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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Otitis Media Aguda
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La otitis media aguda (OMA) es una enfermedad comuin
en la infancia que afecta al oido medio y/o mastoides,
caracterizada por una infecciéon e inflamacion del
revestimiento mucoperiostico. Es una de las principales
razones por las que se recetan antibioticos a los nifios y
puede provocar pérdida de audicion. La OMA puede ser
causada tanto por virus como por bacterias. Se
manifiesta por la acumulacion de liquido en la cavidad
del oido medio, inflamacion aguda y la presencia de una
membrana timpanica opaca. Los sintomas suelen incluir
dolor de oido, irritabilidad y fiebre de inicio

rapido.(1)(2)

Epidemiologia

En cuanto a las causas virales, representan el 41% de los
casos de OMA. Los virus mas comunes son el virus
sincitial respiratorio (74%), el parainfluenza (52%) y la
influenza (42%). En el caso de las infecciones
bacterianas, el Streptococcus pneumoniae es la bacteria
mas frecuente, responsable del 52.2% de los casos de
OMA. La incidencia méxima de la enfermedad ocurre

entre los 6 y los 12 meses de edad, y se estima que al
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menos el 90% de los nifios entre 3 meses y 2 afios han

experimentado al menos un episodio de OMA.(3)(4)

A nivel mundial, se estima que hay un 11% de incidencia
de OMA, lo que equivale a 709 millones de casos cada
afio, y la mitad de estos casos ocurre en nifios menores
de 5 afios. Desde la introduccion de la vacuna
antineumocdcica conjugada heptavalente en los Estados
Unidos en 2000, las tasas de hospitalizaciéon por OMA y
sus complicaciones en personas menores de 21 afios han
disminuido significativamente, pasando de 3.9 a 2.6 por
cada 100,000 personas (p < 0.0001). Esta reduccion ha
sido especialmente notable en nifios menores de 2 afos,
con una disminucion de 13.6 a 5.5 por cada 100,000

personas entre 2000 y 2012 (p < 0.0001).(5)

La incidencia de OMA varia segin la region, siendo
Europa Central la que tiene la menor incidencia con un
3.64% (40% en ninos de 0 a 5 afios). Otras regiones con
baja incidencia incluyen Asia Pacifico (3.75%), Este
Asiatico (3.93%), Europa del Este (3.96%) y la Zona sur
de América Latina (4.25%).(6)
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Fisiopatologia

La otitis media aguda (OMA) es una enfermedad
caracterizada por la inflamacion e infeccion del oido
medio. Su fisiopatologia se basa en la interaccion de

varios factores que contribuyen a su desarrollo.

La trompa de Eustaquio desempefia un papel crucial en
la fisiopatologia de la OMA. Esta estructura conecta el
oido medio con la parte posterior de la nasofaringe y
tiene como funcion regular la presion en el oido medio y
drenar las secreciones. En condiciones normales, la
trompa de Eustaquio se abre y se cierra de manera
intermitente, permitiendo que el aire circule y las

secreciones se eliminen adecuadamente.(2)

Sin embargo, existen situaciones en las que la trompa de
Eustaquio no funciona correctamente, lo que lleva a la
acumulacién de liquido en el oido medio y crea un
ambiente propicio para la infeccion. Estas disfunciones

pueden ser tanto anatomicas como funcionales.

10
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La obstruccion anatémica de la trompa de Eustaquio
puede ocurrir debido a la inflamacion de la mucosa de la
trompa, que suele ser causada por infecciones virales o
alergias en las vias respiratorias superiores. En los nifios,
esto es especialmente comun debido a su anatomia
particular y a un angulo mas agudo de la trompa de
Eustaquio en comparacion con los adultos. Esta
obstruccion impide el drenaje adecuado del liquido del
oido medio, lo que puede llevar a su acumulacion y a la

proliferacion de bacterias.(2)(3)

La obstruccion funcional de la trompa de Eustaquio
puede ocurrir debido a un mal funcionamiento del
mecanismo muscular que regula su apertura y cierre.
Esto puede estar relacionado con condiciones como el
paladar hendido o la rigidez insuficiente de la porcidon
cartilaginosa de la trompa. En estas situaciones, la
trompa no se abre y cierra correctamente, lo que dificulta
el equilibrio de la presion en el oido medio y el drenaje

de las secreciones.

11



Pediatria General Tomo 6

La acumulacion de liquido en el oido medio proporciona
un medio favorable para el crecimiento bacteriano, lo
que puede llevar a la infeccion. Las bacterias mas
comunmente asociadas con la OMA son el
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y
Moraxella catarrhalis. Estas bacterias colonizan la
mucosa del oido medio y desencadenan una respuesta
inflamatoria local, que contribuye a los sintomas
caracteristicos de la OMA, como dolor de oido, fiebre ¢

irritabilidad.(2)(3)(4)

En resumen, la fisiopatologia de la otitis media aguda
implica una combinacion de obstrucciéon anatdémica o
funcional de la trompa de Eustaquio, acumulacion de
liquido en el oido medio y colonizacidon bacteriana, lo
que resulta en la inflamacion e infeccion del oido medio.
Un adecuado diagnoéstico y tratamiento de la OMA se
basan en comprender estos mecanismos subyacentes y

abordarlos de manera efectiva.

12
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Clasificacion de la otitis media aguda

La otitis media aguda se puede clasificar en base a
diversos criterios:

Clasificacion segun la duracion:

Otitis media aguda no complicada: se presenta con
sintomas agudos y resuelve en un periodo corto de
tiempo sin complicaciones.

Otitis media aguda complicada: se caracteriza por la
presencia de complicaciones, como la formacion de
abscesos en el oido medio, extension de la infeccion a
estructuras adyacentes (como el mastoides), perforacion

timpanica persistente, entre otros.(5)

Clasificacion segun la apariencia de la membrana
timpanica:

Otitis media aguda con efusion: se caracteriza por la
acumulacion de liquido en el oido medio, pero sin signos
evidentes de inflamacion aguda en la membrana
timpanica.

Otitis media aguda con inflamacion: se presenta con

evidencia de inflamacion aguda en la membrana

13
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timpanica, como  enrojecimiento, opacidad o

abombamiento.(6)

Clasificacion segun la etiologia:

Otitis media aguda de origen viral: causada
principalmente por virus respiratorios, como el virus
sincitial respiratorio, parainfluenza e influenza.

Otitis media aguda de origen bacteriano: causada por
bacterias, siendo Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis las mas

comunes.(7)

Cuadro clinico de la otitis media aguda:
El cuadro clinico de la otitis media aguda puede variar
en su presentacion, pero generalmente incluye los
siguientes sintomas:
e Dolor de oido: es uno de los sintomas mas
comunes y puede ser intenso. El dolor suele ser

agudo y se agrava al masticar o al presionar el

0ido.(7)(8)

14
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Otalgia referida: el dolor del oido puede
irradiarse a la mandibula, el cuello o la region

temporal.(7)(8)

Pérdida de audicion: debido a la acumulacion de
liquido en el oido medio, puede haber una
sensacion de audicion disminuida o

apagada.(7)(8)

Sensacion de plenitud en el oido: los pacientes
pueden experimentar una sensacion de presion o

plenitud en el oido afectado.(7)(8)

Fiebre: es comin que los nifios presenten fiebre
moderada a alta en casos de otitis media

aguda.(7)(8)

Irritabilidad y cambios en el comportamiento:
especialmente en nifios pequefios, la otitis media
aguda puede provocar irritabilidad, dificultad
para dormir, llanto frecuente y cambios en el

apetito.(7)(8)

15
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e Secrecion del oido: en algunos casos, puede

haber una secrecion de pus o liquido del oido
afectado, especialmente si se perfora la

membrana timpanica.(7)(8)

Es importante destacar que el cuadro clinico puede variar

segun la gravedad de la infeccion y la presencia de

complicaciones. Ante la sospecha de otitis media aguda,

es recomendable buscar atencion médica para obtener un

diagnostico preciso y recibir el tratamiento adecuado.

Métodos Diagnostico

1.

Otoscopia: La otoscopia es un procedimiento
clave en el diagnostico de la otitis media aguda.
Se utiliza un otoscopio para examinar
visualmente el conducto auditivo externo y la
membrana timpdnica. Durante la otoscopia, se
evalua la integridad de la membrana timpanica,
su coloracion, la presencia de inflamacion,
abombamiento, efusion o perforacion.(8) Estos

hallazgos proporcionan informacion importante

16
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para confirmar el diagnéstico de otitis media

aguda.

Timpanometria: La timpanometria es una prueba
objetiva que mide la complianza de la membrana
timpanica en respuesta a cambios de presion en el
conducto auditivo. Se utiliza para evaluar la
funcion del oido medio y se basa en la medicion
de la impedancia actstica. Los resultados de la
timpanometria pueden indicar la presencia de un
liquido en el oido medio, la movilidad de la
membrana timpénica y la presion de equilibrio.
En la otitis media aguda, la timpanometria puede
mostrar una curva plana o tipo C, que indica una

disfuncioén en la ventilacion del oido medio.(8)(9)

Audiometria: La audiometria es una prueba
subjetiva que evalta la audicion y la capacidad
de discriminacion del paciente. Se utiliza para
determinar el grado y la configuracion de la
pérdida auditiva. En la otitis media aguda, la

audiometria puede mostrar una conduccion aérea

17
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alterada en el rango de frecuencias afectadas por
el trastorno, lo que indica una disminucién en la

sensibilidad auditiva.(8)(9)

Cultivo de liquido del oido: En casos
seleccionados de otitis media aguda con sospecha
de infeccion bacteriana, se puede realizar un
cultivo de liquido del oido obtenido a través de
una timpanocentesis. Esta técnica permite
obtener una muestra estéril del liquido presente
en el oido medio, que luego se envia al
laboratorio para identificar el patogeno causal y
determinar su susceptibilidad a los antibioticos.
El cultivo del liquido del oido puede ser util en
casos recurrentes, graves o en situaciones en las

que no hay respuesta al tratamiento inicial.(8)(9)

Es importante tener en cuenta que el diagndstico de la

otitis media aguda se basa en la evaluacion clinica

completa, que incluye la historia clinica, los sintomas del

paciente y los hallazgos de los métodos diagnosticos

mencionados anteriormente. Se deben considerar todos

18
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estos aspectos para realizar un diagnostico preciso y
establecer un plan de tratamiento adecuado para cada

paciente.

Tratamiento
La Otitis Media Aguda es una infeccion comun en los
nifios, pero también puede afectar a los adultos. Esta
infeccion puede ser dolorosa debido a la inflamacion y la
acumulacion de liquido en el oido medio. La mayoria de
los casos de OMA se resuelven sin tratamiento en una
semana o dos. Sin embargo, los médicos pueden
prescribir tratamientos para aliviar los sintomas y
acelerar la recuperacion.
En general, el tratamiento de la OMA tiene los siguientes
objetivos:

1. Aliviar el dolor.

2. Tratar la infeccion (si esta causada por bacterias).

3. Prevenir complicaciones.

4. Prevenir recurrencias, especialmente si son

frecuentes.

19
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Tabla: Opciones de Tratamiento para la Otitis Media

Aguda

Tratamiento

Analggésicos

Antibioticos

Corticosteroides

Tubos de drenaje

Descripcion

Alivian el dolor y
reducen la fiebre.
Los medicamentos

comunes incluyen
paracetamol y
ibuprofeno.

Los antibidticos

combaten las
infecciones
bacterianas. Los
medicamentos
comunes incluyen
amoxicilina y
amoxicilina/clavula
nato.

Estos
medicamentos
pueden ayudar a
reducir la

inflamacion en el
oido.

En casos de OMA
recurrente o si la
infeccion no mejora
con medicamentos,
se pueden insertar

20

Uso Comun

Para todos los
pacientes con dolor
y/o fiebre.

Recomendado para
nifios menores de 2
afios con OMA en
ambos oidos o en
nifios con OMA
severa 0 que no
mejoran con el
tratamiento de los
sintomas

solamente.

Se puede
considerar en
combinaciéon  con
antibioticos, pero
no es un
tratamiento de
primera linea.
Indicado para

pacientes con OMA
recurrente o que no
responden al
tratamiento con
medicamentos.(10)
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tubos de drenaje
quirdrgicamente.

Es importante recordar que el médico o proveedor de atencion
médica es quien debe tomar la decisién sobre el mejor curso de
tratamiento para un individuo, basandose en la edad del paciente, la
gravedad de los sintomas, la presencia de cualquier complicacion o
afeccion médica subyacente y la respuesta del paciente a los
tratamientos previos. En caso de duda, siempre se debe buscar la
opinion de un profesional médico.(11)

Nota: El abuso de antibioticos puede llevar al desarrollo de
resistencia bacteriana. Por lo tanto, su uso debe limitarse a aquellos

casos donde estan claramente indicados.
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Definicion

La Liga Internacional contra la Epilepsia (LICE) defini6
una convulsion como la aparicion transitoria de signos y
sintomas debidos a una actividad neuronal excesiva o

sincronica anormal en el cerebro.

LICE divide las crisis epilépticas en cuatro categorias

basadas en el presunto modo de comienzo de las crisis:

e Crisis epilépticas focales: los cambios que las
caracterizan sugieren activacion inicial de un
sistema de neuronas limitado a una parte de un
hemisferio cerebral, son motoras o no motoras,
caracterizadas por estar preservada o no la
conciencia. Entre ellas tenemos crisis focal
consciente (antes llamada parcial simple) y crisis
focal con alteracion de la consciencia (antes parcial
compleja).

e C(irisis epilépticas generalizadas: los cambios
sugieren la participacion sincrénica de la totalidad

de ambos hemisferios.
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o C(irisis epilépticas de comienzo desconocido:
denominadas asi cuando no hay informacion clinica
disponible para clasificarla

e Crisis epilépticas no clasificables: crisis dificiles

de determinar a pesar de un estudio adecuado.

Las crisis febriles son una categoria individual, que se
producen entre los 6 y 60 meses de edad (pico a los
12-18 meses), con una temperatura de 38C o mas, que no
se deben a una infeccion del SNC o a ningln
desequilibrio metabdlico y que se producen sin

antecedentes de crisis afebriles previas.

Epidemiologia

Es una de las urgencias neurologicas mas frecuentes. La
incidencia estimada de estas crisis infantiles es de entre
17 y 23 episodios por 100.000 por aino. Puede ser una
complicaciéon de una enfermedad aguda como la
encefalitis o puede ocurrir como una manifestacion de
epilepsia. Las tasas de incidencia, las causas y el
pronostico varian sustancialmente segun la edad. La

mayor incidencia es en el primer afo de vida, entre 51 a
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156 por 100 000/afio. Las crisis febriles son la etiologia
mas comun. Aproximadamente el 60% de los nifios son

neuroldgicamente sanos antes del primer episodio.

Fisiopatologia

El desarrollo de un estado epiléptico se podria explicar
por la alteracion del equilibrio existente entre la
excitacion y la inhibicidn neuronal, siendo la primera
excesiva y la segunda deficiente, lo que da lugar a una
actividad epiléptica sostenida. El 4cido y-aminobutirico
(GABA) es el mayor neurotransmisor inhibitorio en el
SNC. Es liberado por la neurona Gabaérgica, y se une a
varios tipos de receptores GABA. La inhibicién mediada
por el receptor GABA puede ser responsable de la
terminacion normal de una convulsion. Para la
propagacion de la actividad convulsiva, se requiere la
activacion del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA)
por el neurotransmisor excitatorio glutamato. La
descarga eléctrica repetida responsable de la instauracion
de un EE es debida a una desviacion de una transmision
inhibitoria mediada por el receptor Gabaérgica a una

excesiva transmision excitatoria mediada por el receptor

27
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NMDA. En la fase aguda, el estado epiléptico es sensible
a los agonistas GABA, como las benzodiacepinas; sin
embargo, tras 5 minutos del inicio del EE, comienza a
producirse una disminucion en el nimero y funcion de
los receptores GABA A y un incremento en la expresion
de receptores de glutamato en la membrana neuronal, lo
cual explica al menos en parte la resistencia a
benzodiacepinas que ocurre a medida que persiste la

actividad epiléptica.

Esto tiene implicaciones clinicas:

1) el tratamiento prehospitalario para EE debe ser rutina,
ya que tiene el potencial de prevenir la pérdida de
receptores y farmacorresistencia

2) se debe administrar el tratamiento rapido y lo mas
eficaz posible

3) la actividad convulsiva provoca una pérdida
progresiva de receptores GABA

Por lo tanto, al tratamiento inicial de estado epiléptico
con una benzodiacepina podria considerarse la
combinacion con otro farmaco que actue con mecanismo

de accion diferente. La autosostenibilidad de las
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convulsiones depende no solo de la pérdida del sistema
Gabaérgica inhibitorio, sino también del aumento de la
excitacion glutaminérgica. Los receptores del acido
N-metil-D-aspartato (NMDA) facilitan la
despolarizaciéon neuronal en presencia de glutamato a
través de wuna afluencia celular de cationes. Las
convulsiones prolongadas inducen a NMDA a moverse
desde el interior de la célula a los sitios de pared celular
sindptica y extra-sinaptica, aumentando la excitabilidad
neuronal. Por otro lado, la hiperactividad de los
receptores glutaminérgicos que se produce en las crisis
prolongadas resulta en un aumento de los niveles de
calcio intracelular, que conduce a la necrosis y apoptosis
celular observada en pacientes en estado epiléptico.

En humanos y en animales de experimentacion, las
convulsiones sostenidas producen una pérdida neuronal
selectiva en regiones vulnerables tales como hipocampo,
amigdalas, corteza y tdlamo. El grado de lesion neuronal
estd estrechamente relacionado con la duracion de la
convulsion, destacando la importancia del rapido control

del estado convulsivo.
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Cuadro clinico y diagndstico

La evaluacion inicial de la primera crisis en un lactante o
un nifio durante una posible crisis o poco después de esta
debe incluir una valoracion de la via respiratoria,
ventilacion y funcion cardiaca, asi como la medicion de
la temperatura, presion arterial y concentracion de
glucosa. Muchos servicios de urgencias pueden medir la
glucosa con electrolitos como una prueba inmediata
inicial. Para la evaluacion precisa de la primera crisis, el
médico debe investigar las causas potencialmente
mortales de convulsiones, como meningitis, sepsis
sistémica, traumatismo craneal accidental e intencionado
no accidental, asi como ingestion de drogas o ingestion
intencionada de farmacos y otras sustancias toxicas. La
anamnesis debe tratar de determinar si el evento fue una
crisis 0 no, y definir los factores que pueden haber
causado la convulsion y proporcionar una descripcion
detallada de la crisis y del estado proscritico del nifio.

El siguiente paso en la evaluacion consiste en determinar
st la crisis tiene un origen focal o generalizado. Las crisis
focales podrian consistir en un giro forzado de la cabeza

y los ojos hacia un lado, movimientos clonicos
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unilaterales que comienzan en la cara o las extremidades,
o0 un trastorno sensitivo, como parestesia o dolor
localizado en un area especifica. Las crisis focales en un
adolescente o en un adulto suelen indicar una lesion
localizada, mientras que estas crisis focales durante la
infancia suelen ser tanto secundarias a una lesién o a una
epilepsia  genética anteriormente conocida como
idiopatica. Se pueden observar crisis focales en un recién
nacido debido a lesiones focales, como sucede en el ictus
perinatal, o debido a una anomalia metabolica, como la
hipocalcemia que produce crisis focales que no se
generalizan debido a la inmadurez de las conexiones
cerebrales. Las crisis motoras focales y generalizadas
pueden ser tonico-clonicas, tonicas, cldnicas,
mioclonicas o atonicas. Las crisis tonicas se caracterizan
por un aumento del tono o rigidez (que habitualmente
duran de 2 segundos a varios minutos) y las crisis
atonicas se caracterizan por flacidez y ausencia de
movimiento. Las crisis clonicas consisten en una
contraccion y relajacion muscular ritmica rdpida y
relaciones ligeramente mas prolongadas; las mioclonias

son contracciones en forma de sacudidas de un musculo
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de <50 ms que suelen repetirse. Deben registrarse la
duracién de la crisis y el estado del nivel de conciencia
(conservado o afectado). En la historia clinica se debe
recoger si la crisis iba precedida de un aura, asi como la
conducta que presentaba el nifio justo antes de esta. Las
auras pueden presentarse como sensaciones diversas
incluidas visuales (p. ¢j., luces destellantes o la vision de
colores o alucinaciones  visuales complejas),
somatosensoriales (hormigueo), olfativas, auditivas,
vestibulares o cognitivas (sentimientos de ya visto, ya
vivido), dependiendo de la localizacion precisa del
origen de las crisis. El aura que mas suelen experimentar
los niflos consiste en un malestar o dolor epigastrico, y
una sensaciéon de temor. Ademas, deben tenerse en
cuenta la postura del paciente, la presencia o ausencia y
la distribucién de la cianosis, las vocalizaciones, la
pérdida del control esfinteriano (con mayor frecuencia
de la vejiga urinaria) y el estado proscritico (como

suefio, cefalea y hemiparesia).

La persona que realiza la anamnesis deberia preguntar de

forma especifica sobre los sintomas anteriores, si
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procede, porque es posible que los cuidadores no los
refieren espontaneamente. Ademés de aclarar la
semiologia de la crisis, es fundamental una anamnesis
detallada para identificar una causa subyacente de la
crisis. Los cambios de personalidad referidos o sintomas
de aumento de la presion intracraneal pueden sugerir un
tumor intracraneal. Del mismo modo, una historia de
regresion cognitiva puede sugerir una enfermedad
degenerativa o metabolica. Una historia de distrés
prenatal o perinatal o de un retraso del desarrollo puede
sugerir una etiologia congénita o una disfuncion cerebral
perinatal. Los cambios de personalidad agudos o
subagudos, sintomas psiquiatricos y/o alteraciones del
movimiento asociadas pueden sugerir una etiologia

autoinmune.

La exploracion de un nifilo con un trastorno epiléptico
también debe centrarse en la investigacion de causas
orgénicas. Se deben marcar en un diagrama de
crecimiento el perimetro craneal, la talla y el peso del
niflo, y compararlos con las determinaciones previas.

Debe realizarse una exploracion general y neuroldgica
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cuidadosa. Deberia realizarse un examen del fondo del
ojo en busca de papiledema, neuritis Optica, hemorragias
retinianas,  uveitis,  coriorretinitis, coloboma 'y
alteraciones maculares, asi como de un posible facoma
retiniano. La presencia de caracteristicas faciales no
comunes o de hallazgos fisicos asociados, como
hepatoesplenomegalia, puede apuntar hacia una
enfermedad de depoésito o un error innato del
metabolismo como causa subyacente del trastorno
neurologico. La presencia de un trastorno neuro cutaneo
puede revelarse por la existencia de lesiones vitiliginosas
de tipo hoja de fresno que generalmente se ven mejor
utilizando una fuente de luz ultravioleta (luz de Wood),
un adenoma sebdceo, placas de chagrin o facomas
retinianos (esclerosis tuberosa); de multiples manchas
color café con leche (neurofibromatosis), o un nevo en
vino de Oporto en la distribucion de V1 o V2 (sindrome
de Sturge-Weber).

Los signos neuroldgicos localizadores, como una
hemiparesia sutil con hiperreflexia, un signo de Babinski
dudoso o presente y una caida en pronacion de un

miembro superior extendido con los ojos cerrados,
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podrian sugerir una lesién estructural hemisférica
contralateral como causa del trastorno comicial, como
por ejemplo un glioma de lento crecimiento. La
detencion unilateral del crecimiento de la ufia del pulgar,
la mano o la extremidad en un nifio con un trastorno
comicial focal sugiere un trastorno crénico, como un
quiste porencefalico, una malformacion arteriovenosa o
una atrofia cortical en el hemisferio opuesto.

En un contexto agudo como el del servicio de urgencias,
la decision de realizar mdas pruebas de laboratorio,
incluidos electrélitos séricos, un hemograma completo
y/o toxicos en orina debe realizarse en funcion de cada
caso teniendo en cuenta la anamnesis y la exploracion
del paciente.

