol deportes

americano),  requieren  educación 

sobre concusiones. 

Fuente: (2) 


Fisiopatología  

El daño cerebral primario, provocado directamente por la fuerza mecánica, no se puede evitar. Pero el daño cerebral secundario, mediado por diversos factores, como el aumento de la presión intracraneal, sí es prevenible. 

La magnitud del TCE es muy variable. La mayoría de los TCE que se atienden  en  los  servicios  de  emergencia  pediátricas  son  leves,  pero  en ocasiones  pueden  producir  lesiones  intracraneales  (LIC)  con  alta 

mortalidad y morbilidad asociada, con aparición de secuelas a largo plazo
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en algunos casos (4)  

Se  define  en  2  entidades,  en  el  daño  cerebral  primario,  daño  cerebral secundario y síndrome del bebe sacudido. (1,2,4) Daño cerebral primario: ocurre en el mismo momento del traumatismo. 

Si  el  traumatismo  ocurre  en  el  eje  laterolateral,  son  más  frecuentes  las lesiones  extraaxiales  (hematoma  epidural,  subdural  y  hemorragia subaracnoidea) y las lesiones golpe/contragolpe (fracturas de cráneo). Si es en el eje centroaxial medial o paramedial, es más frecuente el denominado daño axonal difuso por lesión de las estructuras profundas. Este último es más frecuente en niños. (4)  

Figura 1: daño cerebral primario, posibles tipos de lesiones Fuente: Traumatismos craneoencefálicos N. Silva Higuero*, A. García Ruano** *Servicio de  urgencias.  Hospital  Medina  del  Campo.  Valladolid  **C.S.  Carballeda.  Mombuey. 

Zamora 

Daño  cerebral  secundaria:  se  refiere  a  la  lesión  subsiguiente  de  las células  cerebrales  no  dañadas  por  el  evento  traumático  inicial  que  se manifiestan  posterior  al  trauma.  Entre  estas  lesiones  se  encuentran: hipoxia, hipoperfusión, daño citotóxico, daño por radicales libres, o daño metabólico (5) 

El daño neuronal inicial desencadena una serie de alteraciones anatómicas, celulares y moleculares que perpetúan el daño. Las principales alteraciones son  la  disrupción  de  la  microvasculatura,  ruptura  de  la  barrera hematoencefálica  por  inflamación  de  los  podocitos  astrocitarios, proliferación  de  astrocitos  (astrogliosis)  con  la  consiguiente  captación reversa  de  glutamato  que  determina  despolarización  neuronal  mediante mecanismos  de  excitotoxicidad  y  alteración  de  la  entrada  de  calcio intracelular, el cual es el desencadenante inicial de una serie de cascadas moleculares que resultan en disfunción y/o muerte neuronal y desconexión neuronal tardía. (5)
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Síndrome  de  bebe  sacudido:  este  síndrome  se  caracteriza  por  lesiones desencadenadas al agitar el cuello y la cabeza de un lactante sin golpearlo, produciendo fuerzas rotacionales equivalentes a las de caídas de menos de 1,5 metros. Si al agitar al niño se golpea además el occipucio contra un plano  duro,  las  fuerzas  generadas  son  mucho  más  intensas  y,  por  ello, equivalentes a caídas superiores a 1,5 metro. Figura 2. (6) El daño se produce por la acción de fuerzas rotacionales, de aceleración y desaceleración, al bambolear cabeza y cuello sobre el tronco. Las lesiones más frecuentes en este cuadro son el hematoma subdural y las hemorragias retinianas,  pero  también  puede  haber  daño  cerebral  difuso.  (María González,2019, pág. 5) 

Figura 2.  shakn baby síndrome: este síndrome se caracteriza por lesiones desencadenadas al  agitar el cuello y la cabeza de un lactante. 

Fuente: (4) 


  Manifestaciones Clínicas 

La  clínica  es  muy  variable  y  no  siempre  hay  buena  correlación  entre síntomas  iniciales  y  las  lesiones  intracraneales.  El  tipo  de  traumatismos, junto con los datos de anamnesis y la exploración ayudaran a determinar qué casos deben recibir atención especializada Alteraciones de la conciencia: La presencia o ausencia de este síntoma y su duración con factores pronostico de gravedad de TEC, La duración de la pérdida de conciencia es directamente proporcional a la gravedad de la lesión intracraneal; de forma que, cuando es superior a un minuto hay alta probabilidad de lesión intracraneal y, si es mayor de 5 minutos, se muestra como un factor de riesgo independiente. 

