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JUEVES 5 DE JUNIO, 09:30-10:30 h.
AUDITORIO

CONFERENCIA PLENARIA

EN EL CENTENARIO DEL PRIMER CONGRESO ESPANOL DE PEDIATRIA R

Moderador: Serafin Malaga Guerrero. Presidente de la AEP y Presidente del Congreso Extraordinario de la AEP

EN EL CENTENARIO DEL PRIMER CONGRESO

ESPANOL DE PEDIATRIA

Victor Manuel Garcia Nieto

Coordinador del Grupo de Historia de la Pediatria de la AEP

1. EL NACIMIENTO DE LA PEDIATRIA EN ESPANA

Durante los siglos XVI a XIX muchos médicos andnimos
se dedicarian preferentemente a las enfermedades de los
nifios. Quizas, eran los mas idealistas, perdidos ante la
altisima mortalidad infantil. ;Quién podia hacer algo real-
mente eficaz ante los nifios nacidos inmaduros, ante la
perlesia, las camaras lientéricas, el pasmo o el apostema,
por ejemplo? Nadie.

En la primera mitad del siglo XIX, varios textos de pedia-
tria procedentes de Francia fueron traducidos al espa-
flol. Se pueden citar, por ejemplo, el Tratado de enfer-
medades de los nifios hasta la pubertad, obra de José
Capurén que fue traducido en 1818 por Higinio Antonio
Lorente y el Tratado de las enfermedades de los nifios
de Barrier, traducido por Luis Oms y José Oriol en 1843,
adaptandolo a las explicaciones de Mayner en Barcelo-
na. Un mundo nuevo se abria con las brillantes escuelas
pediatricas de Alemania y Francia.

La pediatria incipiente del siglo XIX, no obstante, perma-
necié vinculada a los obstetras. La docencia de la pato-
logia infantil se mantuvo durante muchos afios en nues-
tras universidades -plan de 1843- ligada a la “Catedra
de obstetricia y enfermedades de mujeres y nifios”. Es
cierto que algunos de ellos dedicaron especial atencion a
los mas pequerios. Asi, el catedréatico de Obstetricia de la
Facultad de Medicina de Granada, Arturo Perales, desa-
rrolld en 1888 un curso de “Nociones de enfermedades
de los nifios”. Ademas, publicé tres obras dedicadas a la
patologia infantil.

La desvinculacion de la obstetricia fue lenta y paulatina.
Aun en 1911, la Sociedad Ginecoldgica Espafiola con-
vocd en Madrid un Congreso de Obstetricia, Ginecologia
y Pediatria en el que junto a una comunicacion sobre
las Indicaciones del tratamiento quirdrgico en las in-
flamaciones pelvianas, por ejemplo, se pudo escuchar
otra sobre el Concepto actual de la meningitis aguda,
no fimica, y su tratamiento. La pediatria experimento
poco después un afianzamiento y un rapido auge que fue
posible, en gran medida, a la creacion de las catedras y
de los centros asistenciales especializados.

2. LAS PRIMERAS CATEDRAS E INSTITUCIONES
PEDIATRICAS

Las catedras especificas de pediatria datan de un Real
Decreto de 16 de septiembre de 1886. En 1887, pasa
Francisco Criado Aguilar de su céatedra de Patologia Ge-
neral en Zaragoza, por concurso, a la de Enfermedades
de la Infancia de Madrid®. Tras estos concursos, en 1888,
se celebraron las primeras oposiciones, que condujeron
a las catedras de Valencia, Barcelona y Granada, respec-
tivamente, a Ramén Gémez Ferrer, Juan Enrique Iranzo
Simoén que, poco después, se trasladd a la de Obstetricia
de Zaragoza y Andrés Martinez Vargas (1861-1948) que,
cuatro aflos mas tarde, se dirigié a Barcelona.

De las instituciones especializadas, la primera fue el
Hospital del Nifio Jestis®. Fue inaugurado en Madrid en
1877 que dirigi6, escasos meses, Manuel Arnus Fortuny.
Fue sustituido por Mariano Benavente (1818-1885),
prestigioso especialista de la Inclusa de Madrid, padre
de Jacinto Benavente, Premio Nobel de Literatura 1922,
que con Francisco Criado y Aguilar (1850-1946), autor
del Tratado de las enfermedades de los nifios y Andrés
Martinez Vargas (1862-1948), configuraron el triunvirato
fundador de la moderna pediatria o paidopatia espafiola.
Otros centros tempranos fueron el Consultorio de Nifios
del Instituto de Terapéutica Operatoria, luego, Instituto
Rubio Gali y el Consultorio de Enfermedades de los Ni-
fios de Barcelona que, en 1890 cred, a sus expensas,
Francisco Vidal Solares (1854-1922). Este ultimo, dos
afios después, crearéa el Hospital de Nifios Pobres al que,
por colaboracion ciudadana, se incorporaria una Gota de
Leche, institucion de la que hablamos més abajo.