Pueden ser necesarios un electrocardiograma (ECG) para
descartar un QT largo u otras arritmias cardiacas y otras
pruebas dirigidas a trastornos que pudieran simular
crisis. Generalmente, una puncioén lumbar tiene un valor
limitado en el estudio agudo de una crisis epiléptica
afebril salvo que la anamnesis o la exploracion haga
sospechar un proceso infeccioso o inflamatorio, o que

haya una preocupacion clinica de una hemorragia
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intracraneal a pesar de una neuroimagen normal. Deberia
realizarse un EEG rutinario en todos los casos de una
primera crisis afebril no provocada con el fin de predecir
el riesgo de recurrencia. Si la situacion neurologica del
paciente ha vuelto a su estado basal, a menudo el EEG
puede realizarse de forma ambulatoria, aunque el
rendimiento serd discretamente menor porque el EEG se
ha diferido. Generalmente se realiza un estudio urgente
de neuroimagen mediante TC o RM cerebral si la crisis
fue focal, si existen déficits focales postictales en la
exploracion neurologica o si el estado del paciente no ha
vuelto a su situacion basal; en pacientes con un
traumatismo precedente a la crisis, y en pacientes con
una historia médica de riesgo elevado. En otras
situaciones, el rendimiento de un estudio de imagen
urgente que identifique una alteracion que requiera una
intervencion urgente es menor del 1%. Se prefiere la RM
en lugar de un escaner mediante TC y en la mayoria de
los pacientes deberia considerarse su realizacion en un
contexto no urgente; la TC es util si se necesita un
estudio rapido para evaluar un traumatismo, una masa o

signos de aumento de la presion intracraneal. En
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situaciones  seleccionadas, como cuando las
manifestaciones clinicas y el EEG son compatibles con
una epilepsia generalizada genética como una epilepsia
con ausencias infantiles, quiza no sea necesaria una RM
cerebral. De forma rutinaria no se utiliza gadolinio
(contraste) cuando se realiza una RM salvo que haya
sospecha clinica de una neoplasia, malformacion
vascular, absceso u otro proceso infeccioso o0

inflamatorio.

Tratamiento
A continuacion, se muestra un algoritmo para la atencion

del estado epiléptico durante la evolucion del cuadro.

Tabla 1. Algoritmo para la atencion del estado

convulsivo

ALGORITMO PARA LA ATENCION DEL ESTADO
CONVULSIVO

MINUTO 0

ABCDE
Oxigenoterapia
Monitorizacién
Glucemia capilar
Intentar acceso venoso
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e Sitemperatura mayor a 38C: administrar antitérmicos

Si glucemia menor a 60mg/dl: realizar correccion

e Tomar muestra sanguinea para biometria hematica,
electrolitos, toxicos, niveles anticomiciales

e Realizar anamnesis e historia clinica

MINUTO 0-5

e No- via intravenosa
Midazolam IM 0,15mg/kg
0
Midazolam bucal, intranasal 0,3mg/kg; maximo 10mg
0
Diazepam rectal 0,5mg/kg
e Si- via intravenosa
Diazepam IV 0,3 mg/kg; max. 10 mg >5 afios, 5 mg <5 afios
0
Midazolam IV 0,15mg/kg/dosis; méximo 10mg

MINUTO 5-10

Administrar segunda dosis de benzodiacepina

MINUTO 10-30

Primera dosis de fArmacos de segunda linea
e Levetiracetam IV 30-60 mg/kg, en 5 minutos; max. 1.500
mg (si cede 25 mg/kg cada 12 horas IV)

e Valproato sédico IV 20 mg/kg en 2-5 min (si cede 1-2
mg/kg/hora IV)
0
e Fenitoina 20 mg/kg en 20 min (1 mg/kg/min) max. 1 g (si
cede 7 mg/kg/dia en dos o tres dosis IV)
Considerar piridoxina en menores de 3 afios; 200mg dosis Unica
v

MAYOR A 30 MINUTOS

Ingreso a UCIP
e Midazolam 0,2 mg/kg bolo 0,1-0,4 mg/kg/h
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e Propofol 3-5 mg/kg bolo 5-10 mg/kg/h
e Tiopental 2-3 mg/kg bolo 3-5 mg/kg/h

Tomado de: Gonzalez Hermosa A. Estatus epiléptico. Protocol.
2020; 1:119-140. Espaiia: Sociedad espafiola de Urgencias de
Pediatria.2020

Pronostico

El estado epiléptico puede producir secuelas
neurologicas adversas. Se calcula una duracion entre
20-60 min para que se produzca la lesion, en relacion
con la existencia o no de otras alteraciones sistémicas.
Los factores que contribuyen a la produccion de estas
secuelas incluyen la edad, la duracion del ataque y las
enfermedades neuroldgicas condicionantes. Las secuelas
incluyen retraso mental en nifios, alteracion de la funcion
intelectual en jovenes y convulsiones recurrentes. En
algunos pacientes se constata atrofia cerebral. Los tipos
de estados epilépticos que presentan menor riesgo
neuropatoldgico son los tonicos o clonicos relacionados

con los estados febriles y los no convulsivos.
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Definiciones

Reflujo gastroesofiagico (RGE): Es el paso de
contenido gastrico hacia el esofago. Ocurre en
individuos sanos, los episodios son infrecuentes, de
duracion corta y con una mucosa esofagica con
resistencia normal a los agentes agresivos; por ello no
tiene consecuencias patoldgicas (1). Es una condicion

normal presente en adultos y especialmente en lactantes.

Enfermedad de reflujo gastroesofagico (ERGE): Es
un trastorno de la motilidad gastrointestinal que resulta
del reflujo del contenido gastrico hacia el esofago o
cavidad oral causando sintomas o complicaciones (2). La
ERGE es el resultado del RGE cuando éste ocasiona
manifestaciones clinicas y/o inflamacion esofagica

(esofagitis).

Epidemiologia

Un metaandlisis estableci6 el diagndstico de ERGE por
la presencia de sintomas tipicos (pirosis y regurgitacion)
al menos 1 vez/semana, la prevalencia de la enfermedad

a nivel mundial es del 13,3 %. Sin embargo, se han
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observado diferencias geograficas significativas, de
forma que mientras en el sudeste asiatico la frecuencia
global de sintomas de ERGE es del 7,4 %, en América
central alcanza el 19,6 %. En Europa, area donde existe
mas informacién publicada al respecto, el mismo
porcentaje es del 17,1% (3).

Es un problema de salud frecuente de forma que, en la
poblacién general, los sintomas tipicos los sufre cada
mes el 25% de los adultos del mundo occidental, cada
semana el 12% y a diario el 5% (1).

La prevalencia de la ERGE ha incrementado en las
ultimas décadas, especialmente en paises desarrollados;
ademas se evidencia una prevalencia superior en
pacientes mayores de 50 anos comparada con la de los
de menor edad (3).

Estas diferencias epidemioldgicas se deben a diferentes

estilos de vida y habitos alimenticios de cada region.
Fisiopatologia

Para entender la fisiopatologia de la ERGE, es necesario

recordar cuales son las estructuras y mecanismos
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fisioldgicos del aparato gastrointestinal para evitar el
reflujo.

o Esfinter esofagico inferior: Se encuentra en la
porcion inferior del es6fago, a nivel del
estrechamiento  diafragmatico, a  escasos
centimetros por encima del cardias. Tiene
actividad tdnica, pero se relaja durante Ila
deglucion. Entre comidas, impide el reflujo del
contenido gastrico al esdfago. Para que el EEI
pueda cumplir su funcion de barrera debe
mantener una presion en reposo adecuada, una
longitud total de al menos 2 cm y una longitud
intraabdominal de al menos 1 cm (4).

Anatémicamente hablando, estd conformado por 3
elementos: (5, Figura 1)

e Esfinter intrinseco: Se encuentra en la unidn

gastroesofagica. Estd conformado por musculo liso.
Las fibras circulares del es6fago se mezclan con las
fibras oblicuas del estdbmago, creando una valvula
unidireccional.

e [Esfinter extrinseco: Se encuentra conformado por

fibras de musculo esquelético de los pilares del
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diafragma, las fibras rodean al es6fago en este punto

y ejercen una accion de pinza sobre €l.

e Ligamento esofagodiafragmatico: mantiene a los 2

esfinteres fijos entre si.

Musculo longitudinal

P Msculo circular
esofagico

inferior

Esfinter Interno
Externo

Porcién costal
Diafragma

Porcién del pilar

Fibras del cabestrillo gastrico
Ligamento
esofagodiafragmatico

Unién escamosa- Estémago
cilindrica

Figura 1: Esfinter esofdgico inferior (Ganon, 2016, Fisiologia

médica)

e Aclaramiento esofagico: Ocurre gracias a la
peristalsis primaria y secundaria. La peristalsis
primaria se inicia por el acto de deglutir, con
independencia de la presencia de alimento en la
boca. La peristalsis secundaria se desencadena por

distension causada por un fallo en el transporte de
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un bolo alimentario grande o por la presencia de
acido debido a reflujo gastrico. Este tipo de
peristalsis, junto con la estimulacion de la secrecion
de saliva (pH de 7.8 a 8.0), sirve como mecanismo
para eliminar el reflujo y neutralizar el acido (6).
Mucosa esofagica: Barrera preepitelial: es la
capacidad neutralizante del acido por parte de la
saliva y moco, el cual contiene bicarbonato. Barrera
epitelial: el esdfago posee un epitelio plano
estratificado grueso. Las células estan unidas entre si
por uniones estrechas y su matriz es rica en lipidos,
lo cual vuelve al epitelio resistente al acido. Barrera
postepitelial: inicia en la membrana basal celular
con la presencia de una red capilar que aporta un
abundante flujo vascular. La sangre contiene
sustancias taponadoras como el bicarbonato
(HCO3), el cual es producido y liberado hacia el
espacio extracelular por el epitelio en respuesta al
aumento de acido luminal (3).

Secrecion de acido: Para entender el mecanismo de

accion de los diferentes medicamentos utilizados
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para tratar el reflujo, es necesario recordar las

células implicadas en la formacion de acido:

En reposo Durante la secrecién
Canaliculo
. g, ‘/“I ;
1Ny
AL
/ =
Tabulo- /4 ; H*, K* ATPasa / 9/ 5L p. \
vesicula | s | L 9 2 ) |
‘ - /7 ¢ b 3
|
p— (VLS
)5’ - \ { ) |
| e . | \ UMD |
\ ) : / \ ‘ /
\ < » - M \ _0/‘ Ca'™ /
M, ifl;l“{ | ccK-B Ach ﬁ, Gastrina

Histamina
Figura 2: Célula parietal del estomago, implicada en la produccion
de acido clorhidrico (HCL). La acetilcolina (ACh), histamina y
gastrina actiuan como agonistas estimulando la activacion de la
bomba de protones (H,K-ATPasa), y por ende, la produccion de
acido. Fuente: (Ganon, 2016)

El desarrollo de 1la enfermedad por reflujo
gastroesofagico se debe a un desequilibrio entre factores
agresores y factores de defensa antirreflujo, como los
mencionados previamente. Los sintomas y el dafio en la

mucosa esofagica son proporcionales a la frecuencia de
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eventos de reflujo, duracion del &cido en la mucosa, y de

la potencia caustica del fluido.

Mecanismos de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico
e Incompetencia de la union gastroesofagica:
Existen 3 mecanismos fisiopatoldgicos que
producen incompetencia de esta union:

e Relajacion transitoria del EEIL: Se trata de un reflejo

vagal fisiologico que permite la salida de aire del
estobmago, es decir, permite eructar. El principal
determinante para la produccién de reflujo es el
aumento de la relajacion del EEI, en donde se
produce reflujo en lugar de escape de aire.
La relajacion transitoria es diferente a la relajacion
inducida por la deglucion. Se diferencia en que ocurre
sin contraccion faringea, no hay peristalsis esofagica y la
relajacion persiste por largos periodos (>10 segundos).
La frecuencia de los episodios aumenta con la distension
estomacal o al adoptar una posicion erguida (7).
El aumento de la relajacion transitoria puede deberse a

una mayor distensibilidad de la union gastroesofagica
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como consecuencia al debilitamiento o dilatacion del

hiato diafragmatico. Un aumento en la distensibilidad

conducira a un aumento en la cantidad de relujo.

Esfinter hipotenso: El reflujo gastroesofagico por
disminucion de la presion del EEI puede ocurrir por
2 mecanismos. /) Reflujo inducido por esfuerzo: Se
produce cuando un aumento de la presion
intraabdominal supera la presion del EEI
“abriéndolo” y permitiendo el paso de reflujo. Suele
ocurrir cuando la presiéon del EEI es menor a 4
mmHg. 2) Paso libre del reflujo: Practicamente no
hay funcion esfinteriana. Se observa solamente
cuando la presion del EEI se encuentra entre 0 — 4
mmHg, por lo que el contenido géstrico asciende

libremente al es6fago (8).

Existen varios factores que pueden modificar la presion

del EEI (Tabla 1)

Alteraciones anatémicas de la unioén

gastroesofagica: El EEI no puede cumplir su funcion

de barrera si su longitud es pequeia, menos de 2 cm
(esfinter corto), cuando su situacion en la unién

toracoabdominal es inadecuada (esfinter
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intratoracico), o cuando existe una alteracion en uno
o ambos esfinteres (intrinseco y extrinseco). Tanto el
esfinter interno como externo trabajan en conjunto
para evitar el reflujo. Por ejemplo, un aumento de la
laxitud en la unidon esofagodiafragmatica, reduce la
sinergia entre ambos esfinteres e incrementa la
distensibilidad de la union gastroesofagica, de este
modo, situaciones que incrementen la presion
intraabdominal pueden resultar en deterioro
mecanico del mismo. Pacientes con hernia de hiato
también presentan un deterioro progresivo de la
unién gastroesofagica, especialmente por dafio en el

esfinter diafragmatico.

FACTORES QUE DISMINUYEN LA PRESION DEL EEI

Medicamentos (3) | Alimentos (9) Factores endogenos
6)
AINE Alcohol, Distension gastrica

especialmente vino

Agonistas Pimienta negra Colecistoquinina

betaadrenérgicos
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Antagonistas  alfa | Ajo, cebollas crudas, | Péptido  intestinal

adrenérgicos tomates vasoactivo (VIP)
Anticolinérgicos Menta Oxido nitrico

Bloqueadores de los | Comida picante

canales del

calcio/nitritos

Benzodiacepinas Chocolate
Estrogenos /| Frutas citricas
Progesterona

Teofilina Tabaco
Antidepresivos Cafg, té, gaseosas
triciclicos

Tabla 1: Elaboracion propia. Fuentes: 3 (Alcedo, Balboa , & Ciriza,
2019), 9 (Mikami & Murayama, 2015), 5 (Ganon, 2016).

e Alteracion del aclaramiento esofagico: Los 2
mecanismos implicados en este problema es la
alteracion del peristalsis esofagica y alteracion de la
funciodn salival.

e Alteraciéon de la peristalsis: La alteracion de la
peristalsis esta relacionada con la intensidad de la

esofagitis, correlaciondndose la exposicion de la
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mucosa al 4cido con el grado de inefectividad de
la peristalsis. Sospecharemos la existencia de un
vaciamiento esofdgico alterado si el paciente
mejora sus sintomas de reflujo cuando se
incorpora desde la posicion de decubito hasta la
de bipedestacion, ya que la gravedad ayuda al
vaciamiento del es6fago.

Se considera que la peristalsis estd alterada cuando las

ondas presivas esofagicas medidas mediante manometria

esofagica son inferiores a 30 mmHg (3).

e Alteracion de la funcion salival: La saliva
contiene bicarbonato, que neutraliza el acido
refluido en el eséfago, y factores de crecimiento,
que favorecen la reparacion y la defensa de la
mucosa esofagica. En individuos sanos, el 50 %
de la capacidad neutralizante se le atribuye a la
funcion salival (9). Un aumento de la salivacion
(Ej: al mascar chicle), puede acelerar el
aclaramiento de 4acido. Pero por otro lado, la
reduccion de la salivacion se ha asociado con un
aclaramiento esofdgico mas enlentecido, como

sucede durante el suefio. En situaciones
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patoldgicas, como en pacientes con xerostomia,
este retraso en el aclaramiento se asocia con una

mayor gravedad de la esofagitis (3).

Caracteristicas del reflujo: El jugo gastrico es
una mezcla de acido, bilis y enzimas digestivas.
El grado de dafio de la mucosa esofagica es mas
significante si el pH del reflujo es menor a 2 y/o
si la pepsina estd presente también. Con un pH de
2, la pepsina puede dafar la integridad de la
barrera mucosa, aumenta la permeabilidad de
iones hidrogeno y causa hemorragias (9). Su
efecto es mayor en un medio acido porque la
mayoria de pepsinas se inactivan con un pH entre
4,5y 7(3).

acidos biliares también lesionan la mucosa

esofagica. Normalmente no deberia haber reflujo biliar

en el esofago, pero se puede observar en pacientes con

aumento de reflujo duodenogéstrico posterior a cirugia

gastrica.

El contacto del acido y la pepsina con el epitelio

escamoso del esdfago producird la pérdida de las uniones
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intercelulares del epitelio, con la consiguiente pérdida de
su impermeabilidad. Esto facilitara el paso del &cido y la
pepsina a través de los espacios intercelulares al espacio
submucoso, donde este se pondra en contacto con las
terminales nerviosas que transmiten impulsos al sistema
nervioso central generando la percepcion consciente de
sintomas (3).

Recientemente se ha descrito que tras la ingesta existe
una capa de acido (bolsillo 4cido [acid pocket]) que
forma una bolsa por encima del bolo alimentario, que
escapa de los efectos amortiguadores de la comida y
permanece muy acido durante el periodo postprandial. El
resultado es una mayor exposicion acida cerca del EEI,
lo que explicaria el por qué la parte distal del es6fago es
mas propensa a desarrollar erosiones. Esta bolsa se
detecta tanto en sujetos sanos como en pacientes con

ERGE, pero en los tltimos su tamafio es mayor (10).

e Alteracion de la mucosa esofagica: Cuando los
mecanismos de defensa endogenos de la mucosa
fallan, pueden aparecer cambios mucosos

microscopicos 'y macroscopicos. La hiperemia
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simple (esofagitis), que el endoscopista aprecia
como enrojecimiento, puede ser la tinica alteracion.
En la ERGE leve, la histologia de la mucosa no
suele mostrar ninguna alteracion. En caso de una
enfermedad mas grave, los eosinofilos se reclutan en
la mucosa escamosa seguidos por los neutrdfilos,
que normalmente se asocian a una lesion mas grave.
También puede haber una hiperplasia de la zona
basal que supera un 20% del grosor total del epitelio
y elongacion de las papilas de la lamina propia, de
manera que se extienden hasta el tercio superior del
epitelio (11). Estos cambios regenerativos son el
resultado de una inflamacién desencadenada por
citoquinas, los cuales inician en la profundidad del

epitelio y aparecen antes que la necrosis superficial

(12).

Existen ademds medicamentos y sustancias que dafan la
mucosa esofigica directamente y empeoran el reflujo:
alcohol, 4&cidos biliares, liquidos excesivamente

calientes, tabaquismo importante, aspirina, AINES,
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bifosfonatos, sales de hierro, acido ascorbico y

quimioterapicos.

Otros factores
e Hernia hiatal: Conforme se atenian Ia
musculatura esofagica y las fibras de cierre
diafragmaticas con la distension gastrica repetida,
la unidén esofagogéstrica empieza a asumir una
apariencia de “embudo invertido”, con abertura
progresiva del angulo agudo de His. A su vez,
esto podria causar atenuacion y estiramiento del
ligamento frenoesofdgico, con el aumento
subsiguiente de la abertura hiatal y hernia axial
(4).
La rotura del musculo crural y del ligamento
frenoesofagico secundaria a la hernia hiatal crea una
bolsa proximal en el esdfago distal. Esta bolsa se ha
denominado bolsa de écido, el cual no se modifica por el
efecto amortiguador de una comida y aumenta la acidez
del ambiente (9).
o Obesidad: La obesidad favorece la ERGE

debido a distintos factores, como el aumento de
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la presion intraabdominal, mayor incidencia de
hernia de hiato y mayor produccion de bilis y
enzimas pancreaticas. La propiedad
proinflamatoria de la grasa corporal podria
ademds iniciar el concurso de mecanismos
inflamatorios  sistémicos implicados en la
aparicion de complicaciones (3).

Embarazo: La acidez estomacal ocurre entre el
30 y el 50 % de los embarazos. Es probable que
esto se deba a factores hormonales (estrogenos y
progesterona que reducen el tono del EEI) y
posibles factores mecanicos (utero gestante) (13).
Infeccion por Helicobacter pylori: La
asociacion entre la infeccion por H. pylori y
ERGE es controvertida. Aunque se ha visto que
varios pacientes con ERGE presentan también
infeccion por H. pylori, no se ha podido
establecer que la bacteria sea causante de la

enfermedad (3).
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Cuadro clinico

La clasificaciéon de Montreal ha agrupado los sintomas
de ERGE en sindromes y los ha dividido en 2 grupos:
sindromes esofagicos y sindromes extraesofagicos.

(Tabla 2)

ERGE
I
I I
. - Sindromes
Sindromes esofagicos extraesofgicos
[ |
i Asociacion in e
Sindromes ]Eg?g;z:‘ljgéc?& establecida Asoc1acon~ pr?l?uesta
sintomaticos € 1. Faringitis
1. Esofagitis 1. Tos S
1. Sindrome de i 2. Laringitis 2. Sinusitis
reflujo tipico 2. Estenosis ' 3. Fibrosis pulmonar
2. Sindrome de 3. Barret 3. Asma idiopatica
dolor tordcico por 4. Adenocarcinoma 4. Erosiones 4.0titis media
reflujo esofagico dentales recurrente

Tabla 2: Clasificacion de la enfermedad por reflujo gastroesofagico

(ERGE) segun el consenso de Montreal. Elaboracion propia.

Sindromes esofagicos: Sintomaticos
1. Sindrome de reflujo tipico: Se caracteriza por
presentar:
e Pirosis: sensacion de «quemazony» retroesternal
ascendente que, en ocasiones, llega hasta la

garganta.
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Regurgitacién: retorno del contenido esofagico a
la cavidad orofaringea y la boca en ausencia de
nauseas y/o vomitos. La regurgitacion asociada al

reflujo es caracteristicamente de sabor acido.

Los sintomas se agravan con el dectbito o con los

incrementos de presion abdominal o durante el periodo

postingesta, mientras que cede/desaparece de forma

momentanea con la ingesta alimenticia y con los

alcalinos (1).

1.

Sindrome de dolor toracico por reflujo: Las
caracteristicas clinicas del dolor torécico
producido por el reflujo son similares a las del
dolor toracico de origen isquémico. Se describe
como opresion o ardor subesternal irradiado a
espalda, cuello, mandibula o brazos. Sin
embargo, la coexistencia con otros sintomas
esofagicos (pirosis, disfagia, vomitos, odinofagia,
regurgitaciones, etc.), la cesacion con maniobras
que modifican la presion intraesofagica (eructo,
hipo, deglucion), la no relacion con el esfuerzo o
cese tardio (15-20 min) con los nitritos deben

inclinar la sospecha hacia el origen esofagico (1)
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Sindromes esofagicos: Asociado a lesion.

Dentro de este grupo tenemos las complicaciones

esofagicas de la ERGE, las cuales se comentardn en

detalle mas adelante.

Ademas de los sintomas tipicos (pirosis y regurgitacion),

en este grupo aparecen otros sintomas relacionados con

el grado de afectacion de la mucosa esofagica. Ente ellos

tenemos:

Sialorrea: Aumento en la produccion de saliva en
respuesta al reflujo

Disfagia: La disfagia intermitente, tanto para
solidos como para liquidos, es relativamente
frecuente. Pero la disfagia progresiva para
solidos sugiere una causa mecanica; en tal caso
hay que descartar estenosis esofagica.
Odinofagia: puede estar producida por una
esofagitis ulcerada

“Sensacién _del globo”™: corresponde a la
percepcion de una masa o de una impresion de
plenitud en la garganta, la cual se percibe de

manera independiente a la deglucion (14).

Epigastralgia
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e Sensacion de plenitud o llenura

e Nduseas
e Otros: eructos, hipo

o Sospecha de malignidad: pérdida de peso,

hematemesis, vomitos, anemia.

Sindromes extraesofagicos:
Las manifestaciones extraesofdgicas se han agrupado en
dos grupos:

1. Sindromes con asociacion con la ERGE

establecida: tos, laringitis, asma y erosiones
dentales.

2. Sindromes con asociacion con la ERGE

propuesta: faringitis, sinusitis, fibrosis pulmonar

idiopatica y otitis recidivante.

Es importante enfatizar el término ‘“establecida”, en
contraste con el de “propuesta”. Solo en algunos hay
evidencia  suficiente  para  considerarlos como
establecidos, mientras que otros (a falta de pruebas
formales de su existencia) no superan por el momento el

nivel de entidades propuestas (1).
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Las manifestaciones extraesofagicas de la ERGE se han
explicado mediante dos teorias: reflujo (dafio directo del
acido en las  estructuras  orofaringeas o
traqueobronquiales.) y reflejo (mecanismo indirecto en
el cual se estimulan las vias reflejas vagovagales)(3). Se
sabe que tanto la tos cronica como el asma se pueden
producir por ambos mecanismos, por microaspiracion
del contenido gastrico hacia el arbol bronquial o por

bronconstriccion mediado por un reflejo vagovagal.