Signos  neurológicos:  Pueden  aparecer  desde  el  momento  del traumatismo,  acompañar  a  una  alteración  de  la  consciencia  inicial  o 
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presentarse  tras  un  intervalo  libre  de  síntomas.  Debido  a  su  alto  valor predictivo  de  lesión  intracraneal,  se  debe  realizar  la  exploración neurológica sistematizada a todos los pacientes con TCE. 

Alteraciones  de  las  funciones  vitales  alteraciones  transitorias  de  la frecuencia  cardiaca  y  la  tensión  arterial,  que  se  normalizan  en  un  corto espacio de tiempo. Estas manifestaciones pueden ser desencadenadas por una  reacción  vagal,  que  suele  acompañarse  de  vómitos,  cefalea  y obnubilación leve, que mejoran paulatinamente. TABLA II (1) TCE leve: sin alteración del nivel de consciencia (< 2 años: alerta o se despierta  a  la  voz  o  al  tacto  suave;  ≥  2  años:  GCS  =  15),  exploración neurológica  normal  y  sin  evidencia  de  fractura  de  cráneo.  Es  el  más frecuente. 

Conmoción cerebral: estado transitorio de disfunción neuronal tras un traumatismo,  sin  lesión  cerebral  reconocible.  Frecuente  en  niños  tras  un TCE.  Se  manifiesta  como  confusión,  disminución  transitoria  de  la respuesta a estímulos, vómitos, mareo, cefalea y pérdida de consciencia. 

Lesión  traumática  clínicamente  importante:    LIC  que  requiere intervención  neuroquirúrgica,  cuidados  de  soporte  o  monitorización intensiva u hospitalización   prolongada. – Fractura deprimida. – Fractura de la base del cráneo. (4) 

Tabla  II.   Síntomas  y  signos  que  pueden  estar  asociados  a  traumatismos craneoencefálico. 



Fuente: (1)
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Diagnóstico 

Una vez priorizada la evaluación sistemática ABCDE y estabilización del paciente,  se  realizará  la  historia  clínica,  exploración  física  y  en  algunas ocasiones las pruebas complementarias necesarias. El objetivo del pediatra de  Urgencias  es  identificar  a  aquellos  pacientes  con  riesgo  de  lesión traumática  clínicamente  importante,  limitando  la  realización  de  pruebas complementarias en aquellos niños que no están en riesgo. tabla III (4) Tabla  III. Grupos  de  riesgo  de  lesión  intracraneal  en  un  traumatismo craneoencefálico en niños. 

Fuente: (4) 

Los  pacientes  pediátricos  de  riesgo  o  con  singo  de  alarma  requieren observación  hospitalaria  con  valoraciones  periódicas  de  la  escala  de Glasgow, y observación de nuevo síntomas o disminución de síntomas ya prexistentes, se recomienda una vigilancia mínima de 4 a 6 horas. (4) En la evaluación diagnóstica, la anamnesis del paciente debe conocer los antecedentes  personales  para  conocer  enfermedades  previas  que  puedan hacernos  modificar  el  tratamiento  de  un  TCE,  como  la  coagulopatía, fármacos,  portador  de  válvula  de  derivación  ventricular-peritoneal, malformaciones vasculares, entre otras. 

La edad del paciente ya que los pacientes menores de 2 años son más propensos a lesión intracraneales y del maltrato como causa potencial de estudio. 

Adema tener presente el lugar donde ocurrió el evento, que va de la mano con el mecanismo de traumatismo, Se considera mecanismo de riesgo la caída > 1,5 m (1 m en < 2 años), impacto directo con objeto contundente, accidente de vehículo de motor con desplazamiento de pasajeros, muerte de  algún  pasajero  o  vuelta  de  campana  del  vehículo,  traumatismo  no 
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presenciado, peatón o ciclista sin casco atropellado por vehículo de motor, zambullidas, colisión con bicicleta, accidente de moto, herida penetrante. 

(4) 

También debemos tener presente la localización del traumatismo, síntomas asociados de los traumatismos los cuales pueden indicar mayor riesgo de lesión intracraneal., el tiempo de evolución desde el momento del trauma, para  tener  presenta  los  daños  cerebrales  secundarios  que  son  mas frecuentes a las 6 hora de evolución. (4) La exploración física 

Valoración inicial con toma de constantes vitales. Triangulo de valoración pediátrica. figura 3 

Figura 3. Triangulo de evaluación pediátrica. 

Fuente : (6) 


Evaluación primaria 

a. control cervical y permeabilidad de la vía aérea. 

b.  control  de  la  ventilación,  midiendo  frecuencia  y  patrón  respiratorios, SatO2, auscultación. 

c.  valoración  de  la  circulación  mediante  la  toma  de  pulso  (intensidad, frecuencia cardiaca y ritmo), medición de tensión arterial, relleno capilar para valorar el estado de perfusión y control del sangrado, si lo hubiera. 

d. exploración neurológica básica, con valoración pupilar y escala de coma de Glasgow. 
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e. exposición con examen físico y control ambiental. (1) El dato inicial más relevante es la presencia o no de alteración del nivel de conciencia  tras  el  evento  traumático  y  la  gravedad  de  la  misma,  ya  que tiene valor pronóstico. Clásicamente, se utiliza la puntuación en la Escala de Glasgow, adaptada a la edad del niño (Tabla IV), para la clasificación de la gravedad del TCE. leve, cuando la puntuación obtenida es 14 o 15; moderada,  cuando  obtenemos  entre  9  y  13  puntos  y  grave,  cuando  la puntuación de Glasgow es inferior a 9. 

Tabla IV. Escala de Glasgow adaptada a la edad pediátrica. 

Fuente:(1)


46

 Generalidades en Pediatría Tomo 1


Evaluación secundaria 

Tras  la  realización  de  las  valoraciones  primaria  y  un  ves  estabilizado  el paciente, debemos realizar una exploración física y neurológica exhaustiva para descartar lesiones concretas como. 

Valoración  neurológica  completa,  incluida  la  valoración  de  los  pares craneales  y  de  los  reflejos  tendinosos  profundos,  orientada  a  descartar focalidad neurológica. 

La exploración neurológica debe reevaluarse de forma sistemática. 

Los cambios evolutivos pueden indicar la progresión de la LIC. 

Especial atención a: 

GCS  y  otros  signos  de  alteración  del  nivel  de  consciencia:  irritabilidad, agitación,  somnolencia,  ausencia  de  contacto  visual  en  lactantes, alteraciones  del  lenguaje  como  preguntas  repetitivas  o  bradipsiquia.  Es frecuente en niños la presencia de conmoción cerebral tras un TCE. 

Exploración de la cabeza: (4) 

• Hematoma. Después de un TCE se pueden ver a diferentes niveles en relación con la capa del cuero cabelludo afectada: 

• Hematoma  subcutáneo:  sangre  acumulada  en  tejido  celular subcutáneo. Tumefacción móvil a la palpación. 

• Hematoma subgaleal: sangre debajo de la gálea aponeurótica. Puede producirse  por  sangrado  del  tejido  conectivo  laxo  o  por  rotura  del periostio secundario a una fractura craneal. Son de consistencia blanda. 

No respetan las suturas craneales. Mayor riesgo de LIC. 

• Cefalohematoma:  hematoma  subperióstico.  De  consistencia  dura. 

Respeta las suturas craneales. 

Mayor riesgo de LIC en:  

No frontales en menores de 2 años. Sobre todo, si mecanismo de riesgo. 

Tamaño grande (> 3 cm) y consistencia blanda. 

Cualquier localización en menores de 3 meses. 


Pruebas Complementarias 

La  realización  de  pruebas  complementarias  en  pacientes  con  TCE  tiene como  principal  objetivo  identificar,  de  forma  rápida,  lesiones  que requieran  una  actuación  médica  y/o  quirúrgica  urgente,  que  permita disminuir  la  morbimortalidad,  entres  estas  tenemos  tomografía  cráneo, radiografía, resonancia magnética y ecografía tranfontanelar (neonatos). 