Complicaciones

e Esofagitis erosiva: Ocurre cuando el reflujo
excesivo produce necrosis de la mucosa
esofagica, causando erosiones y ulceras. Estas
ultimas, se caracterizan por ser profundas y estar
localizadas en el tercio inferior. La esofagitis
puede ser sintomatica o asintomatica.

e Estenosis esofagica: Son el resultado del proceso
de curacion de la esofagitis ulcerativa. El
colageno es depositado en esta fase, y con el
tiempo, las fibras de colageno se contraen,

estrechando en lumen esofdgico. Esta estenosis
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fibrotica suele ser corta de longitud y esté situada
en la proximidad de la union gastroesofagica. Los
pacientes pueden presentar disfagia de alimentos
solidos.

Eséfago de Barret: es una complicacion de la
ERGE cronica que se caracteriza por metaplasia
intestinal de al menos 1 cm que sustituye la
mucosa escamosa del es6fago. Se reconoce como
uno o varios parches o lengiietas de mucosa roja
aterciopelada que se extienden hacia arriba desde
la union gastroesofagica. La mayor preocupacion
relacionada con el esofago de Barrett es que
aumenta el riesgo del adenocarcinoma esofagico,
por ello, se considera una entidad premaligna
(11). Es mas frecuente en edad superior a 50
afnos, sexo masculino, habito tabaquico, obesidad

central y etnia caucésica.

El eso6fago de Barrett solo puede identificarse mediante

endoscopia y biopsia, que suelen indicarse ante los

sintomas de ERGE. La biopsia es importante no solo

para su diagnodstico, sino también para detectar la

presencia de displasia.
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e Adenocarcinoma esofagico: Surge sobre la base
de un esoéfago de Barrett y una ERGE de larga
evolucion. El riesgo de adenocarcinoma es mayor
en los casos de displasia demostrada y aumenta
ain mas con el consumo de tabaco, obesidad y
radioterapia previa. Se presenta normalmente en
el tercio distal del es6fago y puede invadir el
cardias gastrico adyacente. Aunque inicialmente
aparece en forma de parches planos o elevados en
mucosa de aspecto intacto, al final puede dar
lugar a masas grandes de 5 cm o mas de diametro
(11).

Se pueden descubrir accidentalmente al evaluar una
ERGE o durante el seguimiento de un eséfago de
Barrett, pero se presentan mas frecuentemente con dolor
o disfagia, pérdida de peso progresiva, hematemesis,
dolor tordcico o vOmitos. En el momento en que
aparecen los sintomas, el tumor se ha extendido

normalmente hasta los vasos linfaticos submucosos (11).
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Diagndstico: (Algoritmo 1)

e Clinico: El diagnostico de ERGE es
fundamentalmente clinico. Se establece a partir de la
presencia de sintomas compatibles. La pirosis y la
regurgitacion acida han sido aceptados como los
sintomas tipicos segun la clasificacion de Montreal.
Las guias de practica clinica de la Asociacion
Espafiola de Gastroenterologia (AEG) establecen
que con ambos sintomas se puede asumir una
sospecha diagndstica  suficiente para iniciar
tratamiento sin estudios complementarios en
ausencia de sintomas o signos de alarma (3).

e Signos de alarma: evidencia de sangrado

gastrointestinal (hematemesis, melenas,
hematoquecia, sangre oculta en heces), anemia,
anorexia, pérdida de peso inexplicable, disfagia,
odinofagia, vomito  persistente, cancer
gastrointestinal en familiar de primer grado,
inicio de sintomas en mayores de 60 afios.
e Terapia empirica con un Inhibidor de la Bomba
de Protones (IBP): Est4 indicado en pacientes con

sintomas tipicos en ausencia de signos de alarma.
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Basicamente la prueba consiste en medir la
respuesta sintomatica a dosis altas de IBP durante un
tratamiento corto (1-2 semanas). En general, una
respuesta diagnostica positiva puede ser considerada
cuando el porcentaje de mejoria del sintoma
principal (pirosis) respecto a la situacion basal oscila

entre el 50 y el 75 % (3).

Esta prueba muestra una sensibilidad del 78% vy
especificidad del 54% (2). Es poco ttil en pacientes que
presentan sintomas atipicos.

e Endoscopia digestiva alta: La endoscopia es la
técnica mas util para investigar si hay esofagitis,
clasificar su gravedad y evidenciar sus
complicaciones. No obstante, el hecho de que
esta resulte normal no excluye la existencia de
ERGE. En los pacientes con sintomas tipicos de
reflujo sin tratamiento previo, al menos el 65 %
no presentan lesiones endoscopicas, el 30 %
tienen esofagitis erosiva y el 5 % complicaciones
derivadas de su ERGE (3). Ademas, la intensidad

de los sintomas de la ERGE no se correlaciona
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con el grado de dafo subyacente del esofago.
Actualmente no se recomienda la realizacion de
una EDA a todos los pacientes y se prefiere
iniciar el manejo mediante un tratamiento
empirico con IBP en aquellos sin sintomas ni

signos de alarma.

Indicaciones para una digestiva alta: Pacientes con

signos o sintomas de alarma, para descartar eséfago de
Barret en personas con factores de riesgo, en pacientes
refractarios al tratamiento con IBP, en examenes de
imagen anormales, y para seguimiento en personas con

diagnostico de esofagitis erosiva.

Existen varios sistemas de clasificacion endoscopica de
la esofagitis erosiva por reflujo. En la actualidad, los
sistemas mas ampliamente utilizados son la clasificacion
de Los Angeles y la clasificacion de Savary-Miller.

(Tabla 3)

Clasificacion de Savary-Miller

Clasificacion de Los Angeles modificada
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Grado A

Grado B

Grado C

Grado D
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Una o varias
lesiones
mucosas de
menos de 5
mm

Al menos una
lesidon mucosa

mayor de 5
mm sin
continuidad

entre la parte
mas
prominente de
dos  pliegues
mucosos

Al menos una
lesion mucosa
con
continuidad
entre la parte
mas
prominente de
varios pliegues
mucosos pero
no
circunferencial

Lesién mucosa
circunferencial

Grado I

Grado II

Grado IIT

Grado IV

69

Lesion unica,
erosiva 0
exudativa, oval
o lineal que
afecta a un
solo pliegue

Multiples
lesiones no
circunferencial

es, erosivas o
exudativas que
afectan a mas
de un pliegue,
con o0 sin
confluencia

Lesion erosiva
0 exudativa

circunferencial
Lesiones
cronicas:
ulcera,
estenosis o
esofago corto,
solas o
asociadas a
lesiones de

grados I-111
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Esofago de
Barrett, aislado
Grado V o asociado a
lesiones de
grados I-111

Tabla 3: Elaboracion propia. Fuente: (Alcedo, Balboa , & Ciriza,
2019)

e Biopsias: No se recomiendan biopsias de rutina.
Estan indicadas en pacientes con lesiones
endoscopicas, o en pacientes con sospecha de
esofagitis eosinofilica (disfagia, impactacion
alimentaria, historia de atopia) aun cuando el
aspecto macroscopico de la mucosa sea normal.

o Ph-metria e impedanciometria: La ph metria es
una prueba sencilla que permite medir la
exposicion esofagica al acido durante 24 horas.
Mide el tiempo de contacto, el numero de
episodios y la relacion del reflujo con los
sintomas. Un episodio de reflujo acido se define
como una caida del pH esofagico a menos de 4
(2). Se realiza mediante un catéter transnasal o

mediante un sistema inalambrico.
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La impedanciometria permite determinar la direccion del
flujo en el esdfago (anterégrado o retrégrado) y su
composicion fisica (liquido, gas o mixto) mediante el
uso de electrodos. Es especialmente 1util cuando el
reflujo es no acido. Y asociado a la evaluacion del pH, el
cual aporta su caracterizacion quimica (acido,
débilmente 4cido y no acido), se ha llegado a convertir

en el patron de oro para el diagnostico de ERGE (3).

La monitorizacion del reflujo estd indicada en pacientes
refractarios al tratamiento con IBP, previa a la
realizacién de tratamiento quirtrgico, en aquellos con
sintomas extraesofagicos y para monitorizar la eficacia

del tratamiento.

e Otros métodos diagndsticos:

e Manometria esofigica: permite medir cambios de
presion intraluminal y descartar alteraciones
motoras del cuerpo esofagico. No estd indicada
en todos los pacientes con ERGE puesto que no
permite el diagnostico del reflujo. Esta indicada

para evaluar el rendimiento peristéaltico esofagico
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antes de la cirugia antirrefluyjo y descartar
trastornos motores esofagicos mayores, como
aperistalsis y acalasia, que podrian modificar la
técnica quirurgica que hay que realizar.

Radiologia con contraste: La radiologia con
contraste (deglucion de bario) es un método con
escasa sensibilidad diagnostica en la ERGE. Su
utilidad ha quedado relegada a la valoracion de
las estenosis esofagicas, como complemento de la
endoscopia, y del tamano y disposicion de la
hernia hiatal, especialmente antes del tratamiento

quirargico (1).

Tratamiento: (Algoritmo 2)

e Cambios en el estilo de vida: constituye la primera

linea en el tratamiento. Dentro de las

recomendaciones tenemos: (3)

Pérdida de peso en pacientes con obesidad o que
han ganado peso recientemente.
Elevacion de la cabecera de la cama y evitar

comidas 2 — 3 horas antes de la hora de dormir.
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Recomendacién especial para pacientes con
reflujo nocturno.

e Evitar comida que pueda producir reflujo
(chocolate, cafeina, alcohol, comida acida o
picante). En la actualidad hay poca evidencia de
que estos alimentos puedan producir reflujo. La
recomendacion por tanto es aconsejar evitar estos
alimentos solo a pacientes que los relacionen con
la precipitacion de los sintomas.

e El abandono del habito tabdquico ha demostrado
una mejoria de la gravedad de los sintomas.

e Antiacidos, alginatos y protectores de la mucosa:
Los antiacidos son compuestos basicos de aluminio,
magnesio o calcio, que neutralizan el 4cido refluido.
Alivia rapidamente los sintomas de reflujo, pero no
ayudan a prevenirlos ni tienen impacto sobre la
curacion de la erosion mucosa. Ejemplos:
bicarbonato de sodio, hidroxido de aluminio,
hidroxido de magnesio, carbonato de calcio (Tums)

Los alginatos son compuestos que forman una capa

viscosa en la porcion superior del estomago y son
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especialmente utiles para neutralizar el bolsillo acido.

Ejemplo: Alginato de sodio (Milpax)

Los protectores de la mucosa se adhieren a la mucosa
esofagica formando una capa que la protege del material
refluido. El sucralfato es un complejo de sulfato de
sacarosa e hidroxido de aluminio que se une a la mucosa
denudada formando una capa protectora en pacientes con

esofagitis (3).

e Antagonistas de los receptores de la histamina H2
(ARH2): Bloquean estos receptores en la célula
parietal gastrica, lo que produce una disminucion de
la secrecion acida. Su inicio de accion es rapido,
pero con su uso regular puede ocurrir taquifilaxia.
Estan indicados como tratamiento sintomatico para
alivio rdpido de los sintomas, en pautas de
tratamiento descendente para suspender los IBP y
para el tratamiento del reflujo nocturno. Ejemplos:
Ranitidina, famotidina, nizatidina y cimetidina (15).

e Inhibidores de la bomba de protones (IBP):

Bloquean de forma irreversible la bomba de
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protones activada en las células parietales gastricas.
Son los mas exitosos agentes para controlar los
sintomas del reflujo acido, inducen curacion de la
mucosa y proporcionan mejores resultados que los
ARH2, por esta razén son el tratamiento de eleccion
para ERGE (15). Ejemplos: Lansoprazol,

omeprazol, esomeprazol, pantoprazol.

La evidencia demuestra que no hay diferencias
sustanciales entre tipos de IBP. La mayoria de IBP se
deben tomar 30 — 60 min antes de las comidas para un
control maximo del pH. Se deben iniciar con dosis
minimas, con una frecuencia de una vez por dia, e ir
aumentando gradualmente segun la respuesta del
paciente.

e Tratamiento quirdrgico: La indicacion de la
cirugia se establece en pacientes con buena
correlacion entre sintomas/lesiones y RGE, en los
que el tratamiento médico es insuficiente para su
control o no puede ser administrado, o bien por
deseo expreso del paciente convenientemente

informado. La técnica quirurgica considerada gold
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standard es la Funduplicatura tipo Nissen

laparoscopica (3).

Una vez obtenido el diagnostico de ERGE, el
tratamiento va a depender de la severidad de los
sintomas. Estos pueden ser leves o moderados/severos
segun la afectacion en la calidad de vida. Se consideran
sintomas intermitentes si se presentan menos de 2
episodios por semana, y frecuentes si son 2 o mas
episodios por semana. Ademas, se toma en cuenta la
presencia de lesiones (esofagitis erosiva o esdfago de

Barret) encontradas en la endoscopia (16).
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Definicion

Es la infeccion respiratoria aguda de las vias
respiratorias inferiores mas frecuente en nifios menores
de un afio. Fisiopatologicamente se define como la
inflamacién aguda de la mucosa bronquial.

Para la investigacion clinica, se define tipicamente como
el primer episodio de sibilancias en un nifio menor de 24
meses, que tiene hallazgos fisicos de una infeccion viral

de las vias respiratorias inferiores (1).

Epidemiologia

Se presenta principalmente en nifios menores de 18
meses, con incidencia maxima en lactantes menores de 6
meses.

Suele aparecer en epidemias afectando al 10% de los
lactantes durante una epidemia, 20% de los lactantes
necesitaran hospitalizacion.

Es la causa mas frecuente de ingreso hospitalario en
nifios menores de un afo. La mortalidad en los lactantes
hospitalizados se estima que es del 2%.

El virus respiratorio sincitial (VRS) es el virus mas

frecuente aproximadamente 70-80% de los casos,
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seguido por rinovirus, adenovirus, metapneumovirus,

parainfluenza y virus de la gripe.

Fisiopatologia

El Sindrome Bronquial obstructivo agudo ocurre cuando
los virus infectan las células epiteliales bronquiales
terminales, causando dafo directo e inflamacion en los
bronquios pequefios y bronquiolos, liberando diferentes
citoquinas, la interleucina 6 (IL6), factor de necrosis
tumoral o, quimiocinas (IL-8, MIP-1 a, RANTES) y
otros mediadores de la inmunidad celular, que regulan la
respuesta local y son la primera respuesta a la infeccion.
La interaccion entre todos los factores es compleja, ya
que actuan de forma coordinada reclutando y activando
células dendriticas, células mononucleares y neutrofilos
en la via aérea. Existe una activacion de los mediadores
inflamatorios neuronales no-colinérgicos y

no-adrenérgicos (6).
El edema, el moco excesivo y el desprendimiento de
células epiteliales provocan la obstruccion de las vias

respiratorias pequefias mediada en parte por la liberacion
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de leucotrienos, prostaglandinas y oxido nitrico. Estas
lesiones conducen a la formacion de atelectasias en unas

zonas y areas de hiperinsuflacion en otras.

Figura 1. Redondo A. Bronquiolitis [Internet]. Pediatria Salud.
2020 [citado el 29 de diciembre de 2021]. Disponible en:

https://www.pediatriasalud.com/bronquiolitis/

Factores de riesgo
Los factores de riesgo de bronquiolitis grave o
complicada:

e Prematuridad (edad gestacional <36 semanas)

® Bajo peso al nacer

o FEdad menor a 12 semanas
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Enfermedad pulmonar crénica, en particular
displasia broncopulmonar (también conocida
como enfermedad pulmonar cronica)

Defectos anatdmicos de las vias respiratorias.
Enfermedad cardiaca congénita
hemodindmicamente significativa
Inmunodeficiencia

Enfermedad neuroldgica

Cuadro clinico

FEl cuadro clinico se inicia con sintomas de vias

respiratorias altas como rinorrea, estornudos y tos, con o

sin fiebre, habitualmente no muy elevada.

En un periodo de 1 a 4 dias, la tos se hace mas

persistente apareciendo con:

fiebre <38,3°C

irritabilidad

rechazo de la alimentacion

taquipnea

disnea espiratoria

auscultacion con sibilancias y/o crepitantes

dificultad respiratoria
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Diagndstico

El diagnostico es fundamentalmente clinico basado en la
anamnesis y en la exploracion fisica que se presenta
principalmente en nifios menores de dos afos. Los
estudios de laboratorio y las radiografias generalmente

no son necesarios para el diagnostico.

Anamnesis:

La bronquiolitis suele estar precedida por una historia de
uno a tres dias de sintomas del tracto respiratorio
superior, como congestion nasal y / o secrecidon y tos
leve. Se presenta con fiebre (< 38,3), tos y dificultad
respiratoria  (p. Ej., Aumento de la frecuencia

respiratoria, retracciones).

Exploracion fisica:

Los hallazgos de exploracion caracteristicos de la
bronquiolitis incluyen  taquipnea, retracciones
intercostales y subcostales, sibilancias espiratorias y tos.
En la auscultacién se puede incluir una fase espiratoria
prolongada y crepitantes finos o gruesos (estertores). El

torax puede aparecer hiperexpandido con aumento del
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didmetro anteroposterior y puede ser hiperresonante a la
percusion (2). La hipoxemia (saturacion de oxigeno

<95%) suele detectarse mediante pulsioximetria.

Laboratorio

Las pruebas de laboratorio no estan indicadas de forma

rutinaria, pueden ser necesarias para evaluar la

posibilidad de:

- Infeccidon bacteriana asociada en neonatos de <28
dias con fiebre.

- Complicaciones o descarte de otros diagndsticos en:
e Evolucién anormal, prolongada o grave. Para

valorar la infeccion bacteriana.

e Enfermedad grave asociada.

Radiografia

La radiografia de térax no es necesaria en la evaluacion
rutinaria de bronquiolitis, debe realizarse soélo si hay
hallazgos sugestivos de otros diagnosticos.

Los hallazgos radiologicos en la bronquiolitis son
variables e inespecificos, e incluyen hiperinsuflacion y

engrosamiento peribronquial. Se pueden observar
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atelectasias parcheadas con pérdida de volumen debido
al estrechamiento de la via aérea y a tapones mucosos.
La consolidacion segmentaria y los infiltrados alveolares
son mas caracteristicos de neumonia bacteriana que de
bronquiolitis, pero no son buenos indicadores de la
etiologia, por lo que deben interpretarse en el contexto
de la clinica a la hora de tomar decisiones sobre
diagndstico y tratamiento.

En lactantes con bronquiolitis leve la radiografia de térax
raramente va a modificar el tratamiento y puede conducir

al uso inapropiado de antibioticos.

Tratamiento
El tratamiento se basa en soporte y observacion de la

progresion de la enfermedad.

Manejo de la bronquiolitis leve

El manejo es ambulatorio, salvo que se observe que los
cuidadores no puedan proporcionar un cuidado
adecuado. Se basa en el tratamiento de soporte

(adecuada hidratacion y alivio de la
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congestion/obstruccion nasal) y observacion de la
progresion de la enfermedad.

Los estudios randomizados, revisiones sistematicas y
meta-analisis no apoyan los beneficios de los
broncodilatadores (9,13), corticoides (inhalados o
sistétmicos) o antagonistas de receptores de
leucotrienos(9). Los antibioticos solo estarian indicados

si hay evidencia de coinfeccion bacteriana.

Manejo de la bronquiolitis moderada-grave
El manejo se basa en el tratamiento de adecuada
hidratacion, soporte respiratorio y monitorizacion de la

progresion de la enfermedad.

Manejo en urgencias

El objetivo es la estabilizacioén respiratoria, asegurar un
buen estado de hidrataciéon y determinar donde se
continuard con el tratamiento: en la unidad de
observacion de Urgencias, hospitalizacion o unidad de
cuidados intensivos.

e Prueba con broncodilatador inhalado (adrenalina o

2-agonistas). No se recomienda de forma rutinaria.
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Puede ser rentable en pacientes con bronquiolitis
grave. Los P2-agonistas pueden ser de utilidad en
especial en los nifios que presentan una exploracion
mas compatible con mecanismo fisiopatologico de
broncoespasmo (sibilancias y espiracion alargada).

e Suero salino hipertonico inhalado. No se recomienda
de forma rutinaria.

e Corticoides. No se recomiendan de forma rutinaria

en un primer episodio de bronquiolitis(9).

Manejo del paciente ingresado

Se basa en el soporte respiratorio y del estado de

hidratacion, asi como en la monitorizacion de la

evolucion de la enfermedad.

e Estado de hidratacion. Deben controlarse los aportes
y las pérdidas de liquidos. En bronquiolitis graves
con trabajo respiratorio importante (aleteo nasal,
tiraje moderado-grave, polipnea >70 rpm, disnea o
cianosis) puede ser necesaria la administracion
intravenosa exclusiva de liquidos para asegurar una
buena hidratacion y evitar el riesgo de aspiracion(9).

En nifilos con buena tolerancia oral las alternativas
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pueden ser aumentar la frecuencia de las tomas
disminuyendo la cantidad de cada una o utilizar
sonda nasogastrica/orogastrica.

Soporte respiratorio. La mayoria requiere aspiracion
nasal para aliviar la congestion. Se debe administrar
oxigeno suplementario para mantener SpO2 >
90-92%. En nifios con riesgo de progresion a
insuficiencia  respiratoria se debe utilizar
oxigenoterapia de alto flujo y/o CPAP antes que la
intubacion orotraqueal, si bien esta ultima puede ser
mas adecuada en niflos con inestabilidad

hemodindmica o apneas frecuentes.

e Alivio de la congestion nasal. Debe realizarse a
demanda, mediante lavados nasales o aspirados
nasales profundos con sonda (que pueden ser
realizados tras la administracion de gotas de
suero salino en narinas para hidratar el moco
antes de extraerlo).

e Oxigeno suplementario. Debe ser administrado
mediante gafas nasales, mascarilla facial o

helmet para mantener SpO2 >90-92%(12).
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e Oxigenoterapia de alto flujo y CPAP. Se utilizan
para disminuir el esfuerzo respiratorio, mejorar el
intercambio gaseoso y evitar la intubacion
endotraqueal en nifios con bronquiolitis con
riesgo de progresion a insuficiencia respiratoria,
evitando las posibles complicaciones de la

intubacion endotraqueal.

e [ntubacion endotraqueal. Indicada en nifios con
persistencia de trabajo respiratorio importante a
pesar de oxigenoterapia de alto flujo y/o CPAP,

hipoxemia a pesar de O2 suplementario o apneas.

Valoracion del paciente con Score Tal

Las infecciones respiratorias agudas (IRA) constituyen
uno de los problemas mas importantes de salud publica
de Chile. Llegan a representar la principal causa de
consulta pediatrica en Atencion Primaria y servicios de
urgencia, y constituyen la principal causa de
hospitalizacion. El 34% corresponde a infecciones de la
vias respiratorias bajas, y de éstas un 25% corresponde a

un sindrome bronquial obstructivo (SBO). Antes de los 4
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anos, el 58% de los nifios ha tenido un episodio de SBO,
con lo que constituye la mas importante causa especifica
de morbilidad pediatrica. El Estado chileno, a través de
su Ministerio de Salud (MINSAL), ha establecido
diferentes estrategias para enfrentar la alta demanda
tanto en los servicios primarios de atencion como en los
servicios de urgencia. Desde 1990 el MINSAL ha
establecido el programa de IRA como el programa
oficial para el manejo de la patologia respiratoria. Este
programa establece un algoritmo de manejo para el SBO;
se determinan distintos niveles de atencion de acuerdo
con el grado de obstruccion encontrado.

La evaluacion del grado de obstruccion bronquial se
realiza a través de un indice clinico conocido como
indice de Tal, el cual es usado desde hace muchos afios
para evaluar el grado de obstruccidon bronquial en estos
pacientes, lo que ha permitido que sea utilizado por
profesionales no médicos para diagnosticar y tratar a
lactantes con SBO. La aplicacion del indice de Tal
establece grados de gravedad y ha permitido normar
necesidades de hospitalizacion, uso de oxigeno, uso de

corticoides y necesidad de control médico. (Detalles mas
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precisos del indice de Tal se aprecian en la tabla I) A
pesar del uso masivo del indice de Tal, no ha existido
una evaluacion de éste como test diagnostico. Nos
parecio relevante determinar la utilidad diagndstica del
indice de Tal aplicado por un profesional sanitario no
médico en el ambito extrahospitalario. Se estimd que el
gold standard debia ser el examen clinico realizado por
un profesional médico, ya que el arbol de decisiones que
establece el indice de Tal reemplaza una decision
eminentemente médica. El SBO se define como una
enfermedad caracterizada por una obstruccion bronquial
aguda. Clinicamente se manifiesta por sibilancias y
espiracion prolongada de menos de dos semanas de
evolucion. Generalmente es de etiologia viral y se
presenta preferentemente en los meses frios. También se
utiliza el término “bronquiolitis™ para referirse al primer
episodio de obstruccion bronquial en el lactante,
secundaria a infeccion viral, pero esta denominacion no

determina diferencias para su manejo ambulatorio.
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Tabla I. La escala de TaF

Puntuacion clinica de la escala de Tal

Frecuencia respiratoria
Puntaje <6 meses > 6 meses Sibilancia* Cianosis Retraccién

0 <40 <30 No No No

1 41-55 31-45  Fin de espiracién Perioral al llorar (+)
con fonendoscopio

2 56-70 46-60  Inspiracin y espiracion  Perioral en reposo (++)
con fonendoscopio

3 >70 >60  Audibles a distancia Generalizada en reposo (+++)

* Las sibilancias pueden no auscultarse en obstruccion grave.
Obstruccion leve: Puntuacion 1-5

Obstruccién moderada: Puntuacion 6-8

Obstruccién grave: Puntuacion 9-12

Fuente: https://www.redalyc.org/pdf/3666/366638700004.pdf

Prondstico

La bronquiolitis es una enfermedad autolimitada y se
resuelve sin complicaciones en la gran mayoria de nifios
previamente sanos. Nifios con bronquiolitis severa,
especialmente  prematuros, nifios con patologia
cardiopulmonar de base o inmunodeprimidos tienen mas
riesgo de complicaciones (apnea, insuficiencia
respiratoria, sobreinfeccion bacteriana).

La mortalidad de nifios hospitalizados con bronquiolitis
en paises desarrollados es <0,1%. La mortalidad es

mayor en lactantes pequefos (entre 6 y 12 semanas),
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bajo peso, patologia cardiopulmonar de base e
inmunodeprimidos.

Los lactantes hospitalizados por infeccion de via
respiratoria baja, especialmente por VRS y rinovirus,
tienen un riesgo aumentado de desarrollar sibilancias
recurrentes.

No esta claro si haber presentado bronquiolitis se asocia
al desarrollo de asma. En algunos estudios se observa
una correlacion entre la infeccion por VRS y el
desarrollo de asma, pero pudiera ser simplemente un
reflejo de la predisposicion natural del asma a la
hiperreactividad bronquial en respuesta a diversos

estimulos, entre ellos las infecciones virales.

Bibliografia

1. Garcia Garcia ML, Korta Murua J, Callejon Callejon A.
Sindrome Bronquial obstructivo agudo viral. Protoc diagn ter
pediatr. 2017;1:85-102.

2. National Institute for Health and Care Excellence.
Bronchiolitis: diagnosis and management of bronchiolitis in
children.  Clinical Guideline NG 9. June 2015.

https://www.nice.org.uk/guidance/ng9 (Accessed on August

20, 2015).

95



Pediatria General Tomo 6

Redondo A. Bronquiolitis [Internet]. Pediatria Salud. 2020
[citado el 29 de diciembre de 2021]. Disponible en:
https: liatriasalud 1 oliti

Jiménez Garcia R, Andina Martinez D, Palomo Guerra B,
Escalada Pellitero S, de la Torre Espi M. Impacto en la practica
clinica de un nuevo protocolo de Sindrome Bronquial
obstructivo agudo. An Pediatr (Engl Ed) [Internet].
2019;90(2):79-85. Disponible en:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S16954033 1
830122X

Coronel-Carvajal C. Factores asociados al desarrollo de la
bronquiolitis. AMC. 2019;23(5):639-647.

Garcia Quintero F, De La Cruz Rodriguez R. Actualizacion en
la etiopatogenia de la Sindrome Bronquial obstructivo agudo
Update in acute bronchiolitis’ etipathogeny [Internet].
Medigraphic.com. [citado el 29 de diciembre de 2021].
Disponible en:
https://www.medigraphic.com/pdfs/abril/abr-2018/abr18268j.p
2fbclid=IwAR1 zXkUfshToY0gqxN43k9sQhm1CWF
1SpinlJrT21EFpdSsQWy2XS0

Pérez PR, de Tejada EO, Rodriguez MJP. Bronquiolitis en

pediatria. Informacion terapéutica del Sistema Nacional de
Salud [Internet]. 2010 [citado el 29 de diciembre de
2021];34(1):3-11. Disponible en:
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=3646804

96


https://www.pediatriasalud.com/bronquiolitis/
https://www.pediatriasalud.com/bronquiolitis/
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S169540331830122X
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S169540331830122X
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S169540331830122X
https://www.medigraphic.com/pdfs/abril/abr-2018/abr18268j.pdf?fbclid=IwAR1NJGVzXkUfshToY0qxN43k9sQhm1CWFv0jSpjnIJrT2lEFpd5sQWy2XS0
https://www.medigraphic.com/pdfs/abril/abr-2018/abr18268j.pdf?fbclid=IwAR1NJGVzXkUfshToY0qxN43k9sQhm1CWFv0jSpjnIJrT2lEFpd5sQWy2XS0
https://www.medigraphic.com/pdfs/abril/abr-2018/abr18268j.pdf?fbclid=IwAR1NJGVzXkUfshToY0qxN43k9sQhm1CWFv0jSpjnIJrT2lEFpd5sQWy2XS0
https://www.medigraphic.com/pdfs/abril/abr-2018/abr18268j.pdf?fbclid=IwAR1NJGVzXkUfshToY0qxN43k9sQhm1CWFv0jSpjnIJrT2lEFpd5sQWy2XS0
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=3646804
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=3646804

10.

11.

12.

Pediatria General Tomo 6

Aliaga-Guillen E, Serpa-Carlos KL. Factores de riesgo
asociados a bronquiolitis en un servicio de emergencia
pediatrica. Revista Médica Panacea [Internet]. 2019 [citado el
29 de diciembre de 2021];3(2). Disponible en:
https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/view/11
7

Torralba LG, Perez VC, Gella CCG, Alvarez AG.
Actualizacion en el manejo de la Sindrome Bronquial
obstructivo agudo. Revision de casos de bronquiolitis
hospitalizados en el Servicio de Pediatria del Hospital Obispo
Polanco en la temporada 2014-2015. Atalaya Médica
Turolense [Internet]. 2016 [citado el 29 de diciembre de
202175(9):11-20. Disponible en:
https://dialnet.unirioja.es/serviet/articulo?codigo=5591637
Céspedes Mundaca JAS. Complicaciones mas frecuentes de
bronquiolitis en pediatria del hospital regional Lambayeque
2018-2020. Universidad Nacional Pedro Ruiz Gallo; 2021
Garcia Sifuentes YL. Factores asociados a bronquiolitis en
lactantes en el servicio de pediatria del Hospital Sergio E.
Bernales. 2018. Universidad César Vallejo; 2021.

Paredes-Vera VG. Sindrome Bronquial obstructivo agudo en
nifios menores de 5 afos: Una actualizacion de su manejo. Polo
del Conocimiento [Internet]. 2019 [citado el 29 de diciembre
de 20211;4(6):384-97. Disponible en:

https://polodelconocimiento.com/ojs/index.php/es/article/view/
1293

97


https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/view/117
https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/view/117
https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/view/117
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=5591637
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=5591637
https://polodelconocimiento.com/ojs/index.php/es/article/view/1293
https://polodelconocimiento.com/ojs/index.php/es/article/view/1293
https://polodelconocimiento.com/ojs/index.php/es/article/view/1293

13.

14.

Pediatria General Tomo 6

Pérez LFT, Pasadas MZ. MANEJO DE LA
BRONQUIOLITIS. Revista Infancia y Salud [Internet]. 2021
[citado el 29 de diciembre de 2021];3(1):7-7. Disponible en:

http://rinsad.uca.es/ojs3/index.php/rinsad/article/view/45

Primaria A. revistapap@pap.es Asociacion Espafiola de
Pediatria de [Internet]. Disponible en:

https://www.redalyc.org/pdf/3666/366638700004.pdf

98


http://rinsad.uca.es/ojs3/index.php/rinsad/article/view/45
http://rinsad.uca.es/ojs3/index.php/rinsad/article/view/45

Pediatria General Tomo 6

Epiglotitis

Ximena Maria Solorzano Armijos
Médica por la Universidad Catdlica Santiago de

Guayaquil

Médico Residente de Neonatologia

99



Pediatria General Tomo 6

Introduccion

La epiglotitis aguda es una inflamacion de la epiglotis y
de cualquiera de las estructuras de la region supraglotica
como los cartilagos aritenoides, los pliegues
aritenoepigloticos y la valécula que da lugar a una
obstrucciéon de la via aérea provocando asfixia y paro
cardiorespiratorio y que la convierte en una patologia
potencialmente mortal. (1,2,3)

Historicamente esta patologia ha sido descrita desde
1960 donde se presentaba de manera subita en la
poblacion pediatrica causando muerte sin que se
conociera su causa. (4)

Antes del desarrollo de la vacuna contra Haemophilus
influenzae tipo b, la mayoria de los casos eran causados
por H.influenzae y la afeccion era mucho mas comun.
Ahora se sabe que los patdogenos responsables son mas
variados y también pueden ser polimicrobianos. Por esta
razon, a menudo se prefiere el término "supraglotitis”, ya
que las infecciones pueden afectar las estructuras
supragloticas de manera mas general. Los sintomas
pueden exacerbarse por el malestar y la agitacion del

paciente y empeorar su evolucion clinica, por lo que se
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indica que un paciente con un diagnostico de
supraglotitis verdadera debe tener su via respiratoria
asegurada y se debe hacer todo lo posible para mantener
al paciente lo més tranquilo y comodo. La via aérea no
debe instrumentarse para examenes orales o endoscopia
en el area de emergencia, y ninglin paciente con una via
aérea potencialmente inestable debe ser enviado al

departamento de radiologia para obtener imagenes. (5)

Etiologia

La causa méas comun es de tipo infeccioso ya sea de
origen bacteriano, viral o fungico. En los nifios,
Haemophilus influenzae tipo B (HIB) sigue siendo el
principal agente causal, pero ha disminuido su incidencia
gracias a las inmunizaciones. Se ha descrito otros
agentes como Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae y
S. aureus. En pacientes inmunodeprimidos, se han
identificado a Pseudomona aeruginosa y Candida. Las
causas no infecciosas pueden ser traumaticas como la
ingestion térmica, caustica o de cuerpo extrafio. (6,7,8)
Si bien los virus no causan epiglotitis, una infeccion viral

previa puede permitir que se desarrolle una
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sobreinfeccion bacteriana. Los virus que se han descrito
en esta son varicela-zoster, herpes simple y virus de

Epstein Barr. (5)

Epidemiologia

En la poblacion infantil la incidencia anual de epiglotitis
en nifios ha disminuido en general por el programa
ampliado de inmunizaciones y ha aumentado
significativamente en la poblacion adulta. Afecta

principalmente a nifios menores de cinco anos.(10)

Manifestaciones clinicas

El inicio de esta patologia es brusco puede presentar
fiebre, disfonia, estridor y dificultad respiratoria marcada
(10). Otros pacientes pueden presentar cianosis,
retracciones intercostales o supraesternales y taquipnea.
Puede haber babeo, disfagia y angustia o ansiedad
(especialmente en nifios, pero también en adultos). Estos
a menudo se conocen como las 3 D.

Los sintomas pueden ser muy leves durante un periodo
de horas a dias, hasta que empeoran drasticamente,

imitando un inicio repentino. Por lo general, esto habra
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ocurrido en las ultimas 24 horas o, a veces, en las
ultimas 12 horas(3)

Su diagnoéstico oportuno y manejo adecuado en la sala de
emergencias puede evitar complicaciones (Tabla 1.) o un
desenlace fatal.

TABLA 1. Complicaciones de la epiglotitis
Adenitis cervical

Celulitis

Empiema

Absceso epiglotico

Meningitis

Edema pulmonar

Neumonia

Neumotdrax

Insuficiencia respiratoria

Traqueotomia

Ventilacion prolongada

Artritis séptica

Shock séptico

Granuloma de cuerdas vocales

Angina de Ludwig: infeccion submentoniana
Muerte

Diagndstico
El diagnostico se realiza mediante la visualizacion
directa de una epiglotis edematosa de color rojo cereza y

el aislamiento del germen en cultivos. (3)
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Figura 1. a. Epiglotitis aguda con edema y coloracion rojo cereza de
la epiglotis (vista anterior). Nota: Adaptado de “Sudden death from
acute epiglottitis in a toddler” (p. 556), por Schrdder, AS., Edler, C.,
Sperhake, JP. (2018). Forensic Sci Med Pathol

)

&

Figura 2. b. Epiglotitis aguda con edema y coloracion rojo cereza

de la epiglotis (vista superior). Nota: Adaptado de “Sudden death
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from acute epiglottitis in a toddler” (p. 556), por Schroder, AS.,
Edler, C., Sperhake, JP. (2018). Forensic Sci Med Pathol

Examenes complementarios

Radiografia

Una radiografia lateral del cuello mostrara inflamacion
de la epiglotis, también conocida como "signo del
pulgar”. (3)

Solo se aconseja en aquellos pacientes estables y

colaboradores.

Signo del pulgar

Figura 3. “Signo del pulgar” en radiografia lateral del cuello. Nota:
Adaptado de “Epiglotitis” por Guerra,AM., Waseem, M. (2020). In:
StatPearls. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing
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La radiografia de térax puede revelar neumonia
concomitante en el 10-15% de los pacientes. Una
radiografia PA portatil estandar también puede sugerir el
diagnodstico a través de un estrechamiento del érea
laringotraqueal que se confunde facilmente con el "signo
del campanario” de la bronquitis laringotraqueal (crup).
Por tanto, este sigue siendo un diagndstico puramente

clinico. (11)

Ecografia

Se ha mencionado como otra forma de evaluacion a,
revelando un "signo del alfabeto P" en una vista
longitudinal. Esto también debe sopesarse con la
condiciéon clinica y puede ser desaconsejado en nifios.

(12)

Hemograma, hemocultivos y cultivos
Solo se debe obtener un hemograma completo, un
hemocultivo y un cultivo epiglotico en pacientes con un

tubo endotraqueal asegurado. (12)
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Tomografia

De uso esporadico o hallazgo incidental, la tomografia
computarizada del cuello puede precipitar un desastre.
Colocar al paciente en decubito supino puede
desencadenar crisis respiratorias. Si este diagnostico se
obtiene  inesperadamente en una  tomografia
computarizada, el nifio (o adulto) no debe quedarse solo
en la sala de radiologia y debe ser transportado de
manera urgente al quir6fano para la evaluacion de las

vias respiratorias y la intubacion. (11)

Diagnosticos diferenciales

Otras condiciones que pueden imitar la presentacion
incluyen una obstruccion de las vias respiratorias por un
objeto extrafio, angioedema agudo, ingestion de
causticos que causan compromiso de las vias
respiratorias, difteria o abscesos periamigdalinos y

retrofaringeos. (3)
Tratamiento

Atender esta emergencia de forma oportuna pensando en

la evolucion clinica de esta patologia, atender
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obstruccion de la via aérea superior es nuestra prioridad,

independientemente de la capacidad resolutiva de

nuestro centro médico podemos aplicar las siguientes

medidas:

e Asegurara la via aérea

e No forzar al paciente a adoptar una posicion
supina

e Si el paciente requiere ser trasladado a otra sala
(sala de quiréfano o unidad de terapia intensiva)
permitir que permanezca en los brazos de su
familiar, asi disminuira la ansiedad y un posible
incremento de la dificultad respiratoria.

e Evitar la inspeccion de la orofaringe con
bajalenguas.

e No realizar procedimientos  innecesarios
(especialmente si la via aérea no ha sido
asegurada).

e Todo paciente con sospecha de epiglotitis se debe

hospitalizar, los pacientes inestables con
dificultad respiratoria, deber ser admitidos de
preferencia en la unidad de cuidados intensivos

pediatricos.
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e Vigile permanentemente los datos de progresion

de obstruccion de la via aérea superior.

Los proveedores experimentados deben intubar a estos
pacientes (Tabla 2.) ya que sus vias respiratorias se
consideran dificiles. Si es necesario, debe estar
disponible una persona capaz de realizar una
traqueotomia. (13,14)

La cricotirotomia no debe realizarse por dificultad

técnica en niflos menores de 5 afios. (15)

TABLA 2. Indicaciones para intubacién oro o naso traqueal:

-p02 < de 60 mmHg con FiO2 de 0.6, en ausencia de cardiopatia congénita
cianogena.

-PaCO2 > de 50 mmHg (en forma sabita y que no responda a otras maniobras.
-Obstruccion de la via aérea.

-Fatiga neuromuscular

-Ausencia de reflejos protectores de la via aérea (tos, deglucion, nausea).
-Inestabilidad hemodinamica (reanimacion cardiopulmonar, choque).
-Depresion neurioldgica.

Nota: Adaptado de: Furuya, M. (2002). Enfermedades pediatricas Héctor Aguirre
Mariscal. Epiglotitis. Manual moderno. México. p. 420.

Se ha citado el uso de corticosteroides para reducir el
edema, con una estancia general mas corta en la unidad
de cuidados intensivos para estos pacientes. Se debe

iniciar la administraciéon de antimicrobianos empiricos.
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Una vez que estén disponibles los resultados del cultivo
y la sensibilidad, se debe ajustar el régimen. Una vez que
se puede demostrar una fuga alrededor del tubo
endotraqueal con el manguito desinflado, se puede

considerar la extubacion. (13,14)

Pronéstico

Con el tratamiento apropiado, la mayoria de los
pacientes mejoran en 48 a 72 horas, pero aun se
requieren antibioticos durante 7 dias. Solo los pacientes
afebriles deben ser dados de alta.

Se debe prescribir profilaxis con rifampicina a los
contactos cercanos de pacientes con H. influenzae que
no estén inmunizados. Se puede optar por administrar la
vacuna HIB, pero no es 100% efectiva.

Los pacientes que tienen episodios recurrentes de
epiglotitis aguda merecen una investigacion para detectar
inmunosupresion.

Para prevenir la epiglotitis, se debe fomentar la
vacunacion. Los nifios deben vacunarse de acuerdo con

el calendario prescrito por la OMS.(3)
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Definicion

La anafilaxia se deriva de las palabras griegas 'ana’
(contra) y 'phylaxis’ (proteccion). (1) La anafilaxia es
una reaccion grave de hipersensibilidad sistémica o
multiorgédnica, de instauracion rapida y potencialmente
mortal por lo que constituye una emergencia clinica.
(2-4) De existir una segunda reaccion anafilactica dentro
de las 12 horas posteriores a la resolucion del cuadro
inicial y sin una nueva exposicion a alérgenos, se
denomina anafilaxia bifasica. (5) Y si, la reaccion
anafilactica dura desde horas hasta varios dias sin que se
resuelvan los sintomas, se denomina anafilaxia
prolongada. (5) Se debe evitar usar términos como shock
anafilactico ya que la ausencia de hipotension no
descarta el diagnodstico de anafilaxia. El uso del término

“anafilactoide” debe abandonarse.

Epidemiologia

Varios estudios sugieren que ha habido un aumento en la
incidencia de anafilaxia, aunque es dificil establecer su
verdadero valor. (1)(6) Segin publicaciones recientes, la

incidencia estimada de anafilaxia se encuentra entre
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50-112 casos por 100.000 personas-aino, mientras que la
prevalencia estimada es del 0,3-5,1% (6). La prevalencia
global de anafilaxia se ha estimado entre 0,5-2% (7) con
un aumento en los ingresos hospitalarios por anafilaxia,
sobre todo en nifios menores de 3-4 afos, adolescentes y

adultos jovenes.(3)

La mortalidad es poco frecuente, aunque dadas las
dificultades en su reconocimiento es posible que exista
un infradiagndstico y que este incide principalmente en
adolescentes y adultos jovenes, sobre todo cuando la

causa es alimentaria. (3)

Los nifios de 0 a 4 afios tienen mayor riesgo de
hospitalizacion debido a la anafilaxia, siendo la principal
causa la alergia alimentaria. (5) Los factores de riesgo
que se han asociado con anafilaxia fatal alimentaria son:
retraso en la administracion de epinefrina, asma,
consumo de etanol, multiples alergias, uso de drogas
recreativas y postura erguida (debido al sindrome de
ventriculo vacio mientras se encuentra en transito a
urgencias). Otros factores de riesgo asociados con menor

evidencia son: grupo étnico afroamericano y otras
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poblaciones migrantes, ejercicio y ciertas comorbilidades
(deterioro de vision o audicion, enfermedad neurologica

o0 psiquiatrica). (4)

Etiologia
La anafilaxia es multifactorial y su etiologia varia de
acuerdo a la region, grupo étnico, etario, manejo y

preparacion de los alimentos y la dieta.(8)

Los principales desencadenantes de anafilaxia en
poblacion pediatrica son los alimentos; en los adultos,
los medicamentos y venenos de insectos. Si tras la
realizaciéon de examenes complementarios y obtencion
de una historia clinica completa no se logra determinar la

causa; se clasifica como idiopatica. (4)

Causas

Alimentos

La alergia alimentaria es la causa mas comun de
anafilaxia. Los alimentos mas comunes que causan
anafilaxia son la leche de vaca (bebés), mani (nifios) y
nueces y mariscos (adultos jovenes). Existen reportes

sobre anafilaxia retardada que ocurre varias horas
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después de ingerir carne roja de mamiferos, causada por
anticuerpos IgE contra la estructura de carbohidratos
galactosa-alfa-1,3-galactosa. [Esta reaccion se ha
relacionado con la sensibilizacion por multiples

picaduras de garrapatas. (5)

Medicamentos

Constituyen la segunda causa mas comun de anafilaxia;
de ellos, los mas frecuentes son los antibidticos
betalactdmicos, seguidos de los antiinflamatorios no
esteroides (AINE). No se debe confundir con Ilas
reacciones a la vancomicina, (sindrome del hombre rojo)
ya que esta, puede simular una anafilaxia. Asi como la
reaccion a los medios de contraste que, también son
causadas por la activacion directa de los mastocitos y/o
la activacion de las cascadas de
coagulacion/complemento. Se recomienda el uso de
preparaciones de menor osmolalidad y premedicacion
con esteroides y antihistaminicos para minimizar su

aparicion. (5)
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En la anafilaxia perioperatoria pueden estar implicados
multiples agentes, incluidos antibioticos, bloqueadores
neuromusculares, hemoderivados, clorhexidina y latex
de caucho natural. La investigacion clinica detallada

puede dilucidar la causa de la anafilaxia perioperatoria.

)

Himenopteros

Otra causa importante de anafilaxia es la reaccion de
hipersensibilidad a las picaduras de insectos. Los
insectos culpables incluyen himendpteros voladores
(chaqueta amarilla, avispon, avispa, abeja) y hormigas

rojas importadas. (5)

Anafilaxia inducida por el ejercicio

Esto ocurre después de un esfuerzo fisico y puede ser un
diagnostico dificil. Se cree que la activacion directa de
los mastocitos juega un papel en la EIA. Algunos EIA
pueden estar relacionados con ciertos alimentos,
particularmente el trigo. Se recomienda evitar el
gjercicio en el periodo posprandial inmediato, hacer

gjercicio con un compaiero, reconocer rapidamente los
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sintomas anafildcticos y usar autoinyectores de

epinefrina. (5)

Idiopatica
La anafilaxia idiopatica es un diagndstico de exclusion,

aunque en nifios es muy rara.

En la siguiente tabla se enlistan los desencadenantes de

anafilaxia mas frecuentes.