Tomografia de Craneo: 

La  tomografía  computarizada  (TC)  de  cabeza  se  ha  convertido  en  el método  diagnóstico  de  elección  para  la  identificación  de  trastornos intracraneales en pacientes con traumatismo craneoencefálico, por su alta
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sensibilidad  y  especificidad  para  detectar  lesiones  intracraneales postraumáticas. 



Figura  4. imágenes  de  TAC  de  lesiones  intracraneales  1  hematoma  epidural.  2  edema cerebral difuso. Postraumático. 3. hematoma subdural. 4 fractura de la base del cráneo. 

Ante la necesidad de tomar decisión certera y evitar el uso inadecuado de procedimientos complementarios se siguen los siguientes algoritmos para el  uso  de  tomografía  dependiendo  de  la  edad  del  paciente  y  de  su gravedad. Figura 5 

Figura 5.  algoritmo del uso de TAC para menores de 2 años con Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefálico (TCE). fuente: (1)
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Figura 6. Algoritmo del uso de TAC para mayores de 2 años con Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefálico (TCE). fuente: (1) Radiografía  

La  utilidad  potencial  del  diagnóstico  de  fractura  ósea  consistiría  en  su habilidad para seleccionar a los pacientes con posible lesión encefálica, es de menor riesgo, pero da mucha menos información, ya que solo permite detectar fracturas, por lo que su utilización está cuestionada. No obstante, es posible que mantenga algunas indicaciones: sospecha de maltrato (debe valorarse  la  realización  de  una  serie  ósea),  lesiones  penetrantes  (para descartar  la  presencia  de  un  cuerpo  extraño),  no  disponibilidad  de TC  e incluso  en  niños  de  bajo  riesgo  en  los  que  se  considera  necesario  para mantener una relación de confianza con la familia, según algunos autores. 

(1) 

Figura  7  radiografías  simple  cráneo  en  niños  las  flechas  indican  zonas  con  línea  de fractura. fuente: : Traumatismos craneoencefálicos N. Silva Higuero*, A. García Ruano** 

*Servicio  de  urgencias.  Hospital  Medina  del  Campo.  Valladolid  **C.S.  Carballeda. 

Mombuey. Zamora
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Resonancia Magnética 

La resonancia magnética al ser más sensible que la TC para la detección de lesiones intraparenquimatosas de pequeño tamaño, no debe ser una prueba de elección inicial. El objetivo principal de una prueba de imagen en estos pacientes es detectar una lesión que requiera cirugía, y para esto no supera al TC. (1) 


Ecografía Transfontanelar 

Es  exclusiva  para  neonatos,  es  rápida  y  no  precisa  sedación,  pero  la ventana  de  exploración  es  limitada,  por  lo  que  no  siempre  permite  una correcta valoración de todas las estructuras intracraneales. (1)   Tratamiento 

El manejo terapéutico en el traumatismo craneoencefálico engloba muchas manifestaciones clínicas, por lo que para un adecuado manejo terapéutico se debe realizar un exhaustivo análisis clínico y con ello la clasificación de leve, intermedio o grave, y patologías ya preexistentes. 


Trauma Craneoencefálico Leve 

En este grupo entran los pacientes con Glasgow entre 14 -15 al momento de  la  exploración,  con  mecanismos  de  producción  haya  sido  de  baja energía, no la exploración, con mecanismos de producción haya sido de baja  energía,  no  presente  amnesia  ni  focalidad  neurológica.  Son aproximadamente  el  80%  de  los  casos  y  él  tiene  el  1  %  de  mortalidad, estos deben ser observados a nivel domiciliar y acudir a la emergencia si presenta algún síntoma de gravedad. (1) 


Trauma Craneoencefálico Moderado 

Este grupo es aquel que presenta una puntuación entre 13 y 9 en la escala de coma de Glasgow, pérdida de conciencia mayor a 1 minuto/5 minutos , además  presentan  vómitos  persistentes,  cefalea  o  letargia,  amnesia  o convulsión, traumatismo múltiple, impactos por alta energía, accidentes de tráfico y caídas de alturas superiores a 2 metros, teniendo una mortalidad del  3  %,  en  este  grupo  se  deben  realizar  prueba  complementarias  y observación mínima hospitalaria de 6 horas, si dentro de este periodo de observación, se presenta signo de alarma , debe ser hospitalizado por 24 a 48 horas observándose su evolución. 