Tabla 1. Desencadenantes de anafilaxia

Leche (vaca, oveja y cabra) y huevo de gallina

Frutos secos: nuez, avellana, almendra, nuez de la
India, pistache y nuez de castaiia

Leguminosas: cacahuate, soya, frijol, lentejas y
chicharo

Gramineas y cereales: maiz, trigo, cebada, centeno,
sorgo, arroz, avena y quinoa

. Mariscos: crustaceos y moluscos
Alimentos

Pescados: blancos, semigrasos y azules

Carnes rojas: res, cerdo, cordero y gelatina
(galactosa—alfa 1,3—galactosa «a-gal»)

Vegetales: jitomate, zanahoria, apio, cebolla, ajo,
esparrago, etcétera

Semillas: cacao, girasol, chia, linaza y sésamo
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Frutas: manzana, kiwi, melocotén, melon, aguacate,
papaya, platano, durazno, etcétera

Insectos

Himenopteros: apidos, véspidos

Formicidos: hormiga de fuego

Dipteros: mosquitos

Simuliidae: moscas negras

Tabanidae: Tabanos

Ixodoideos: picadura de garrapata (Ixodes holocyclus
y Amblyomma americanum) sensibilizan
galactosa—alfa 1,3—galactosa «a-gal»

Medicamen
tos

Antibioticos: beta lactimicos y cefalosporinas. Otros:
tetraciclinas, sulfonamidas, etcétera

AINEs: acido acetilsalicilico, metamizol, ibuprofeno,
diclofenaco, ketorolaco y naproxeno

Antineoplasicos:  sales de platino, taxanos,
asparaginasas, etoposido y antimetabolitos

Anestésicos locales y generales

Bloqueadores ~ neuromusculares:  suxametonio,
atracurio, vecuronio y rocuronio

Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina
(IECA)

Medios de contraste: iodados con gadolinio y
fluoresceina

Agentes  bioldgicos: anticuerpos monoclonales,
hormonas, inmunoglobulinas y vacunas

Heparina: contaminada con sulfato de condroitina
sobresulfatado

Esteroides: succinato sodico de metilprednisolona
con lactosa bovina en alérgicos a la leche
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Otros: inhibidores bomba de protones, protamina,
opioides, anticonvulsivantes, carbetocina, etcétera

Latex

Latex del caucho natural: guantes, sondas, globos,
chupones, trajes y preservativos

Alérgenos

Acaros: ingestion de alimentos contaminados con
acaros

Animales: contacto o ingestion de epitelios de gato,
perro, caballo y conejo

Polenes: arboles, malezas y pastos

Hongos: Aspergillus, Alternaria, Rhizopus, etcétera

Antiséptico
s y fluidos

Clorhexidina: antiséptico y desinfectante

Hemoderivados

Soluciones coloides: dextran, gelatinas y almidon

Fluido seminal humano

Inmunotera
pia

Con alérgenos: subcutanea y sublingual

Alérgenos
ocultos

Colorantes: rojo carmin (E120), amarillo-naranja
(E160), amarillo 5 (tartrazina-E102)

Tintes: para el cabello y tatuajes

Excipientes: ovoalbumina, lecitina de huevo, aceite
de pescado, gelatina (bovina o porcina), caseina,

lisozima, lactoalbumina, aceite de sésamo y lecitina
de soya

Formulaciones: herbales y suplementos alimenticios

Anafilaxia
recurrente

Mastocitosis 'y otros desordenes clonales de
mastocitos

Anisakis simplex: ingesta de pescados contaminados
con el parasito
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Otros helmintos asociados: Echinococcus, Taenia
solium y especies de Ascaris

Inducida AIE y dependiente de alimento (AIEDA): «sindrome

por el [LTP» (proteinas de transferencia de lipidos)
€JeICICIO | Anafilaxia inducida por ejercicio y dependiente de
(AIE) trigo (AIEDT) por omega-5-gliadina

Fuente: Sienra-Mong J. J., Navarrete-Rodriguez E. et al. (4)

Fisiopatologia

Tradicionalmente, la anafilaxia es una reaccidon
inmunolégica mediada por IgE que conduce a la
liberacion de mediadores de mastocitos y basofilos; sin
embargo, la IgG (solo en modelos animales) y las
reacciones inmunoldgicas mediadas por complejos
inmunitarios / complemento también pueden causar

anafilaxia. (5)

También se sabe que los mecanismos no inmunoldgicos,
como la liberacion directa de mediadores de mastocitos y
basofilos o la activacion del complemento, provocan
reacciones anafilacticas. Estas reacciones sistémicas no
mediadas por IgE o no inmunes se denominaban
anteriormente reacciones anafilactoides. Sin embargo, la

Organizacion Mundial de Alergias ha categorizado la
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anafilaxia como anafilaxia alérgica, cuando la reaccion
estd mediada por mecanismos inmunes (ya sea de IgE,
IgG o inmunocomplejo) y anafilaxia no alérgica,
cuando la reaccion no estd mediada inmunoldgicamente,
eliminando asi el término anafilactoide.(9) Tanto el
mecanismo mediado por IgE como el no mediado por
IgE liberan factor activador de plaquetas, mientras que
solo el mecanismo dependiente de IgE libera histamina.
Independientemente de la patogenia, los sintomas de la

anafilaxia son idénticos. (3-5)

Las siguientes imagenes resumen los mecanismos y vias
de anafilaxia asociada a sus desencadenantes, respuesta y

posibilidad de desensibilizacion.

Cuadro Clinico

Los hallazgos clinicos mas comunes en la anafilaxia
involucran la piel/mucosas (62% -90%), seguidos de
sintomas respiratorios (45% -70%) y gastrointestinales
(25% -45%). (3—6,9-12) La urticaria, el prurito y el
angioedema se encuentran entre las presentaciones

cutaneas/mucosas mas frecuentes de la anafilaxia. El
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angioedema puede afectar parpados, conjuntiva, labios,
lengua, ivula y mucosa oral faringea. En algunos casos,
el prurito puede verse solo sin evidencia de urticaria o

urticaria en el examen fisico. (3,12,13)

La obstruccion de las vias respiratorias superiores,
sibilancias y/o hipoxia se observan con frecuencia y
pueden poner en peligro la vida. También se observan
con frecuencia dolor abdominal, nduseas, vomitos y/o
diarrea. En particular, el 10% de los pacientes pueden
presentar un shock severo e inmediato sin afectacion
cutanea, lo que dificulta el diagndstico de anafilaxia. (5)
Las caracteristicas clinicas de la anafilaxia se resumen en

la Tabla 2.

Tabla 2. Signos y sintomas asociados a anafilaxia

» Sintomas mucocutdneos: urticaria, prurito, eritema,
angioedema, edema periocular o inflamacion
conjuntival

* Sintomas respiratorios: rinorrea, estornudos,
congestion nasal, disfonia, ronquera, afonia, sensacion
de cierre faringeo o asfixia, estridor, dificultad
respiratoria, sibilancias, disnea, tos, opresion toracica,
cianosis, paro respiratorio
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» Sintomas gastrointestinales: ndusea, vomito, diarrea,
disfagia, pirosis, dolor abdominal intenso tipo célico

* Sintomas y signos cardiovasculares: taquicardia,
bradicardia, dolor torécico, colapso, sincope, mareo,
arritmias cardiacas, mala perfusion periférica e
hipotension. En casos graves pueden iniciar con choque
anafilactico

» Sintomas neurologicos: hipotonia, decaimiento,
ansiedad, confusion, sensacion de muerte inminente,
mareo, pérdida de la conciencia

Fuente: Sienra-Mong J. J., Navarrete-Rodriguez E. et al. (4)

Diagndstico

El diagnoéstico de anafilaxia a menudo es un desafio y se
pasa por alto, lo que compromete el bienestar de los
pacientes. (5) Este es eminentemente clinico (3) por lo
que el realizar una historia clinica completa es esencial
para la tener la sospecha diagnostica y por lo tanto una
actuacion rapida, aunque puede tratarse de un primer

episodio y no referir antecedentes alérgicos. (3,4)

Los criterios diagnosticos se detallan en la tabla 2.

Tabla 3. Criterios clinicos para el diagnéstico de
anafilaxia
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La anafilaxia es muy probable cuando se cumple uno
de los tres criterios siguientes:

1. Inicio agudo (minutos o horas) de un sindrome que
afecta a la piel y/o mucosas (urticaria generalizada,
prurito o flushing (sofoco), edema de labios, uvula o
lengua), y al menos uno de los siguientes:
e Compromiso respiratorio (disnea, sibilancias,
estridor, disminucion del PEF, hipoxemia)
e Disminucion de la presion arterial o sintomas
asociados de disfuncion organica (sincope,
hipotonia, incontinencia)

2. Dos o méas de los siguientes signos que aparecen
rapidamente (minutos o algunas horas) tras la
exposicion a un alérgeno potencial para el nifio:

e Afectacion de piel y/o mucosas

e Compromiso respiratorio

e Disminucion de la presion arterial o sintomas

asociados de disfuncion orgéanica
e Sintomas gastrointestinales persistentes

3. Disminucion de la presion arterial tras la exposicion
a un alérgeno conocido (minutos o algunas horas):

e [actantes: TAS <70 mmHg

e Nifios 1-10 afios: TAS <70 mmHg + (edad afios

x 2)

e Nifios > 10 afios: TAS <90 mmHg o descenso
del 30% sobre la basal

e Adultos: TAS inferior 90 mmHg o < 30% de la
basal

Fuente: Julia Benito et al. (3)
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Todas las guias y consensos concuerdan en que las
pruebas de laboratorio no son ttiles para el diagndstico
de anafilaxia en emergencias debido a que tardan varias
horas en procesar sus resultados; por lo que, esto no debe

demorar la administracién de adrenalina intramuscular
3).

Los niveles séricos de histamina disminuyen hasta el
nivel basal dentro de una hora después del inicio de la
anafilaxia y es poco probable que sean utiles (5) sin
embargo, podremos medir la triptasa sérica, que es un
mediador preformado que se encuentra principalmente
en los mastocitos y en menor cantidad en los basoéfilos.
Los niveles de triptasa sérica se elevan aproximadamente
90 minutos después del inicio de sintomas,
permaneciendo elevados hasta tres horas; por lo tanto, es
recomendable la extraccion de un minimo de tres
muestras seriadas para conseguir una mayor sensibilidad

y especificidad. (3,4)

Tratamiento
Una pronta respuesta ante un evento de anafilaxia con la

administracién de epinefrina y fluidos, asi como de la
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resucitacion es clave en el manejo inmediato. Posterior a
una estabilizacion los pacientes deberan ser observados
por al menos 24 horas para determinar si persiste la
anafilaxia o existe una respuesta bifasica. (14) Un
reconocimiento oportuno de los sintomas del evento asi
como una precoz aplicacion de epinefrina son
ampliamente recomendados ya que la demora en la
administracion de esta incrementa el riesgo de

hospitalizacion y muerte. (5)

Epinefrina al 0.01mg/kg con una dosis méaxima de 0.5mg
como monodosis es la droga de primera linea para el
tratamiento de la anafilaxia sin contraindicaciones
absolutas para este y con efectos adversos comunes pero
no preocupantes como temblores, palpitaciones, cefalea,
mareos, palidez y ansiedad. Misma que puede ser
administrada hasta 3 veces cada 5-15 minutos si no
existe respuesta clinica. (3) El tratamiento con esta droga
estd indicado aln en pacientes con historia previa de
reacciones anafilacticas aun sin cumplirse estrictamente
los criterios diagndsticos por su alto riesgo. (3) Su

administraciéon debe ser intramuscular en medio del

129



Pediatria General Tomo 6

muslo o, de contarse previamente con un acceso
vascular, de forma intravenosa; la administracion
subcutanea no se recomienda por su pobre circulacion en

la anafilaxia. (5)

Luego de la administracion de epinefrina se debera
remover el alérgeno si la exposicion continua. La
resucitacion cardiopulmonar y la activacion de los
servicios de emergencia médica deberan iniciarse, los
nifos deberan ser colocados en una posicion confortable,
sentado o semi-incorporado de presentarse vomitos y/o
dificultad respiratoria o decubito lateral si hay pérdida de
conciencia con respiracion espontanea. (3) Evitando la
posicidon en bipedestacion por el riesgo de presentar el
sindrome del ventriculo vacio y muerte subita por falla

en la recirculacion. (4)

Ha de priorizarse el traslado del paciente a urgencias por
tanto se ha de disponer de un protocolo de accion para el
manejo inicial de anafilaxia con profesionales
ampliamente capacitados y actualizados en el tema y su

tratamiento; la valoracion sera sistematica usando
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herramientas rapidas de evaluacion inicial como el

ABCDE o el triangulo de evaluacion pediatrica.(3)

La administracion de oxigeno y el acceso venoso con
reposicion de fluidos se deben garantizar lo antes
posible, el acceso intradseo se considerara en caso de no

contar con una via endovenosa. (5)

Es indispensable mantener una adecuada monitorizacién
de signos vitales en particular su tension arterial y
saturacion de oxigeno sin que esto signifique un retraso
en la administracion de medicacion, fluidos y

oxigenoterapia. (3)

Los corticoides no son de primera eleccion pero se puede
usar hidrocortisona intramuscular o intravenosa lenta en
dosis de 10-15mg/kg cada seis horas con dosis maxima
de 500mg, metilprednisolona a dosis de 1-2mg/kg cada

seis horas maximo 100mg. (3)

Los antihistaminicos son de segunda linea utiles para
control del prurito, urticaria y angioedema con dosis de

0,15-0,30mg/kg méaximo Smg por dosis. (3)
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La administracion de liquidos debe ser precoz en

inestabilidad hemodinamica, siendo los cristaloides la

eleccion para reposicion volumétrica con dosis de

20ml/kg cada 5-10 minutos hasta normalizar su tension

arterial; el Glucagén 1util cuando no responden a

adrenalina o en nifios con tratamiento previo a base de

betabloqueantes.
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Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es la
consecuencia de la accion de fuerzas externas, de diverso
tipo especialmente mecénicas, sobre la cabeza, con
potencial capacidad de lesion del craneo y de su
contenido. Con frecuencia, el riesgo de lesion se
extiende a las estructuras cervicales, que deben ser
objeto de proteccion en caso de duda. (1)

La lesion cerebral traumatica (TBI en su sigla en inglés
Traumatic Brain Injury) es la principal causa de muerte y
discapacidad en los nifios. La Lesion Cerebral
Traumatica pediatrica se asocia con varias caracteristicas
distintivas que difieren de las de los adultos y son
atribuibles a diferencias anatomicas y fisiologicas
relacionadas con la edad, patron de lesiones basado en la
capacidad fisica del nifio y dificultad en la evaluacion
neurologica en los nifos. (2)

De acuerdo a la epidemiologia los TCE se distribuyen de
manera bimodal por tener picos en menores de 2 afios y
en adolescentes entre 15 y 18 afos, se describe una alta
incidencia mundial, que puede variar segun la region. (R.

Hernéndez 2019, pag. 7) (Takashi Araki, 2017, pag.82)
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(Michael C,2016 pag.497), uno de los estudios refiere un
rango de 47 a 280 por 100000 nifos, algunas literaturas
refieren que después de los 3 y 4 afios los nifios varones
sufrieron tasas mas altas de TCE en comparacién con las
mujeres. (3)

El TCE leve (escala de coma de Glasgow > 13)
constituye mas del 80% de las lesiones y hasta el 90% de
todas las lesiones se asocian con imagenes negativas.
Solo una pequetia fraccion (<10%) requiere intervencion
quirurgica. (3)

Por otro lado, se sefiala una elevada prevalencia de
discapacidades ocasionadas por el trauma
craneoencefalico. Se describe que la principal causa en
menores de 2 afos son las caidas y en los adolescentes
son los accidentes de transito o traumas deportivos. (1)
Etoldgicamente en los TCE se deben tomar en cuenta la
edad y la estructura anatdmica en evolucion, ya que esta
determina los diferentes mecanismos traumaticos, con un
predominio de caidas como mecanismo etioldgico, lo
que hace que el paciente pediatrico sea susceptible a
tipos distintivos de lesiones que no se encuentran el

adulto. tabla 1. (2)
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Tabla 1. Caracteristicas de la lesion segun edad y

desarrollo.

TABLA 1. Caracteristicas de la lesion segun edad y desarrollo.

e Causado
por la
compresion
de la
cabeza a

. través  del
Lesion
. canal  del
intracraneal
. parto, y/o
Hemorragia .
. instrumenta
., . intracraneal .,
Recién nacidos , cion
Céfalo s
obstétrica
hematoma .
e [FI Bajo
Hematoma
peso al
subgaleal
nacer y la
hipoxia son
un factor de
riesgo para
hemorragia
intracraneal

e Cuidado
inapropiado
en el

., cuidado del
Lesion o
niflo.
craneal .
. e Si el
accidental .
Infantes mecanismo
Trauma de
no es claro,
cabeza por .
considerar
abuso . .
diagnostico
de abuso

infantil, el
abuso
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infantil es
la causa
mas comun
de
hospitalizac
16n
relacionada
con TCE y
muerte

e Lesion
Edad escolar craneal
accidental

El
desarrollo
motor en
los  nifios,
aumenta los
accidentes.
Con el
aumento
del uso de
asientos de
seguridad,
la gravedad
de las
lesiones 'y
la
mortalidad
ha
disminuido.
Las
lesiones
peatonales
también
aumentan
en este
grupo de
edad

e Uso de

1 L
adolescentes bicicleta y

Debe tener
conciencia
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accidentes
en
motocicleta
S

Lesiones en
craneales
debidas a
deportes

de
prevencion
en el uso de
objetos de
seguridad.
Entrenador
es y
jugadores

involucrado
s en el
deporte
(por
ejemplo,
judo, rugby,
fatbol
americano),
requieren
educacion
sobre
conclusione
S.

Fuente: (2)

Fisiopatologia:

El dafio cerebral primario, provocado directamente por la
fuerza mecanica, no se puede evitar. Pero el dafio
cerebral secundario, mediado por diversos factores,
como el aumento de la presion intracraneal, si es
prevenible.

La magnitud del TCE es muy variable. La mayoria de

los TCE que se atienden en los servicios de emergencia
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pediatricas son leves, pero en ocasiones pueden producir
lesiones intracraneales (LIC) con alta mortalidad y
morbilidad asociada, con apariciéon de secuelas a largo
plazo en algunos casos (4)

Se define en 2 entidades, en el dafno cerebral primario,
dafio cerebral secundario y sindrome del bebe sacudido.

(1,2,4)

Daiio cerebral primario: ocurre en el mismo momento
del traumatismo. Si el traumatismo ocurre en el eje
laterolateral, son mas frecuentes las lesiones extraaxiales
(hematoma  epidural, subdural 'y  hemorragia
subaracnoidea) y las lesiones golpe/contragolpe
(fracturas de craneo). Si es en el eje centroaxial medial o
paramedial, es mas frecuente el denominado dafio axonal
difuso por lesion de las estructuras profundas. Este

ultimo es mas frecuente en nifios. (4)

141



Pediatria General Tomo 6

Figura 1: dafio cerebral primario, posibles tipos de

lesiones

Hematoma intracraneal Fracturas del crdneo
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Fuente: Traumatismos craneoencefalicos N. Silva Higuero*, A.
Garcia Ruano** *Servicio de urgencias. Hospital Medina del

Campo. Valladolid **C.S. Carballeda. Mombuey. Zamora

Dafio cerebral secundaria: se refiere a la lesion
subsiguiente de las células cerebrales no dafiadas por el
evento traumatico inicial que se manifiestan posterior al
trauma. Entre estas lesiones se encuentran: hipoxia,
hipoperfusion, dafio citotdxico, dafio por radicales libres,
o dano metabolico (5)

El dafio neuronal inicial desencadena una serie de
alteraciones anatomicas, celulares y moleculares que

perpetian el dafio. Las principales alteraciones son la
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disrupcion de la microvasculatura, ruptura de la barrera
hematoencefalica por inflamacion de los podocitos
astrocitarios, proliferacion de astrocitos (astrogliosis)
con la consiguiente captacion reversa de glutamato que
determina despolarizacion neuronal mediante
mecanismos de excitotoxicidad y alteracion de la entrada
de calcio intracelular, el cual es el desencadenante inicial
de una serie de cascadas moleculares que resultan en
disfuncion y/o muerte neuronal y desconexion neuronal

tardia. (5)

Sindrome de bebe sacudido: este sindrome se
caracteriza por lesiones desencadenadas al agitar el
cuello y la cabeza de un lactante sin golpearlo,
produciendo fuerzas rotacionales equivalentes a las de
caidas de menos de 1,5 metros. Si al agitar al nifio se
golpea ademas el occipucio contra un plano duro, las
fuerzas generadas son mucho mads intensas y, por ello,
equivalentes a caidas superiores a 1,5 metro. Figura 2.
(6)

El dafio se produce por la accion de fuerzas rotacionales,

de aceleracion y desaceleracion, al bambolear cabeza y
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cuello sobre el tronco. Las lesiones mas frecuentes en
este cuadro son el hematoma subdural y las hemorragias
retinianas, pero también puede haber dafio cerebral

difuso. (Maria Gonzalez,2019, pag. 5)

Figura 2. shakn baby sindrome: este sindrome se
caracteriza por lesiones desencadenadas al agitar el

cuello y la cabeza de un lactante.

Fuente: (4)
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Manifestaciones Clinicas

La clinica es muy variable y no siempre hay buena
correlaciébn entre sintomas iniciales y las lesiones
intracraneales. El tipo de traumatismos, junto con los
datos de anamnesis y la exploraciéon ayudaran a
determinar qué casos deben recibir atencidn

especializada.

Alteraciones de la conciencia: la presencia o ausencia
de este sintoma y su duracion con factores pronostico de
gravedad de TEC, La duracion de la pérdida de
conciencia es directamente proporcional a la gravedad de
la lesion intracraneal; de forma que, cuando es superior a
un minuto hay alta probabilidad de lesion intracraneal vy,
si es mayor de 5 minutos, se muestra como un factor de

riesgo independiente.

Signos neuroldgicos: Pueden aparecer desde el
momento del traumatismo, acompafar a una alteracion
de la consciencia inicial o presentarse tras un intervalo

libre de sintomas. Debido a su alto valor predictivo de
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lesién intracraneal, se debe realizar la exploracion
neurologica sistematizada a todos los pacientes con TCE.
Alteraciones de las funciones vitales alteraciones
transitorias de la frecuencia cardiaca y la tension arterial,
que se normalizan en un corto espacio de tiempo. Estas
manifestaciones pueden ser desencadenadas por una
reaccion vagal, que suele acompafarse de voOmitos,
cefalea 'y  obnubilacion leve, que mejoran

paulatinamente. TABLA II (1)

TCE leve: sin alteracion del nivel de consciencia (< 2
afos: alerta o se despierta a la voz o al tacto suave; > 2
anos: GCS = 15), exploracion neuroldgica normal y sin

evidencia de fractura de craneo. Es el mas frecuente.

Conmocion cerebral: estado transitorio de disfuncion
neuronal tras un traumatismo, sin lesién cerebral
reconocible. Frecuente en nifios tras un TCE. Se
manifiesta como confusion, disminucidn transitoria de la
respuesta a estimulos, vomitos, mareo, cefalea y pérdida

de consciencia.
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Lesion traumatica clinicamente importante: LIC que
requiere intervencidon neuroquirurgica, cuidados de
soporte o monitorizacion intensiva u hospitalizacion
prolongada. — Fractura deprimida. — Fractura de la base
del craneo. (4)

Tabla II. Sintomas y signos que pueden estar asociados a

traumatismos craneoencefalicos.

Tabla II. Sintomas y signos que pueden estar asociados a traumatismos

craneoencefalicos
Amnesia Vomitos
Cefalea Crisis convulsivas
Agitacion Equimosis y hematomas
Somnolencia Fractura
Pérdida de la conciencia Otorragia hemotimpano

SIGNOS DE FRACTURA DE BASE DE CRANEO

Equimosis retroauricular (signo de battle)

Equimosis peri orbicular (ojos de mapache)

Salida de LCR por la nariz u oidos (oto-rino-rinolicuorrea)

Otorragia o hemotimpano

Paralisis facial

Fuente: (1)
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Diagndstico

Una vez priorizada la evaluacion sistematica ABCDE y
estabilizacion del paciente, se realizara la historia clinica,
exploracion fisica y en algunas ocasiones las pruebas
complementarias necesarias. El objetivo del pediatra de
Urgencias es identificar a aquellos pacientes con riesgo
de lesion traumatica clinicamente importante, limitando
la realizacion de pruebas complementarias en aquellos

niflos que no estan en riesgo. tabla I11 (4).

Tabla III. Grupos de riesgo de lesion intracraneal en un

traumatismo craneoencefalico en nifos.

TABLA III. GRUPOS DE RIESGO DE LESION INTRACRANEAL EN TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO EN NINOS

RIESGO INTERMEDIO

RIESGO ALTO <2 ANOS >2 ANOS RIESGO BAJO

Focalidad Cefalohemato Pérdida de Escala de
. . ma no frontal ..
neurologico . conocimiento  Glasgow 15/15
1mportante
Fractura Pérdida de .
. . No signos de
craneal conocimiento 5 Vomitos
fractura
palpable seg
Signos de .., . No mecanismo
g Vomitos Cefalea severa

fractura basilar

de riesgo

148



Pediatria General Tomo 6

Fontanela Mecanismos Mecanismo de No  facilidad
tensa de riesgos riesgos neuroldgica
Actitud
. normal . L.
Convulsiones ~ 2norma Asintomatico
referida por los
padres
Fuente: (4)

Los pacientes pediatricos de riesgo o con singo de
alarma requieren observacion hospitalaria  con
valoraciones periodicas de la escala de Glasgow, y
observacion de nuevo sintomas o disminucion de
sintomas ya preexistentes, se recomienda una vigilancia
minima de 4 a 6 horas. (4)

En la evaluacion diagnoéstica, la anamnesis del paciente
debe conocer los antecedentes personales para conocer
enfermedades previas que puedan hacernos modificar el
tratamiento de un TCE, como la coagulopatia, firmacos,
portador de véalvula de derivacidn ventricular-peritoneal,
malformaciones vasculares, entre otras.