Trauma Craneoencefálico Grave 

En este grupo se consideró a los que presenta Glasgow menor o igual de 8, con  presencia  de  herida  traumática  penetrante  en  el  cráneo,  déficit neurológico, este grupo abarca entre el 40 a 50 % de mortalidad. 

Medidas generales (1) 

• Vía aérea segura
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• Saturación de oxígeno 95%: evita la liberación de radicales libres, que provocan daños cerebrales secundario 

• TAS 70mmHg +edad x 2 / TAS100 mmHg a partir de los 15 años 

• Protección cervical 

• Cabeza alineada con el cuerpo elevada a 30º 

• Evitar  hipertermia,  hipoglicemia  y  la  hiperglucemia:  La  hipotermia moderada (32-33ºC) que inicia en las primeras 8 horas después de un traumatismo  craneoencefálico  grave  y  durante  las  siguientes  48  horas puede  tomarse  en  cuenta  como  medida  para  el  manejo  de  la hipertensión intracraneal, con un nivel de evidencia II; no obstante, no se recomienda en población pediátrica. (7) 

• Intubación  

• GCV menor a 9 

• Inestabilidad hemodinámica 

• Distrés respiratorio 

• Manejo del dolor 


Tratamientos específicos 

Analgesia: el dolor no controlado aumentado la Presión intracraneal y la demanda metabólica, se inicia con analgésicos no sedantes para no altera el estado neurológico. (5) 

Sedación: la función de la sedación es inducir y mantener la anestesia y sedación,  favoreciendo  la  ventilación,  reducir  la  presión  intracraneal, disminuyendo con la actividad convulsiva y optimizar el flujo sanguíneo cerebral. El uso de etomidato se considera la elección para el control de la hipertensión intracraneal, aunque debe tenerse en mente el riesgo elevado de  supresión  adrenal.  Los  barbitúricos  no  están  indicados  como  agentes sedantes  de  mantenimiento  o  para  uso  profiláctico  para  prevenir elevaciones  de  la  presión  intracraneana  dado  su  efecto  hipotensor  y  de disminución de la presión de perfusión cerebral. (5) Control de la PIC: su valor se considera elevado cuando supera los 20 

mmHg, permite estimar la presión de perfusión cerebral (diferencia entre la  presión  arterial  media  y  la  presión  intracraneal),  cuyo  valor  en  niños debe situarse por encima de los 45-60 mmHg. (1) Anticonvulsivantes: el tratamiento de las mismas con diazepam siguiendo las  pautas  habituales  es  obligado,  por  lo  que  aumentan:  la  demanda metabólica  cerebral,  la  presión  intracraneal  y  la  probabilidad  de  daño secundario.  El  riesgo  de  convulsiones  precoces  tras  un  TCE  grave  se estima en un 10%-20%, por lo que se administra tratamiento profiláctico de  las  mismas  y  el  fármaco  recomendado  es  la  fenitoína  (20  mg/kg  en infusión lenta como dosis de choque inicial). (1)
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Tratamiento de herniación cerebral si hay clínica Quirúrgico:  si  hay  presencia  de  lesión  intracraneal,  fractura  deprimida, basilar  o  craneal  con  diástasis.:  la  craniectomía  descompresiva  con  duro plastia  y  hueso  fuesa  del  cráneo,  se  a  centrado  su  uso  en  paciente  con herniación o déficit neuronal temprano con un nivel de evidencia III Recomendaciones de Cuidado en Casa 

Cómo se describe anteriormente la mayoría de los TEC son leves, por lo que  se  dan  algunas  recomendaciones  y  signo  de  alarma  en  caso  de  que deba acudir nuevamente a las emergencias pediátricas. (4) 

• Entre las 24 y 48 horas 

• Cefalea intensa o irritabilidad 

• Vómitos que no ceden 

• Salida de sangre o liquido en nariz u oídos 

• Agresividad 

• Narcolepsia 

• Pérdida de fuerza muscular o convulsiones. 
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Tabla 2. Recomendaciones de tratamiento por edad(11)
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Tabla II. Sintomas y signos que pueden estar asociados a traumatismos
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