La edad del paciente ya que los pacientes menores de 2
afios son mas propensos a lesiones intracraneales y del

maltrato como causa potencial de estudio.
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Ademéas tener presente el lugar donde ocurri6 el evento,
que va de la mano con el mecanismo de traumatismo, Se
considera mecanismo de riesgo la caida > 1,5 m (1 m en
< 2 afios), impacto directo con objeto contundente,
accidente de vehiculo de motor con desplazamiento de
pasajeros, muerte de algiin pasajero o vuelta de campana
del vehiculo, traumatismo no presenciado, peatéon o
ciclista sin casco atropellado por vehiculo de motor,
zambullidas, colision con bicicleta, accidente de moto,

herida penetrante. (4)

También debemos tener presente la localizacion del
traumatismo, sintomas asociados de los traumatismos los
cuales pueden indicar mayor riesgo de lesion
intracraneal., el tiempo de evolucion desde el momento
del trauma, para tener presente los dafios cerebrales
secundarios que son mas frecuentes a las 6 hora de

evolucion. (4)
La exploracion fisica:

Valoracion inicial con toma de constantes vitales.

Tridngulo de valoracion pedidtrica. Figura 3
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ASPECTO RESPIRACION
* Tono _ * Trabajo respiratorio
. Reactlvid_ag (retraccion o tiraje,
. ansolablhdad aleteo, taquipnea...)
* Mirada * Ruidos respiratorios
-

Llanto/Lenguaje anormales (estridor,
quejido, disfonfa,

sibilancias, ronquido...)

Valora SNC

(oxigenacién y CIRCULACION
perfusién Valora patologia
cerebral) * Color de la piel respiratoria
- Palidez
— Livideces
- Cutis marmorata
— Cianosis

Valora funcién

cardiaca y perfusién
de érganos

Figura 3. Tridngulo de evaluacion pediatrica. Fuente : (6)

Evaluacion primaria

A: control cervical y permeabilidad de la via aérea.

B: control de la ventilacion, midiendo frecuencia y
patron respiratorios, SatO2, auscultacion.

C: valoracion de la circulacion mediante la toma de
pulso (intensidad, frecuencia cardiaca y ritmo), medicion
de tension arterial, relleno capilar para valorar el estado

de perfusion y control del sangrado, si lo hubiera.
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D: exploracion neurologica basica, con valoracion
pupilar y escala de coma de Glasgow.

E: exposicion con examen fisico y control ambiental. (1)

El dato inicial mas relevante es la presencia o no de
alteracion del nivel de conciencia tras el evento
traumatico y la gravedad de la misma, ya que tiene valor
prondstico. Clasicamente, se utiliza la puntuacion en la
Escala de Glasgow, adaptada a la edad del nifio (Tabla
IV), para la clasificacion de la gravedad del TCE. leve,
cuando la puntuacion obtenida es 14 o 15; moderada,
cuando obtenemos entre 9 y 13 puntos y grave, cuando
la puntuacion de Glasgow es inferior a 9.

Tabla IV. Escala de Glasgow adaptada a la edad

pediatrica.

Tabla I'V. Escala de Glasgow adaptada a la edad pediatrica

Mayor de 1 Menor de 1

Puntuacion ~ ~
afio afio
4 Espontanea espontanea
Apertura
ocular 3 Respuesta  a Respuesta a la
ordenes voz
5 Respuesta  al Respuesta al

dolor dolor
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1 Sin respuesta  Sin respuesta
. Mayor de 1 Menor de 1
Puntuacion - ~
aflo aflo
6 Obedece Movimientos
ordenes espontaneos
Respuesta 5 Localiza el Se retira al
motora dolor contacto
4 Se retira al Se retira al
dolor dolor
3 Flexion al Flexion al
dolor dolor

Fuente: (1)

Evaluacion Secundaria

tras la realizacion de las valoraciones primaria y un ves
estabilizado el paciente, debemos realizar una
exploracion fisica y neurologica exhaustiva para
descartar lesiones concretas como.

Valoracion neurolégica completa, incluida la valoracion
de los pares craneales y de los reflejos tendinosos
profundos, orientada a descartar focalidad neurologica.
La exploracion neurologica debe reevaluarse de forma
sistematica.

Los cambios evolutivos pueden indicar la progresion de

la LIC.
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Especial atencion a:

GCS y otros signos de alteracion del nivel de conciencia:
irritabilidad, agitacion, somnolencia, ausencia de
contacto visual en lactantes, alteraciones del lenguaje
como preguntas repetitivas o bradipsiquia. Es frecuente
en nifos la presencia de conmocién cerebral tras un

TCE.

Exploracion de la cabeza: (4)

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

Hematoma subcutineo: sangre acumulada en tejido
celular subcutaneo. Tumefaccion movil a la palpacion.
Hematoma subgaleal: sangre debajo de la galea
aponeurotica. 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  subperidstico. De
consistencia dura. Respeta las suturas craneales.

Mayor riesgo de LIC en:
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No frontales en menores de 2 anos. Sobre todo, si
mecanismo de riesgo.
Tamafio grande (> 3 cm) y consistencia blanda.

Cualquier localizacién en menores de 3 meses.

Pruebas Complementarias

La realizacion de pruebas complementarias en pacientes
con TCE tiene como principal objetivo identificar, de
forma rapida, lesiones que requieran una actuacion
médica y/o quirdrgica urgente, que permita disminuir la
morbimortalidad, entres estas tenemos tomografia
craneo, radiografia, resonancia magnética y ecografia

transfontanelar (neonatos).

Tomografia de Craneo:

La tomografia computarizada (TC) de cabeza se ha
convertido en el método diagndstico de eleccion para la
identificacion de trastornos intracraneales en pacientes
con traumatismo craneoencefalico, por su alta
sensibilidad y especificidad para detectar lesiones

intracraneales postraumaticas.
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Figura 4 imagenes de TAC de lesiones intracraneales 1 hematoma
epidural. 2 edema cerebral difuso. Postraumatico. 3. hematoma

subdural. 4 fractura de la base del craneo.

Ante la necesidad de tomar decision certera y evitar el
uso inadecuado de procedimientos complementarios se
siguen los siguientes algoritmos para el uso de
tomografia dependiendo de la edad del paciente y de su

gravedad. Figura 5
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Glasgow 14 o fractura craneal si
g::lacidnoszlfnu:;e?ci?tm Sl TC craneal recomendado
verbal lenta o preguntas repetitivas (riesgo alto

de TCE c.i.)
No *
TC craneal vs Observacion
si en base a otros factores
clinicos como:
“= _ Experiencia del examinador
i i - Hallazgo Gnico o varios
(riesgo alto (riesgo alto
N {. de TCE c.i.) de TCE c.i.) ~ Sintomas empeoran
durante la observacién

- Edad < 3 meses
TC craneal NO recomendado - Preferencia parental

Algoritmo para decision sobre TC craneal en < 2 afios
con Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefélico (TCE).

Figura 5. algoritmo del uso de TAC para menores de 2 afos con

Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefalico (TCE).

fuente: (1)
Glasgow 14 o signos de fractura sf
s, . Q—
verbal Im"h o preguntas repetitivas  (riesgo alto

de TCE c.i.)

Historia de pérdida de conciencia, TC craneal vs Observacién
o de vémitos, o mecanismo traumatico si en base a otros factores

de alta energla o cefalea intensa clinicos como:

¢ = _ Experiencia del examinador
! 0 (riesgp  — Sintomas empeoran
No * é:?g% T:c; mediode — Preferencia parental
TCE c.i.)
e Algoritmo para decisién sobre TC craneal

en > 2 afios con Glasgow 14 o 15 después de TCE.
Figura 6 . algoritmo del uso de TAC para mayores de 2 afios con

Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefalico (TCE).

fuente: (1)
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Radiografia

La utilidad potencial del diagnostico de fractura Osea
consistiria en su habilidad para seleccionar a los
pacientes con posible lesion encefilica, es de menor
riesgo, pero da mucha menos informacién, ya que solo
permite detectar fracturas, por lo que su utilizacion esta
cuestionada. No obstante, es posible que mantenga
algunas indicaciones: sospecha de maltrato (debe
valorarse la realizacion de una serie dsea), lesiones
penetrantes (para descartar la presencia de un cuerpo
extrafio), no disponibilidad de TC e incluso en nifios de
bajo riesgo en los que se considera necesario para
mantener una relacion de confianza con la familia, segun

algunos autores. (1)

Figura 7 radiografias simple craneo en nifios las flechas indican

zonas con linea de fractura. fuente: : Traumatismos
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craneoencefélicos N. Silva Higuero*, A. Garcia Ruano** *Servicio
de urgencias. Hospital Medina del Campo. Valladolid **C.S.

Carballeda. Mombuey. Zamora

Resonancia Magnética

La resonancia magnética al ser mas sensible que la TC
para la deteccion de lesiones intraparenquimatosas de
pequefio tamafo, no debe ser una prueba de eleccion
inicial. El objetivo principal de una prueba de imagen en
estos pacientes es detectar una lesidn que requiera

cirugia, y para esto no supera al TC. (1)

Ecografia Transfontanelar

Es exclusiva para neonatos, es rapida y no precisa
sedacion, pero la ventana de exploracion es limitada, por
lo que no siempre permite una correcta valoracion de

todas las estructuras intracraneales. (1)

Tratamiento
El  manejo  terapéutico en el traumatismo
craneoencefalico engloba muchas manifestaciones

clinicas, por lo que para un adecuado manejo terapéutico
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se debe realizar un exhaustivo andlisis clinico y con ello
la clasificacion de leve, intermedio o grave, y patologias

ya preexistentes.

Trauma Craneoencefailico Leve

En este grupo entran los pacientes con Glasgow entre 14
-15 al momento de la exploracién, con mecanismos de
produccion haya sido de baja energia, no la exploracion,
con mecanismos de produccion haya sido de baja
energia, no presente amnesia ni focalidad neurolégica.
Son aproximadamente el 80% de los casos y ¢l tiene el 1
% de mortalidad, estos deben ser observados a nivel
domiciliar y acudir a la emergencia si presenta algin

sintoma de gravedad. (1)

Trauma Craneoencefalico Moderado

Este grupo es aquel que presenta una puntuacion entre
13 y 9 en la escala de coma de Glasgow, pérdida de
conciencia mayor a 1 minuto/5 minutos , ademas
presentan vOmitos persistentes, cefalea o letargia,
amnesia o convulsion, traumatismo multiple, impactos

por alta energia, accidentes de trafico y caidas de alturas
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superiores a 2 metros, teniendo una mortalidad del 3 %,
en este grupo se deben realizar prueba complementarias
y observacién minima hospitalaria de 6 horas, si dentro
de este periodo de observacion, se presenta signo de
alarma , debe ser hospitalizado por 24 a 48 horas

observandose su evolucion.

Trauma Craneoencefalico Grave

En este grupo se considerd a los que presenta Glasgow
menor o igual de 8, con presencia de herida traumatica
penetrante en el craneo, déficit neuroldgico, este grupo

abarca entre el 40 a 50 % de mortalidad.

Medidas generales (1)

e Via aérea segura

e Saturacion de oxigeno 95%: evita la liberacion de
radicales libres, que provocan dafios cerebrales
secundario

e TAS 70mmHg +edad x 2 / TAS100 mmHg a
partir de los 15 afos

e Proteccion cervical

e (abeza alineada con el cuerpo elevada a 30°
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Evitar  hipertermia,  hipoglicemia y la
hiperglucemia: La  hipotermia  moderada
(32-33°C) que inicia en las primeras 8 horas
después de un traumatismo craneoencefalico
grave y durante las siguientes 48 horas puede
tomarse en cuenta como medida para el manejo
de la hipertension intracraneal, con un nivel de
evidencia II; no obstante, no se recomienda en
poblacion pediatrica. (7)

Intubacion

GCV menor a 9

Inestabilidad hemodindmica

Distrés respiratorio

Manejo del dolor

Tratamientos especificos

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

Sedacion: la funcion de la sedaciéon es inducir y

mantener la anestesia y sedacion, favoreciendo la
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ventilacion, reducir la  presion intracraneal,
disminuyendo con la actividad convulsiva y optimizar el
fluyjo sanguineo cerebral. El uso de etomidato se
considera la eleccion para el control de la hipertension
intracraneal, aunque debe tenerse en mente el riesgo
elevado de supresion adrenal. Los barbituricos no estan
indicados como agentes sedantes de mantenimiento o
para uso profilactico para prevenir elevaciones de la
presion intracraneana dado su efecto hipotensor y de

disminucién de la presion de perfusion cerebral. (5)

Control de la PIC: su valor se considera elevado
cuando supera los 20 mmHg, permite estimar la presion
de perfusion cerebral (diferencia entre la presion arterial
media y la presion intracraneal), cuyo valor en nifios

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 metabolica cerebral, la
presion intracraneal y la probabilidad de dafno

secundario. El riesgo de convulsiones precoces tras un
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TCE grave se estima en un 10%-20%, por lo que se
administra tratamiento profilactico de las mismas y el
farmaco recomendado es la fenitoina (20 mg/kg en

infusién lenta como dosis de choque inicial). (1)

Tratamiento de herniacion cerebral si hay clinica

Quirtdrgico: si hay presencia de lesion intracraneal,
fractura deprimida, basilar o craneal con diastasis.: la
craniectomia descompresiva con duro plastia y hueso
fuesa del créneo, se a centrado su uso en paciente con
herniacion o déficit neuronal temprano con un nivel de

evidencia III

Infografia de la herramienta de decision de lesiones

en la cabeza de PECARN
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PECARN PECARN

Pediatric Head CT Rule Pediatric Head CT Rule

younger 3 2
o, vears, e ¥

than 2 years
AMS

AMS

or or
GCS <15 GCS<15

or
Signs of basilar skull fx

papuaLWwoday peay 13
PIpUBLILIOIaY pEay 1D

or
Palpable skull fx

LOC > 5 sec History of LOC

ar
History of vomiting

ar

or
Non-frontal hematoma

or

PEBH L) "SA WOREAIRSGO
PESH L) "SA UolEAIRSGO

Not acting normally Severe headache
or ar
Severe mechanism* Severe mechanism*
NONE NONE
= =)
A
g ¢
E 3
*SEVERE MECHANISMS *SEVERE MECHANISMS

SEPERR SCFENE
BoecarN F ALEM canadinlly  FrecarN * ALIEM canadily
Fuente: MD GS. PECARN Pediatric Head Trauma: Official Visual
Decision Aid for Clinicians [Internet]. ALIEM. 2017. Available

from:
https://www.aliem.com/pecarn-pediatric-head-trauma-official-visual

-decision-aid/
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Recomendaciones de cuidado en casa

Como se describe anteriormente la mayoria 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 pediatricas. (4)

e Entre las 24 y 48 horas

e (efalea intensa o irritabilidad

e Vomitos que no ceden

e Salida de sangre o liquido en nariz u oidos

e Agresividad

e Narcolepsia

e Pérdida de fuerza muscular o convulsiones.
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Introduccion

La meningitis bacteriana en los lactantes es una
infeccion grave de las meninges y el espacio
subaracnoideo. Los lactantes pueden presentar sintomas
y signos inespecificos (p. e€j., letargo, irritabilidad, falta
de apetito, fiebre o hipotermia). El diagndstico se realiza
mediante el andlisis del liquido cefalorraquideo. El
tratamiento se realiza con antibidticos y, para algunos

lactantes, dexametasona.(1)

Definicion

La meningitis bacteriana aguda (MBA) se defi- ne como
el proceso inflamatorio de las leptomeninges encefalicas
y medulares que cursa con liquido cefalorraquideo
(LCR) turbio o purulento, intensa pleocitosis y

predominio de polimorfonucleares (PMN). (2)

Meninges normales

Liquido
cefalorraquideo ——

Liquido
cefalorraquideo
infectado

Tejido
inflamado . p—

Fuente: Saluteca E. Meningitis [Internet]. SALUTECA. 2021
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Epidemiologia

El porcentaje de individuos afectados por meningitis
bacteriana kid es de origen comunitario, mientras que los
casos de adquisicion nosocomial suelen estar causados
por Staphylococcus spp y bacilos gramnegativos.

Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), la
incidencia mundial es elevada, con 1,2 millones de casos
notificados cada afio. Con una tasa de mortalidad
mundial de 24.000 personas al afio, es considerada por la
OMS como un problema de salud publica. En América
Latina y el Caribe la incidencia varia entre 4,6 por cada
100.000 nifios de 0 a 59 meses. En Ecuador se han
reportado 179 casos por cada 100.000 habitantes, de los
cuales el 76% pertenecen a la provincia del Guayas(3).
En Espaia, la incidencia anual de meningitis bacteriana
en nifios con edad comprendida entre un mes y 15 afios
es de 21,7/100.000, y aproximadamente seis de cada diez

pacientes son menores de cinco anos.(4)
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. Qué son las meninges y donde se encuentran?

Para comprender mejor esta patologia, debemos saber
cuales son los disefios en cuestion y, como hemos dicho
al principio de la lectura, son las meninges.

Estas meninges son peliculas organizadas en 3 capas:
Piamadre: es la meninge més profunda y sensible. Esta
extremadamente vascularizada y se ajusta a la forma del
tejido mental.

Aracnoides: es la capa intermedia, entre ella y la
piamadre se encuentra el espacio subaracnoideo, que esté
cargado de un liquido cefalorraquideo cuya capacidad es
la de acolchar la mente.

La duramadre: es la capa mas lejana y con mayor base.
Por lo tanto, entre sus capacidades estdn las de
aseguramiento, pasando como un obsticulo contra
diversas sustancias y acolchado, contra los desarrollos de

la mente actual como efectos potenciales.(5)
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Meninges (Cubiertas del Cerebro)
Piel

Craneo
Duramadre
Aracnoide Meninges

Piamadre

J
Corteza Cerebral ]

Fuente: Saluteca E. Meningitis [Internet]. SALUTECA. 2021

Fisiopatologia

En la actualidad se sabe que para que un paciente
fomente la meningitis, deben producirse no menos de 5
movimientos patdgenos sucesivos.

1. Presencia del microorganismo bacteriano en la
mucosa nasofaringea (se evalua que entre el 5 y el 25%
de los nifios solidos estdn colonizados por los

especialistas  supercausantes de la  meningitis:
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Haemophilus influenzae tipo b, Streptococcus
pneumoniae y Neisseria meningitidis).

2. Contaminacion viral de la trama respiratoria superior
que opera con la entrada de los microbios colonizadores
a través del epitelio nasofaringeo.

3. Ataque del sistema circulatorio por el microorganismo
meningeo (bacteriemia).

4. Cultivo bacteriano de las meninges por la seccion del
especialista causante a través del plexo coroideo o de la
microvasculatura cerebral.

5. Irritacidon meningea instigada por el paso de partes
plasmaticas (leucocitos, proteinas, etc.) a través de una

frontera sangre-cerebro penetrable.(6)

Cuadro clinico

Los efectos secundarios de la meningitis cambian,
dependiendo de la edad del individuo y del motivo de la
enfermedad. Los principales efectos secundarios de la
meningitis pueden aparecer de forma inesperada o
comenzar unos dias después de un enfriamiento,
aflojamiento de los intestinos, regurgitacion o diferentes

indicaciones de la enfermedad.
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Los efectos secundarios normales incluyen los
siguientes:

e Fiebre

e Ausencia de energia

e [rritabilidad

e Migrafia

e Aversion alaluz

e Cuello firme

e Erupciones cutineas.(7)

Causas
Algunos tipos de microbios pueden causar meningitis.
En Estados Unidos, algunos de los principales causantes
de la meningitis son:

e Streptococcus pneumoniae

e Estreptococo B

e Neisseria meningitidis

e Haemophilus influenzae

e Listeria monocytogenes

e Escherichia coli
El Mpycobacterium tuberculosis, causante de la

tuberculosis 0 TBC, es un motivo mas frecuente de
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meningitis bacteriana (conocida como tuberculosis
meningea).

Un gran numero de estos microorganismos puede
igualmente estar relacionado con otra enfermedad dificil,
la septicemia. La septicemia es la reaccion exagerada del
cuerpo a una contaminacion. Se trata de una peligrosa
crisis sanitaria. La sepsis se produce cuando una
contaminacion provoca una respuesta en cadena en todo
el organismo. Sin un tratamiento breve, puede provocar
rapidamente dafios en los tejidos, la pérdida de érganos y

la muerte.(8)

Factores de riesgo

Los peligros de la meningitis pueden estar relacionados
con:

La edad: los nifos y los bebés de corta edad corren un
mayor riesgo debido a la adolescencia de su estructura
de resistencia, y pueden contagiarse durante el parto, a
través de la madre, o posteriormente a través de la
afirmacion de la clinica médica y a través del virus de

otros niflos con esta patologia irresistible.
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El clima del grupo de personas: los nifios que van a las
guarderias o con los parientes més establecidos estan
expuestos a la infeccion y, por lo tanto, corren un mayor
riesgo de contraer la enfermedad.

Los viajes: sobre todo en la juventud y cuando se visitan
regiones como el Africa subsahariana o distritos de viaje
a la Meca.

Ciertas patologias basicas que influyen en el sistema
sensorial focal.

El uso de cirugias: de vez en cuando, pueden aumentar

el riesgo de fomentar la enfermedad.(9)

Diagnostico

A pesar de una historia total y una evaluacion real, los

métodos demostrativos para la meningitis podrian

incorporar lo siguiente:

e Corte lumbar (puncién lumbar). Se trata de un
método en el que se coloca una aguja Unica en la
parte baja de la espalda, dentro del canal espinal.
Esta es la region que abarca la cuerda espinal. De
este modo, se puede estimar la tension en el canal

espinal y en el cerebro. Se puede extraer una

177



Pediatria General Tomo 6

modesta cantidad de liquido cefalorraquideo (LCR)
y enviarla a analizar para decidir si existe una
contaminacion u otro problema. El LCR es el
liquido que lava el cerebro y la médula espinal de su
hijo. Es la principal prueba que dara un resultado
concluyente de la meningitis.

Un andlisis de sangre puede ser util para
diagnosticar las contaminaciones que causan la
meningitis, pero no puede dar un resultado
concluyente de la meningitis sin ningun otro.
Investigaciones de imagen de la mente, por ejemplo,
una tomografia registrada ("CT" filtro) o atractiva
imagen de reverberacion ("MRI"). De vez en cuando
un examen de TC se termina para excluir diferentes
enfermedades, sin embargo, por si solo no puede
analizar la meningitis. Una resonancia magnética
podria mostrar cambios provocativos dentro de las
meninges, que son el revestimiento de la mente.
Estas investigaciones son utiles, sin embargo, no
puede sin ayuda de nadie més dar un hallazgo

concluyente de la meningitis.(10)
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Diagnéstico diferencial

La determinacion diferencial de la meningitis bacteriana
depende de los descubrimientos clinicos y de las
instalaciones de investigacion de infecciones,
micobacterias, parasitos y protozoos. Diferentes ciclos
que recrean la meningitis bacteriana pueden ser: ulcera
mental, endocarditis bacteriana, embolia, empiema
subdural y crecimiento del cerebro. La investigacion
cautelosa del LCR y los estudios de neuroimagen
permiten la separacion. En la actualidad, el corte lumbar
(LP) es una estrategia demostrativa y reparadora de
rutina, en la que, si se siguen minuciosamente los signos
y se tienen en cuenta las contraindicaciones inequivocas,
los peligros son insignificantes. Debe realizarse
constantemente en circunstancias asépticas maravillosas.
Se muestra en casos de meningitis de pensamiento
después de una historia clinica y una evaluacion real

total.
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Deben adquirirse tres muestras separadas de 5 cm3 cada
una para:

- Recuento de células

- Determinacion de proteinas, glucosa y serologia

- Evaluacion bacterioldgica, cultivo y antibiograma;
investigaciones extraordinarias, siempre que sean

necesarias.

Este sistema se relaciona con efectos incidentales
menores, por ejemplo, migrafa post-corte, tormento
lumbar y drenaje en el sitio de inclusion de la aguja; la
hernia cerebral puede ser una intrincacion grave y la
tomografia craneal puede reconocer a los pacientes con
alto riesgo de herniacidn, que son aquellos con patologia
intracraneal (hidrocefalia, LOE, edema cerebral y

desviacion de la linea media).

Cuando se piensa en una hipertension intracraneal (HIC)
grave, la evaluacion del fondo de ojo tiene poco valor, ya
que hasta la mitad de las HIC intensas no fomentan el
edema papilar. Por lo tanto, en estos casos, antes de la

puncion lumbar debe realizarse una tomografia axial
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computarizada (TAC) o una resonancia magnética (RM)

del SNC.

La puncion lumbar debe repetirse en los casos de
acompafiamiento: Neonatos con meningitis por bacilos
gramnegativos En meningitis por bacilos intestinales
gramnegativos En meningitis por S. pneumoniae seguro
Falta de reaccion, tras 48 horas de tratamiento
antimicrobiano satisfactorio Aquellos pacientes con
fiebre con PL ordinaria hacia el inicio y cuyo cuadro
clinico sea viable con meningitis, rehacer tras 6 horas,

seguin avance.

Hacia el final del tratamiento no es necesario rehacer la
PL. En funcién del microorganismo y de la evolucion,
evaluar la necesidad de rechacer el corte lumbar. Las
claves para la conclusion de la meningitis se obtienen del

examen del LCR.
(I11)
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Tratamiento

El tratamiento adecuado de la meningitis bacteriana ha
provocado un descenso de la mortalidad del 90% (antes
del periodo de las antitoxinas) al 10% actual. La
transmision de esta mortalidad es realmente un factor
segun la edad del nifio y las regiones geologicas. Los
puntos de vista que debe abarcar este tratamiento son: a)
ajuste hemodindmico y cardiorrespiratorio cuando la
circunstancia lo requiera; b) organizacion de la
dexametasona 15 minutos antes de la parte primaria de la
antiinfeccién; c) tratamiento antimicrobiano segun la
edad y la circunstancia epidemioldgica; d) tratamiento
anticonvulsivo, y ¢) medidas contra la hipertension
intracraneal. En este ultimo punto, no se sugiere la
limitaciéon de liquidos, ya que podria perturbar lo que
esta sucediendo y no se ha ilustrado su enemigo de

impacto hipertensivo craneal.(12)

Tratamiento antibiotico
La decision del tratamiento antimicrobiano debe tener en
cuenta tanto la viabilidad antimicrobiana del

medicamento como su capacidad para atravesar el limite
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sangre-cerebro y llegar al LCR en fijaciones bactericidas
soportadas. Hay que tener en cuenta que la agravacion de
las meninges amplia la porosidad del obstaculo
sangre-mente, lo que permite que algunos agentes
antiinfecciosos lleguen a fijaciones superiores a las que
se lograrian con las meninges sin defectos.
Tentativamente se ha demostrado que para aniquilar los
microorganismos responsables de la meningitis
bacteriana, deben alcanzarse focos de LCR no menos de
varias veces superiores a la fijacion bactericida tipica.
Por regla general, serd importante establecer un
tratamiento antiinfeccioso experimental, ya que la
afirmacidén microbioldgica atn no es accesible. Teniendo
en cuenta la dispersion de la edad etiologica y las
disponibilidades actuales del mercado de medicamentos,
el tratamiento antiinfeccioso observacional sugerido en
la mayoria de los convenios.

La sugerencia de ampicilina + aminoglucésido
(gentamicina, amikacina o tobramicina) en la edad
neonatal se hace sobre la base de que la anterior es
contundente frente a estreptococos del grupo B y Listeria

y la dltima opcién frente a microorganismos
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gramnegativos intestinales, por ejemplo, Escherichia

coli.

Para los bebés de 1 a 90 dias de edad, se sugieren
mezclas  antiinfecciosas que cubran tanto los
microorganismos  habituales en las  meningitis
bacterianas neonatales como los de edades posteriores,
teniendo en cuenta que, a medida que avanza la edad, las
meningitis por enterobacteriaceas resultan
progresivamente infrecuentes. El cloranfenicol es otra
opcion decente y todavia se utiliza en numerosos paises
debido a su minimo gasto; sin embargo, en los paises
industrializados las cefalosporinas son normalmente
favorecidas sobre la base de que no necesitan asegurar
las fijaciones de suero, pueden ser manejadas en casos de
deficiencia renal o hepatica, no se comunican con
medicamentos anticomiciales como el fenobarbital o las
fenitoinas, logran un movimiento bactericida mas
notable en el LCR y permiten la organizaciéon con menos
porciones cada dia. En este Ultimo sentido, la mayoria
esta a favor de la ceftriaxona, ya que puede controlarse

muy bien incluso una vez al dia.
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En el momento en que los resultados bacteriologicos
sean libres para reconocer el microorganismo y decidir
su aversion a los antimicrobianos, se haran los ajustes
correspondientes de esta regla basica, considerando la
adecuacion antibacteriana, la resistencia, la simplicidad
de la organizacion, los efectos posteriores y el gasto
monetario. Para los meningococos, la penicilina sigue
siendo el antiinfeccioso de mejor opcion. En los casos de
neumococos con cefalosporina, que en nuestro truco son
poco comunes, se utilizan carbapenems (meropenem) o
vancomicina. Estos agentes antiinfecciosos deben ser
utilizados s6lo en casos muy determinados,
manteniéndose lejos de su uso observacional hacia el

principio.

En la meningitis neumococica provocada por cepas
seguras para la penicilina, una opcion restauradora
decente son los carbapenems de ultima generacion
(meropenem y ertapenem) que tienen una gran viabilidad
antimicrobiana, entran en el LCR y no tienen el riesgo
convulsivo del primer carbapenem (imipenem). Existe

ademds una gran implicacion en las cefalosporinas de
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cuarta era (cefepime, cefpiroma), que son mas dinamicas
que la cefotaxima y la ceftriaxona frente a los

neumococos seguros de penicilina.

Como opcion a los antimicrobianos anteriormente
mencionados, actualmente se estan llevando a cabo
algunos preliminares clinicos con fluoroquinolonas. En
uno de ellos, Sdez Llorens et al presumieron que la
trovafloxacina da tan buenos resultados como los
medicamentos ordinarios para las meningitis bacterianas,
incluidas las provocadas por los neumococos seguros a

la penicilina.

En cuanto a la duracion del tratamiento antiinfeccioso,
las opiniones cambian. Por regla general, se sugiere una
semana para la meningitis meningococica, al menos 10
dias para la meningitis neumocdcica, catorce dias para la
meningitis por H. influenzae, de 2 a 3 semanas para la
meningitis por estreptococos del grupo B y Listeria
monocytogenes y 3 semanas para la meningitis por

gramnegativos. En cualquier caso, el avance clinico y
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cientifico decidira el plazo de tratamiento en cada caso

particular.

A pesar del tratamiento antimicrobiano, se ha propuesto
y aplicado una progresion de medidas tutiles adyuvantes
para aliviar los impactos patogenos de la respuesta
provocativa y la hipertension intracraneal, cambios que
generalmente condicionan la visualizacion incluso una
vez que se ha logrado la higienizacion del LCR.
Teniendo en cuenta este objetivo, durante mucho tiempo
se han utilizado corticoides que, por su impacto
mitigador, contribuyen a disminuir el edema cerebral y,
por tanto, la hipertension intracraneal. El manitol al 20%
en una porcion de 1 g/kg b.w. regulado por via
intravenosa mas de 30-60 min se muestra posiblemente
cuando hay indicios de hipertension intracraneal intensa,
sin embargo se excluye como estandar en cualquier
convencion Util para la meningitis bacteriana en los

jovenes.

Fl tratamiento con dexametasona se ha discutido

abundantemente, pero en la actualidad existe un amplio
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acuerdo sobre su organizacion a partir de 10-15 minutos
antes de la primera porcion de la antiinfeccion en un
buen rato de meningitis por H. influenzae, meningococos
y neumococos con penicilina9. En los casos de
neumococos resistentes a la penicilina tratados con
vancomicina no se sugiere debido a que la actividad
calmante del corticoesteroide frustra la seccion del
antiinfeccioso en el LCR y puede funcionar con
decepcion reparadora. Debe administrarse por via
intravenosa en porciones de 0,15 mg/kg/porcion cada 6 h
durante 2 dias, o 0,8 mg/kg dia a dia en 2 dosis durante 2
dias. La dexametasona no estd demostrada en la
meningitis hasta cierto punto tratada o a la vista de los
abscesos cerebrales o parameningeos, ni en la meningitis

neonatal.(13)
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Definicion

La meningitis bacteriana aguda es el proceso
inflamatorio de las leptomeninges encefalicas y
medulares con liquido cefalorraquideo turbio o
purulento,  pleocitosis y predominio  de
polimorfonucleares. Es una emergencia médica debido a

que se relaciona con elevada morbimortalidad.

Epidemiologia

La meningitis alcanza una mortalidad del 12 a 50% en
paises subdesarrollados a pesar del tratamiento. Del 8 al
15% de los afectados fallecen usualmente dentro de las
primeras 24 a 48 horas luego de la aparicion de la
sintomatologia.

Se estima que del 10 al 20% de los que sobreviven a esta
condicion son susceptibles a padecer consecuencias
permanentes, que se reflejan en pérdida auditiva,
problemas de aprendizaje y dafio cerebral.

En los paises desarrollados, las vacunas conjugadas han
disminuido la incidencia de meningitis bacteriana en
todos los grupos de edad excepto nifios menores de 2

meses. El éxito de las vacunas ha desplazado la edad
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media de la enfermedad de meningitis de menores de 5
afios a 42 afios. Sin embargo, la incidencia mas alta de
meningitis bacteriana permanece entre nifios menores de
2 meses de edad, principalmente porque los patdgenos
responsables de la meningitis en los nifios pequefos

difieren de los que causan infeccion en nifios mayores.

Etiologia

Los agentes etiolégicos mds comunes  son:
“Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis y
Haemophilus influenzae”, sin embargo, se debe valorar
las condiciones clinicas y geograficas en las que se
desenvuelve el individuo y considerar factores
individuales como la edad, sexo y manifestaciones

clinicas del paciente.

Edad Agente etioldgico.

< 1mes S. agalactiae, E. coli, Listeria
monocytogenes

1 - 3 meses S. agalactiae, bacilos

gram-negativos (E. coli), S.
pneumoniae y N. meningitidis

3 meses — 3 aiios N. meningitidis, S.
pneumoniae, S. agalactiae y
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bacilos gram-negativos

3 —10 afios N. meningitidis, S.
pneumoniae
10 — 19 aiios N. meningitidis

Fisiopatologia.

Colonizacién de la
mucosa del huésped.

Invasion sistémica.

»| evitando la actividad

Trénsito por el
torrente sanguineo,

bactericida del
complemento.

Cruzan la barrera
hematoencefilica.

Multiplicacién en el
liquido
cefalorraquideo.

Liberacién citoquinas
que inician la
respuesta
inflamatoria.

Dafian la barrera
hematoencefélica.

Entrada de células
inflamatorias en el
sistema nervioso
central.

Edema cerebral
vasogénico, pérdida
de la autorregulacién

cerebrovascular.

Elevacién de la

"| presién intracraneal.

Hipoxia, isquemia y
lesion de las
estructuras

parenquimatosas y

vasculares cerebrales.

Factores de Riesgo.

Exposicion reciente a

enfermos de

meningitis

meningococica o por Haemophilus influenzae tipo

b.

Infeccion respiratoria reciente.

Viaje reciente a zonas endémicas de enfermedad

meningococica.

Traumatismo craneoencefalico penetrante.

Otorrea o rinorrea de LCR.
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e Implantes cocleares.

e Defectos anatomicos o neurocirugia reciente.

Cuadro clinico.

Neonato v _Lactante. 1.as manifestaciones clinicas son

inespecificas, se presenta inconsolable, somnoliento,
débil o nervioso, con inestabilidad de la temperatura es
una caracteristica comun, ya sea con fiebre o hipotermia
en un 60%, vomitos y pobre alimentacion. Las crisis
epilépticas ocurren en un 20% hasta 50% de los lactantes

con la presentacion de la enfermedad.

Nirios_mayores. La presentacion clinica ocurre en unos

pocos dias, con historia progresiva de fiebre, dolor de
cabeza, letargo, irritabilidad, confusién, fotofobia,
nauseas, vomitos, dolor de espalda y rigidez de nuca.
Los signos y sintomas de presentacion pueden ser
severos y repentinos, que ocurren dentro de un periodo
de horas. Un 20% de los nifios afectados tienen una
crisis epiléptica antes de llegar al diagndstico, 25% tiene
una crisis epiléptica durante los primeros dias de

hospitalizacion.
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Exploracion fisica. Alteracion del nivel de conciencia. El

deterioro neuroldgico es rapido en las meningitis por
neumococo. Pueden aparecer datos de hipertension
intracraneal severa o signos de herniacion cerebral:
paralisis de pares craneales (oculomotores), crisis
epilépticas, hiperreflexia, hemiparesia o posturas de
decorticacion o descerebracion, alteracion pupilar uni o
bilateral.

Los signos meningeos aparecen en el 60-80%: Rigidez
de nuca y los signos de Kernig y Brudzinski. En los
lactantes podemos encontrar la fontanela abombada. Los
hallazgos cutaneos (petequias y puarpura) son
caracteristicos, pero no exclusivos de las producidas por
N. meningitidis. Otros hallazgos menos frecuentes son:
artritis séptica por meningococo, por invasion directa al
iniclto del cuadro o reactiva mediada por
inmunocomplejos que se desarrolla mas tarde; y
pericarditis, que normalmente se resuelve con
antibioterapia, y/o pericardiocentesis por ser causa de

fiebre persistente.
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Diagnéstico.

Historia clinica: Factores de riesgo, vacunacion,
alergias y uso reciente de antibidticos.

Biometria hemaética: Leucocitosis con neutrofilia. La
leucopenia es un factor de mal pronostico.

Quimica: Glucosa, electrolitos, perfil renal y
reactantes de fase aguda.

Tiempos de Coagulacion: Coagulopatia en las
meningitis meningococicas.

Hemocultivo: Realizar siempre antes de la
administracion de antibidticos, con resultado
positivo hasta un 50-75%, incluso cuando el liquido
cefalorraquideo es negativo.

Sedimento urinario y urocultivo.

Cultivo de otros posibles focos de origen.

Puncién lumbar: Contraindicada en compromiso
hemodindmico o respiratorio, infeccion cutdnea en
la zona de puncidn, plaquetas < 50.000/mm3 o
coagulopatia; en signos de hipertension intracraneal
o focalidad neurologica se debe realizar
previamente una tomografia o resonancia. No se

debe retrasar la antibioterapia empirica, aunque no
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se haya realizado la puncion lumbar.

Etiologia [ Leucocit Predomi Glucosa Proteina
0s nio S

Bacterian [ >1000 Polimorf | <40 >50-100

a cels/ onucleare | mg/dl mg/dl
microlitr s (>80%)

o
Tuberculos 100 —| Linfocita | <40 >100
a 500 rio mg/dl mg/dl
cels/ (Inicio:
microlitro polimorf
onuclear)

Virica 5 — 500 Linfocita | Normal 50 — 100
cels/ rio. mg/dl
microlitr
o

Fungica 5 — 500 Linfocita 1045 >100
cels/ rio. mg/dl mg/dl
microlitr
o

Tomado de bibliografia 3.
Imagen:
e Tomografia craneal: Indicada en deterioro

neurolégico

hipertension intracraneal.
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e Ecografia transfontanelar en lactantes o eco-doppler

transcraneal en nifios.

Manejo inicial.
e Medidas generales:

o Monitorizaciéon continua: Frecuencia cardiaca,
pulsioximetria, presion arterial horaria, diuresis,
balance hidroelecrolitico, peso diario, nivel de
consciencia de forma periddica.

o Asegurar una adecuada  ventilacion y
oxigenacion, valorar manejo avanzado de la via
acrea.

o Canalizar acceso venoso.

e Fluidoterapia:
o Valorar si se encuentra en choque o no, con el
objetivo de mantener tension arterial y presion

de perfusion tisular.
e Dexametasona 0,15 mg/kg/dosis antes, durante o
hasta 60 minutos después de la primera dosis de

antibiotico.
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e En caso de hipoglucemia, administrar glucosa.

e Correccion de coagulopatia y acidosis.

e Tratamiento de las crisis epilépticas si estan
presentes.

e Control de la fiebre.

e Tratamiento de la hipertension intracraneal en

€aso necesario.

Uso de la dexametasona: Dosis: 0,6 mg/kg/dia en 4
dosis durante 2-4 dias. En meningitis tuberculosa se
mantiene § semanas. No esta indicado en < 6 semanas ni
en pacientes con anomalias congénitas o adquiridas del

SNC.

Antibioticoterapia empirica.
Su eleccién debe estar basada en los patdogenos mads
frecuentes y los patrones de sensibilidad locales hasta

que los cultivos estén disponibles.
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Edad. Bacterias mas comunes. Antibiético empirico.
<1 mes S. agalactiae, Escherichia coli, Listeria Ampicilina + cefotaxima o
monocytogenes
viog ampicilina +
Klebsiella pneumoniae, Proteus, aminoglucosido

Enterococcus spp.
Salmonella spp

1-3 meses S. agalactiae, Escherichia coli, Ampicilina +
Streptococcus pneumonia, Neisseria cefotaxima/ceftriaxona
meningitidis, Haemophilus influenzae b,

o +/- ici
Listeria monocytogenes Aavancomkcina

>3 meses S. pneumoniae, N. meningitidis, S. Cefolaxima /ceftriaxona +
agalactiae , Bacilos gramnegativas vancomicina
Inmunosupresidn:  S. pneumoniae, H. influenzae, N. Cefotaximalceftriaxona +
meningitidis vancomicina
S.penumoniae, L. monocytogenes | Ceftazidima + ampicilina
Salmonella spp, Hongos o
S.pneumoniae, Bacilos Gram negativos  cefotaxima + vancomicina
(incluido Pseudomona aeruginosa), L. + ampicilina
monocytogenes .
¥iog Considerar anfotericina B
Ceftazidima +
vancomicina +/-
ampicilina

o cefotaxima +
vancomicina + amikacina

+/- ampicilina.

Infeccion S. aureus, Bacilos Gram negativos Ceftazidima +

asociada a Candida s Vancomicina o

cuidados de la ida spp

salud meropenem (germen

: BLEE) + Vancomicina

Anfotericina B

Neuroguirdrgico 5. epidermidis, 5. aureus, S. Ceftazidima +

pneumoniae vancomicina o

Trauma craneal

con herida Bacilos gram negativos entéricos (E. meropenem +

penetrante Caoli, Klebsiella) vancomicina

P. aeruginosa Afadir amikacina si Gram

negativa.

Fractura base del S. pneumoniae, H. influenzae b, S. Cefotaximalceftriaxona +

craneo con fistula pyogenes vancomicina

LCR

Absceso cerebral  Flora mixta Cefotaxima +

por foco vancomicina + metronid

infeccioso

contiguo

Tomado de cita bibliografica 3.
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Una vez que se tengan los resultados definitivos de
cultivos y antibiograma o de la PCR, se ajusta la
antibioterapia de forma dirigida.

La duracién en promedio de los antibioticos es de 14 —
21 dias.

Valorar utilizacion de antivirales, en caso de sospecha de

meningitis aséptica.

Pronostico.

Mortalidad general: 4-7%, en menores de 2 afios 11%.
Meningococo: Se relaciona con una mortalidad 2-7,5%.
En general, se asocia buen prondstico.

Neumococo: Se asocia con una mortalidad 7-15%. Se
asocia con secuelas neuroldgicas de 10-20%.
Haemophilus influenza tipo b: Se asocia con una
mortalidad 3,8-5%. Se asocia con secuelas neurologicas
de 10-20%.

Tuberculosa: Se asocia con una mortalidad 15%. Puede
presentar secuelas neurologicas hasta en un 40-50%.

Las secuelas neurologicas mas frecuentes son: sordera,
retraso mental, espasticidad o  paresias y crisis

epilépticas.
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El nivel de conciencia al ingreso, agente etiologico, crisis
complicadas o prolongadas, concentracién de glucosa
baja en LCR, retraso en la esterilizacion del mismo y
estado nutricional, son factores clave en el prondstico

del paciente.

Prevencion.

Programa de vacunacion al corriente.

Aislamiento por gotas hasta que hayan recibido al menos
24 horas de tratamiento efectivo.

Quimioprofilaxis en personas que convivieron con el
paciente y que hayan dormido en la habitacion del nifio
en los 10 dias previos; antibidtico especifico, de acuerdo

al agente etioldgico.
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El 25 de abril es el dia mundial contra el Maltrato
Infantil. Esto crea dafios irreparables en las futuras
generaciones. La OMS, define a la violencia como “el
uso deliberado de la fuerza fisica o el poder, contra
uno mismo, otra persona, grupo o comunidad,
causando lesiones, muerte, dafios psicoldgicos, etc.(1)
En Ecuador, las cifras de Maltrato y Violencia son
preocupantes. Segin la Agenda Nacional para la
Igualdad Intergeneracional del Ecuador: 33% de nifas,
nifios y adolescentes, han sido golpeados por sus
padres, 47% de madres y padres usan el castigo fisico
como un medio de “educacion”, y ademas el suicidio
es la primera causa de muerte en adolescentes a nivel

nacional entre adolescentes. (2,3)

A nivel mundial, la violencia y maltrato infantil puede
aumentar problemas de salud mental y fisica, tales
como: depresion y embarazo no deseado hasta
enfermedades cardiovasculares, diabetes y

enfermedades de transmision sexual. (4,5)
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La OMS en uno de sus objetivos plantea prevenir la
violencia mediante estrategias cientificamente solidas,
concebidas y aplicadas en funcion de las causas
responsables a nivel individual, familiar, comunitario

y social. (1)

Definicion

El maltrato infantil se define como la accidén, omision
o el trato negligente, no accidental, que prive al nifo
de sus derechos o de su bienestar, amenazando su
desarrollo fisico, psiquico o social, en donde

participan familias, instituciones o la propia sociedad.

(6)

Factores de Riesgo:

Relacionados con el nifio: vardon, recién nacido
pretérmino, retraso  psicomotor, discapacidades,
enfermedad cronica, hiperactividad, fracaso escolar,
hijastros. (7)

Relacionados con los padres: Padres maltratados en la
infancia, alcoholismo, drogadiccion, padres

adolescentes, bajo nivel socioecondmico, aislamiento
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social, carencia de experiencia en el cuidado del nifio.
(7)

Relacion n_el entorn nivel Itural:
desempleo, hacinamiento, hijos no deseados, familia

numerosa, exceso de disciplina. (7)

Indicadores de malos tratos:

Fisicos: muy sugerentes. Infecciones de transmision
sexual en nifias prepuberes, embarazo en adolescente
joven, lesiones genitales o anales sin traumatismo
justificable, heridas con forma de objeto, quemaduras
no accidentales, alteracion del nivel de conciencia sin
causa aparente, abombamiento de la fontanela,
hemorragias retinianas, fracturas costales posteriores,
fracturas diafisiarias espiroideas, sindrome del nifio
zarandeado que se produce tras sacudir a un nifio
sosteniéndolo por el torax lo que produce un
movimiento de sacudida de la cabeza con
movimientos de aceleracion y deceleracion del
encéfalo, pudiendo producirse hematomas subdurales,

hemorragias retinianas y fracturas. (7,8)
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Inespecificos: dolor o sangrado vaginal o rectal,
enuresis o encopresis, dolor abdominal, hematomas en

distinto momento evolutivo. (8)

Comportamentales: agresividad, ansiedad,
desconfianza, conductas autolesivas, fracaso escolar,
“actitud paralitica” en consulta (se deja hacer todo sin
protestar) o por el contrario, reaccion exagerada ante

cualquier contacto. (7)

Paternos: Retraso en buscar ayuda médica (demanda
diferida), historia contradictoria o no coincidente con

los hallazgos médicos, cambios frecuentes de médico.

(7)

Tipos de maltrato infantil

Maltrato psicologico o emocional (MTP): Muy dificil
de detectar. Sin embargo, se sospecha cuando los
cuidadores infligen un dafio al nifio, y se manifiesta
como un estrés emocional o una conducta

maladaptativa. (8)
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Se trata del hostigamiento verbal por medio de
insultos, desacreditaciones, ridiculizaciones, asi como
la indiferencia y el rechazo explicito o implicito hacia

nifos, nifias y adolescentes. (9)

Maltrato fisico (MTF): En donde actia la fuerza
fisica sobre nifio, nifla o adolescente ocasionando
perjuicios para su salud, supervivencia y desarrollo
integral. Se incluyen en este concepto desde lanzar
objetos, tirones de pelo, tirones de oreja, golpes, etc.
(8)

El Bullying es una forma de intimidacion no sexual,
que se perpetra con la intencion de dafiar, ya sea fisica

o psicoldgicamente. (12)

Negligencia (NGC): Se define como la desatencion y
abandono por parte de un progenitor u otro miembro
de la familia que esta en condiciones de proveer salud,

educacion. (10)
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Abuso sexual infantil (ASI)

Ocurre cuando una nifia, nifio o adolescente se ve
involucrado en actividades sexuales no acordes al
nivel evolutivo, cognitivo o social esperado para la
edad de la victima. (8)

Existen contactos sexuales e interacciones entre un
nifio y un adulto; este utiliza al nifio para estimularse

sexualmente ¢l mismo o a otra persona. (10,11)

Violencia y maltrato infantil segun las edades

Periodo prenatal v nacimiento:

Los nifios pueden estar expuestos a la violencia en
todas las etapas de su crecimiento, incluso dentro del
utero. El aborto es considerado como una forma de
violencia. Segun el nifio crezca es la violencia fisica la

que predomina junto con abuso sexual. (8)

Diagnostico/ pruebas complementarias

Se debe realizar una adecuada anamnesis tanto a los
padres como al menor, siempre con un testigo. En la
exploracion fisica se deben buscar signos de

malnutricién, poca higiene, ropa inadecuada,
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equimosis, alopecia circunscrita por arrancamiento. En
los huesos se han de localizar signos de fracturas y

hemorragias retinianas. (3)

Pruebas complementarias:

e Analisis de sangre con hemograma, bioquimica y
coagulacion/TC/RM cerebral.

e Ecografia transfontanelar: En pacientes con
irritabilidad  sin causa aparente, alteracion de
conciencia, fontanela abombada, etc.

e Radiografias/serie Osea: para valorar fracturas o
callos de fractura a otros niveles.

e Fondo de ojo: siempre ante una sospecha de malos
tratos, el hallazgo de hemorragias retinianas puede

dar informacion del mecanismo lesional. (8,13)

Tratamiento

Ademas del tratamiento especifico que requiera el
paciente: médico, quirtrgico, psicoldgico, etc., se debe
asegurar la proteccion del nifio, redactando un informe
completo para entregar a las autoridades judiciales.

(11)  En los casos en que el diagndstico no sea
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definitivo, o existan dudas al respecto, se puede
ingresar al paciente en el hospital para completar el
estudio sin riesgo para el nifio. En el caso de que la
sospecha no sea consistente puede avisarse a los
servicios sociales para que realicen un seguimiento por

el trabajador social. (13,14)

Consecuencias del maltrato y la violencia en la
infancia.

La violencia en la infancia puede llegar a ser
destructiva. El dafio va mucho mas alla del trauma y el
miedo inmediatos, se extiende a través de muchos
aspectos de la vida de un nifio, afecta su salud y
educacion. (13, 14,15) La violencia puede provocar
depresion 'y problemas de conducta, estrés
postraumatico, ansiedad y trastornos alimentarios.
Estos impactos en la salud mental pueden hacer que
los jovenes sean mdas vulnerables al abuso de

sustancias y a la mala salud sexual y reproductiva. (3)
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Figura 1: Consecuencias de la violencia en el

comportamiento y la salud

Consecuencias Salud mental y Salud sexual y Enfermedades
fisicas problemas de reproductiva cronicas
conducta

Embarazos involuntarios
Complicaciones en el
embarazo
Abartos peligrosos
Trastornos

Fracturas
ractura: ginecolbgicos

Desgarros = ~
ke Sindromes de dolor Problemé
i

dad fiperactividad complejo Hepatopatias
Dolor pélvico cronico
VIH
Otras infecciones de
transmision sexual

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud. Informe

sobre la situacion mundial de la prevencion de la

violencia 2014. Ginebra: OMS; 2014.

Prevencion del maltrato y violencia infantil.

Los esfuerzos de prevencion deben dirigirse a los
impulsores de la violencia en varios niveles (individual,
de relacion, comunitario y social), reforzando reformas

legislativas: Codigos integrales y especializados de nifiez
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y adolescencia y Codigos penales que tipifiquen la
tortura en casos de violencia. (14) Por lo tanto, el Estado
tiene la obligacion de proteger a los nifos, garantizar sus
derechos constitucionales y prevenir cualquier forma de
abuso infantil, incluso si ocurre en la privacidad de los

hogares. (15)

Las estrategias comprobadas para prevenir la violencia y

maltrato infantil se agrupan en tres grupos:

® Mejorar la educacion de los padres, o personas
cercanas sobre el cuidado de los nifios.

® [ncorporar la prevencion de la violencia en
instituciones y servicios.

e FEliminar las causas profundas de la violencia. (14)

Propuestas para erradicar el maltrato y violencia
infantil:
1. Erradicar el trabajo infantil, la mendicidad y la
situacion de calle.
2. Promover la proteccion y atencion especializada

en el sistema de justicia.
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3. Combatir la desnutricion, la malnutricion y
promover una vida saludable.

4. Fortalecer los programas de desarrollo infantil y
educacion inicial.

5. Prevenir y erradicar las violencias en la escuela,
la familia y la vida cotidiana asegurando la
restitucion y reparacion de los derechos.

6. Promover la desinstitucionalizacion de centros de
acogimiento, evitar la separacion de la familia
y/o garantizar formas alternativas de cuidado.

7. Proteger los derechos de nifias y nifios para

erradicar la discriminacion y violencia.(2)

En Ecuador ;qué medidas se toman para afrontar la
violencia y maltrato infantil?

Uno de los Objetivos de Desarrollo del Milenio es
“Poner fin al maltrato, la explotacion, la trata y todas
formas de violencia y tortura contra nifios”, a través del
marco normativo de proteccion frente a la violencia.
(6,15)

UNICEF desarrolla intervenciones junto al gobierno

nacional, organizaciones de la sociedad civil, la
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Academia y la cooperacion internacional para contribuir
a que el desarrollo de nifos, nifias y adolescentes se dé
en contextos libres de violencia, y con un sistema de
proteccion integral que prevenga la vulneracion de sus
derechos y los restituya bajo los principios de interés
superior y prioridad absoluta. (1)

Las acciones implementadas por UNICEF Ecuador
apuntan a tres grandes lineas prioritarias de intervencion:

1. Fortalecimiento del Sistema Descentralizado de

Proteccion Integral de Niniez y Adolescencia:

Fortalecer las instituciones centrales en materia de
politica publica de nifiez y adolescencia, y capacitar a los
Gobiernos Autonomos Descentralizados, con quienes
trabajan bajo la metodologia de modelaje para reforzar
buenas practicas y apoyar a que se mejore la atencion a

nifias y nifios a nivel local.(1,14)

2. Prevencion y respuesta _a la violencia contra

ninos, ninas y adolescentes.

UNICEF trabaja en el fortalecimiento de la respuesta del
Estado en casos de nifias, nifios y adolescentes que han

sido victimas de violencia sexual. Esto con la finalidad
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de evitar la revictimizacion de la victima y reducir los
niveles de impunidad.(14) Ademas, junto a la Fiscalia
General del Estado y el Consejo de la Judicatura, apoyan
la del Protocolo de Entrevista Forense, como una
herramienta técnica de escucha especializada que recoge
los principales estandares para guiar una entrevista y
obtener la mejor calidad de informaciéon en el momento
de la develacion de un hecho que sirva de testimonio en
el juicio y no le revictimice, acorde con el principio del

Interés Superior del Nifio.(1,16)

3. Modalidades alternativas de cuidado para nifios,

ninias v adolescentes
UNICEF Ecuador trabaja con el Gobierno

nacional y la Red Convivencia para promover la
implementacion de modalidades alternativas de
cuidado, y conseguir su instauracion como normas
técnicas en el Ministerio de Inclusion Econdmica y
Social (MIES). Las normas incluyen lineamientos de
Acogimiento Familiar, Apoyo Familiar y Custodia con
familia ampliada. (14) Ademas, como parte del

proceso de desinstitucionalizacion de nifios, nifias y
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adolescentes separados de su medio familiar, UNICEF
trabaja con el MIES y la Red Convivencia en la
construccion de un manual dirigido a los adolescentes
para quienes no es posible su reunificacion familiar. El
manual tiene previsto establecer los lineamientos y
herramientas técnicas necesarias para conseguir los
procesos de emancipacion de los adolescentes. Se

espera contar con el documento en el 2020. (1)

Conclusiones:

e Fortalecer los servicios de proteccion especial o
implementacion de servicios especializados a
nivel local de atencidon directa a nifias, nifios y
adolescentes.

e [os programas preventivos eficaces prestan
apoyo a los padres y les aportan conocimientos y
técnicas positivas para criar a sus hijos.

e La violencia contra los nifios es universal, ocurre
en todos los paises, ricos o pobres, norte o sur.

e La violencia se presenta en todas las etapas de la

infancia, desde el prenatal hasta los 18 afios, y los

220



Pediatria General Tomo 6

nifios y las nifias la experimentan de manera
diferente.

e La violencia infantil inhibe la formacion de
capacidades e impone costos humanos y
financieros sustanciales a las personas, familias,
comunidades y sociedades.

e Una cuarta parte de todos los adultos manifiestan
haber sufrido maltratos fisicos de nifios.

e El maltrato infantil causa alteraciones en la salud
mental y fisica que perduran toda la vida, y sus
consecuencias a nivel socioprofesional pueden,
en ultima instancia, ralentizar el desarrollo
econdmico y social de un pais.

e La atencidon continua a los nifios y a las familias
puede reducir el riesgo de repeticion del maltrato

y minimizar sus consecuencias.

Bibliografia
Maltrato infantil [en linea]. Organizacion Mundial de la Salud
2016. [fecha de acceso 17 de noviembre de 2019]. URL

disponible en:

221


https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/child-maltreatment

Pediatria General Tomo 6

https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/child-mal

treatment
Prevencion de la Violencia [en linea]. Unicef Ecuador,
Ministerio de Inclusion Econémica y Social — MIES.
Subsecretaria de Proteccion Especial. Encuesta Nacional de
Violencia de Género y Agenda Nacional de las Mujeres e
Igualdad de Género (2014-2017). [fecha de acceso 25 de
noviembre de 2019]. URL disponible en:
https://www.unicef.org/ecuador/informes/gu%C3%ADa-para-1
a-prevenci%C3%B3n-del-maltrato-infantil-en-el-%C3%A I mbi
famili
“Poner fin al maltrato, la explotacion, la trata y todas formas de
violencia y tortura contra nifios”. La Agenda Nacional para la
Igualdad Intergeneracional del Ecuador 2018. [fecha de acceso
25 de noviembre de 2019]. URL disponible en:

https://www.igualdad.gob.ec/wpcontent/uploads/downloads/20

19/04/informe_final_renctas2018.pdf
Sumner SA, Mercy JA; Saul J; Motsa-Nzuza N, Kwesigabo G,

Buluma R et al. Prevalence of sexual violence against children
and use of social services — seven countries, 2007-2013.
Morbidity and Mortality Weekly Report, 64(21); 565-569,
2015.

MacMillan HL, Wathen CN. Research brief: Interventions to
prevent child maltreatment. London, Ontario: Preventing

Violence Across the Lifespan Research Network; 2014.

222


https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/child-maltreatment
https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/child-maltreatment
https://www.unicef.org/ecuador/informes/gu%2525C3%2525ADa-para-la-prevenci%2525C3%2525B3n-del-maltrato-infantil-en-el-%2525C3%2525A1mbito-familiar
https://www.unicef.org/ecuador/informes/gu%2525C3%2525ADa-para-la-prevenci%2525C3%2525B3n-del-maltrato-infantil-en-el-%2525C3%2525A1mbito-familiar
https://www.unicef.org/ecuador/informes/gu%2525C3%2525ADa-para-la-prevenci%2525C3%2525B3n-del-maltrato-infantil-en-el-%2525C3%2525A1mbito-familiar
https://www.unicef.org/ecuador/informes/gu%2525C3%2525ADa-para-la-prevenci%2525C3%2525B3n-del-maltrato-infantil-en-el-%2525C3%2525A1mbito-familiar
https://www.igualdad.gob.ec/wpcontent/uploads/downloads/2019/04/informe_final_renctas2018.pdf
https://www.igualdad.gob.ec/wpcontent/uploads/downloads/2019/04/informe_final_renctas2018.pdf
https://www.igualdad.gob.ec/wpcontent/uploads/downloads/2019/04/informe_final_renctas2018.pdf

10.

I1.

Pediatria General Tomo 6

Organizacion Panamericana de Salud INSPIRE. Siete
estrategias para poner fin a la violencia contra los nifios y las
nifias [en linea]. Washington, D.C: OPS, 2017. [fecha de
acceso 20 de noviembre de 2019]. URL disponible en:
http://iris.paho.org/xmlui/bitstream/handle/123456789/33741/9

789275319413-spa.pdf?sequence=7&isAllowed=y
Grupo CTO. Manual CTO de Pediatria. 10 *.ed. Madrid. CTO

Editorial 2018.

Grupo de atencion al maltrato infantil de la Sociedad Espafiola
de Urgencias de Pediatria. Aproximacién al manejo del
maltrato infantil en la urgencia. Madrid: ERGON; 2015.
Organizacion Panamericana de la Salud. La prevencion de la
violencia juvenil: panorama general de la
evidencia. Washington, DC: OPS, 2016. [fecha de acceso 24
de noviembre de 2019]. URL disponible en:
http://iris.paho.org/xmlui/bitstream/handle/123456789/28248/9
789275318959 spa.pdf?sequence=5&isAllowed=y

Toolkit on mapping legal, health and social services responses
to child maltreatment. Ginebra: Organizacién Mundial de la
Salud; 2015. [fecha de acceso 28 de noviembre de 2019]. URL
disponible en:
https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/155237/97892
41549073 eng.pdf?sequence=1

End All Corporal Punishment of Children[en linea]. Londres:
Global Initiative 2018. [fecha de acceso 26 de noviembre de

2019]. URL disponible en: https://endcorporalpunishment.org/

223


http://iris.paho.org/xmlui/bitstream/handle/123456789/33741/9789275319413-spa.pdf?sequence=7&isAllowed=y
http://iris.paho.org/xmlui/bitstream/handle/123456789/33741/9789275319413-spa.pdf?sequence=7&isAllowed=y
http://iris.paho.org/xmlui/bitstream/handle/123456789/33741/9789275319413-spa.pdf?sequence=7&isAllowed=y

12.

13.

14.

15.

16.

Pediatria General Tomo 6

Sumner SA, Mercy JA; Saul J; Motsa-Nzuza N, Kwesigabo G,
Buluma R et al. Prevalence of sexual violence against children
and use of social services — seven countries, 2007-2013.
Morbidity and Mortality Weekly Report, 64(21); 565-569,
2015.

Gancedo Baranda A. Abordaje integral del maltrato infantil.
En: AEPap (ed.). Curso de Actualizacion Pediatria 2017.
Madrid: Lua Ediciones 3.0; 2017.p. 535-43.

Prevencion de la Violencia [en linea]. Unicef Ecuador,
Ministerio de Inclusion Econdémica y Social — MIES.
Subsecretaria de Proteccion Especial. Encuesta Nacional de
Violencia de Género y Agenda Nacional de las Mujeres e
Igualdad de Género (2014-2017). [Fecha de acceso 25 de
noviembre de 2019]. URL disponible en:
https: nicef.or 1/prevenci%C3%B3n-de-violen
ia.

Gonzalez Catalina. Programa Global de UNODC (United
Nations Office on Drugs and Crime) sobre la Violencia contra
los Nifios, Nifias y Adolescentes en el Ambito de la Prevencién
del Delito y la Justicia Penal. [diapositiva]. Bogota: 2015,19
diapositivas.

MacMillan HL, Wathen CN. Research brief: Interventions to
prevent child maltreatment. London, Ontario: Preventing

Violence Across the Lifespan Research Network; 2014.

224


https://www.unicef.org/ecuador/prevenci%2525C3%2525B3n-de-violencia
https://www.unicef.org/ecuador/prevenci%2525C3%2525B3n-de-violencia
https://www.unicef.org/ecuador/prevenci%2525C3%2525B3n-de-violencia

Pediatria General Tomo 6

Hepatitis

Sonia Karina Castro Delgado

Médico por la Universidad Nacional de Loja
Gerencia en Salud - Universidad de los Hemisferios
Hospital General Manuel Ygnacio Monteros Iess

Loja

225



Pediatria General Tomo 6

Introduccion

La hepatitis viral es una infeccion sistémica cuyo 6rgano
blanco es el higado. Su transmision se produce por via
enteral o parenteral. (1)

En los paises de ingresos medianos y bajos donde las
condiciones de saneamiento y las practicas de higiene
son deficientes, la infeccion es frecuente y se estima que
el 90% de los nifios la han contraido antes de los 10
afios, muy a menudo sin presentar sintomas. Las
epidemias son poco frecuentes porque los nifios mayores
y los adultos suelen estar inmunizados. En estas zonas,
las tasas de morbilidad son bajas y raramente surgen
brotes epidémicos.(2)

La vacunacion contra el VHA debe ser parte de un plan
integral para la prevencion y el control de la hepatitis
viral, ya sea como parte de los programas regulares de
vacunacion infantil o con otras vacunas recomendadas
para los viajeros.(3)

En el caso de la hepatitis autoinmune la terapia debe ser
instituida con prontitud para prevenir el deterioro rapido,
promover la remision de la enfermedad y la

supervivencia a largo plazo. La falta persistente de
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respuesta o la falta de adherencia al tratamiento dan

como resultado una enfermedad hepatica terminal.(4)

Definicion

La hepatitis viral es una infeccion sistémica cuyo 6rgano
blanco es el higado.(1) Los agentes responsables de la
infeccion por via enteral son dos: los virus de la
Hepatitis A (VHA) y de la Hepatitis E (VHE), mientras
que son tres los responsables de la transmision por via
parenteral: los virus de la Hepatitis B (VHB), C (VHC) y
D (VHD). (1)

El virus de la hepatitis A causa reacciones inmunes y
enfermedades por complejos inmunitarios en los seres
humanos. La infeccion todavia se observa de forma
endémica en algunos paises. Es una enfermedad
asintomatica en la primera infancia, que provoca
inmunidad humoral y celular en los pacientes. La
replicacion viral ocurre en el citoplasma de los
hepatocitos, y el dafio y la destruccion hepatocelular de
los hepatocitos estdn mediados por la citotoxicidad

celular. (5)
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El virus de la hepatitis E, la principal causa de hepatitis
viral aguda en todo el mundo, es un virus de ARN
monocatenario con cuatro genotipos patdogenos humanos.
Los genotipos 1 y 2 se transmiten por via fecal-oral a
través del suministro de agua contaminada en los paises
en desarrollo, mientras que la transmision zoonotica de
los genotipos 3 y 4 a través de los alimentos explica la
enfermedad en los paises desarrollados. La mayoria de
las infecciones son asintomaticas o leves, pero graves.(6)
Los virus de la hepatitis B y C son las causas mas
comunes de hepatitis viral crénica en todo el mundo. Sin
embargo, la presentaciéon depende del tipo de virus y la
edad de los pacientes. Los nifios con VHB rara vez
tienen hepatitis aguda grave. La mayoria de los nifios
con VHB y VHC son asintomaticos durante la infancia,
pero tienen riesgo de desarrollar cirrosis y carcinoma

hepatocelular (CHC) en la edad adulta. (7)

Cuadro Clinico
En el caso de la Hepatitis A, las formas clinicas de
presentacion son: anictérica o subclinica, colestésica,

recidivante, subfulminante y fulminante. La infeccion
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comprende tres periodos: de incubacion, de estado y
convalecencia. El periodo de contagio abarca desde la
incubacion hasta 10 a 15 dias después de iniciada la
ictericia.(1) Se acompanan habitualmente de anorexia,
nauseas, vomitos, malestar general, fiebre, cefalea, dolor
abdominal, heces palidas y pérdida de peso. El riesgo de
desarrollar una infeccion sintomatica, asi como la
gravedad, se relacionan directamente con la edad. En los
nifios de menos de 6 afios, la infeccion suele ser
asintomatica, produciéndose ictericia solo en el 10% de

ellos.(8)

En el caso de la hepatitis B, una vez que entra en el
organismo, se replica en el higado, pero no tiene un
mecanismo citopatico, sino que el dafo histologico
depende de la puesta en marcha del sistema inmune del
huésped, que ocasiona destruccion de las células
hepaticas. Las manifestaciones clinicas van a depender

de la intensidad y duracion de dicha respuesta.(9)

La mayoria de los nifios con hepatitis B o C son

asintomaticos, crecen y se desarrollan normalmente. Al

229



Pediatria General Tomo 6

igual que los adultos, los nifios y adolescentes
inmunoactivos con elevacion persistente de alanina
aminotransferasa y hallazgos histologicos de inflamacion
y fibrosis hepatica tienen un mayor riesgo de cirrosis y
carcinoma hepatocelular en comparacion con aquellos

sin evidencia de inflamacion hepatica. (7)

Aproximadamente un tercio de los nifios mayores y
adolescentes con infeccion aguda por virus de la
hepatitis B desarrollaran sintomas clasicos de hepatitis.
La cirrosis y el carcinoma hepatocelular, principalmente
en la edad adulta, pueden anticiparse en
aproximadamente el 25% de los que contraen la
infeccion durante la infancia o la nifiez. El riesgo se
reduce al 25 - 50% para los nifios que se infectan
después de la primera infancia pero antes de los 5 afios,
ya solo el 5 - 10% para los nifios que se infectan en la

adolescencia o la edad adulta. (7)

Diagnéstico
El diagnéstico se confirma mediante pruebas

microbioldgicas. Las pruebas disponibles para el
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diagnéstico de la infeccion por el VHA son:
IgM-especifica anti-VHA (detectables de 5 a 10 dias
después de la exposicion al virus), deteccion de antigeno
o deteccion de acido nucleico. El cultivo celular es poco
util. (8)

Generalmente, hay una inversion del cociente GOT/GPT,
con predominio de esta ltima. En general, no existe una
correlacion entre sus niveles y la gravedad del cuadro,
aunque cifras muy elevadas, muchas veces con
predominio de GOT sobre GPT, por la mayor
abundancia de GOT intramitocondrial, pueden asociarse
a necrosis masiva y hepatitis fulminante. (9)

El virus B tiene 3 antigenos: antigeno de superficie
(HbsAg), antigeno core (HBcAg) y antigeno e (HBeAg).
El antigeno core no est4 en suero, se lo encuentra solo en
el hepatocito. Cada uno de ellos tiene sus respectivos
anticuerpos, anti-HBc (IgM e IgG), anti-HBe y anti-HBs.
El anti-HBc de tipo IgM es marcador de fase aguda,
junto con el HbsAg. Si el anti-HBc es del tipo IgG, solo
indica que el individuo ha estado en contacto con el

virus. (1)
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Al principio del curso de la infeccion aguda, se detectan
HBeAg y ADN del VHB y son marcadores de la
replicacion viral activa. A medida que los pacientes se
recuperan, el ADN del VHB en suero disminuye
significativamente. Anti-HBc IgM es el anticuerpo
inicial, que suele persistir durante varios meses. Durante
el periodo de ventana, la IgM anti-HBc puede estar
presente como el inico marcador de infeccion aguda por
VHB. El desarrollo de IgG anti-HBc y anti-HBs indica
recuperacion de la infeccion aguda por VHB. Durante la
fase inicial de la HB, el HBeAg y los niveles elevados de
ADN del VHB en suero son marcadores de la

replicacion del VHB.

Tratamiento

El tratamiento sobre todo ante la hepatitis A es
sintomdtico. ~ Se  recomienda  evitar  farmacos
hepatotoxicos, evitar la asistencia a clase durante 7 dias
desde el inicio de la ictericia y extremar las medidas de
higiene centrandose en la importancia del lavado de

manos para la prevencion de la transmision.
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En Pediatria, la FDA ha autorizado cinco farmacos para
el tratamiento de la hepatitis cronica por HBV: interferon
alfa (IFN a), lamivudina, adefovir, entecavir y, mas
recientemente, tenofovir. El IFN a puede utilizarse en
pacientes mayores de 12 meses, la lamivudina a partir de
los 3 afios, adefovir y tenofovir en mayores de 12 afios y
entecavir desde los 16 anos. (Galoppoa & Lezama, 2016)
Los agentes antivirales de accion directa estan disefiados
exclusivamente para inhibir tres proteinas virales:
proteasa NS3 / 4A, polimerasa dependiente de ARN
NS5B y proteina NS5AP. Un subgrupo de nifios de alto
riesgo con enfermedades hepaticas en etapa terminal o
descompensada puede beneficiarse estos ensayos antes
de considerar el trasplante de higado, ya que el resultado
del trasplante de higado en adultos ha sido suboptimo

con el desarrollo de infeccion recurrente.(7)

Prevencion

Los métodos mas eficaces para evitar la infeccion frente
al VHA son las medidas de saneamiento (agua potable,
evacuacion de las aguas residuales, lavado de manos con

agua potable de forma regular, etc.) y la vacunacion.(8)
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La vacuna para la hepatitis B contiene HBsAg, fue la

primera vacuna producida por tecnologia génica y

provoca unicamente produccion de Ac HBs. Tras la

administracion de 3 dosis, la produccién de anti-HBs

alcanza cifras superiores a 10 mUI/ml en el 94-98%. En

los recién nacidos de madre portadora, es preciso

administrar la 1* dosis de la vacuna en las primeras 24

horas, siempre asociandola a 0,5 ml de inmunoglobulina

especifica anti-HBs, y las siguientes dosis de vacuna al

1-2 meses, y a los 6 meses.(9)
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