Por esa época se fundaron, ademas, el Sanatorio Mari-
timo de Chipiona, destinado a nifios amenazados de tu-
berculosis, que credé Manuel Tolosa Latour (1857-1919)
en 1892, el Hospital Asilo de San Rafael, creado por la
Orden de San Juan de Dios en Pinto en 1892 y trasla-
dado a Madrid en 1897, el Hospital de Nifios de Santa
Cruz de Tenerife en 19013 y los sanatorios de Plencia y
Calafell y el Sanatorio Maritimo Principe de Asturias de
La Lanzada, en Pontevedra.

3. EL PRIMER CONGRESO ESPANOL DE PEDIATRIA

3.1. Prolegémenos

En Octubre de 1913, se celebré una sesién de la Socie-
dad Pediatrica Espafiola en la que se ley6 un escrito del
catedratico de pediatria de la Facultad de Medicina de
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Barcelona, Andrés Martinez Vargas, con motivo del con-
greso de pediatria que deseaba organizar en Palma de
Mallorca en abril del afio siguiente?. En ese texto, se daba
cuenta de la alta tasa de mortalidad infantil en Espafia y
se quejo de las actitudes de algunas madres y del poco
respeto a la Ley de Proteccion a la infancia de 1904 que,
con gran esmero, habia redactado Manuel Tolosa Latour.
En enero de 1904, también habia entrado en vigor la
Instruccion General de Sanidad, que la modernizaba en
nuestro pais, obra del Director General, Dr. Cortezo.

A principios del siglo pasado, la tasa de mortalidad infantil
en Espafa era elevadisima, 157 por 1.000 nacidos vivos.
Como dato concreto, en 1900 por cada 1.000 menores
de 15 aflos morian 410, casi la mitad, muy por encima
de las cifras europeas. Estas tasas, con un descenso muy
lento, comparadas con las del resto de Europa, iban a
perseguirnos hasta los afios cincuenta.

El objetivo prioritario de la Reunién de Palma, lo dejé cla-
ro el propio Martinez Vargas, a la sazon, “disminuir la
enorme mortalidad infantil evitable que nos abochorna
ante el mundo, llena de luto nuestros hogares y merma
ciudadanos a la Patria’™.

3.2. Inauguracion, participantes y exposicion comercial

Del 19 al 25 de Abril de 1914, se celebr6 en Palma de
Mallorca el Primer Congreso Espafiol de Pediatria bajo el
lema “Proteged a los Nifios”.

El dia 19, en el teatro Principal de Palma, tuvo lugar su
inauguracion solemne®. “La banda del Regimiento In-
fanteria n° 61 toco la Marcha Real a la llegada de Fran-
cisco de Borbén Castellvi, Capitan General de Baleares y
representante de S.M. el Rey”?. En la Presidencia, junto
a él, se situaron el presidente del Congreso Andrés Mar-
tinez Vargas, el delegado regio y Presidente de la Real
Academia de Medicina de Palma, Pedro Jaume Matas, el
Presidente del Colegio Médico-Farmacéutico de Palma,
Jaime Font y Monteros y los representantes de Francia,
Italia, Bélgica, Brasil, del Ayuntamiento, la Diputacion y
el Obispado.

El secretario, Antonio Alorda, ley6 la Memoria, en la que
explicaba la génesis del congreso.

Andrés Martinez Vargas agradecié a S.M. el Rey el ha-
berse dignado aceptar la presidencia y después de los
saludos protocolarios, explicd que habia sugerido la sede
de Palma fue porque “Emplazadas las Islas Baleares en
el Mediterraneo, como perlas engarzadas en collar de
esmeraldas que une a las naciones de Genio Latino,
germen y foco de la civilizacién, deseamos que de alli
mismo surja la regeneracion de los nifios espafioles”.
Buena parte del discurso de refiri6 al grave problema de
la mortalidad infantil, a saber, “El problema infantil en
todos sus aspectos; en el horror al vacio infantil que
debia sentir la sociedad espafiola. Espafia perdia a la
sazon, cada afio, doscientos mil nifios de cero a cinco
afios; afio hubo en que murieron doscientos veintinue-
ve mil. Capitalizadas las criaturas muertas, segtn el
tipo admitido, resultaba una pérdida anual de ciento
cuarenta y dos millones ochocientas mil pesetas, sin
contar el océano de dolor en los hogares y la privacién
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de valores positivos, de productores para la artesania y
de cultores de arte o de la ciencia’™.

Constituian mayoria los congresistas de Catalufa y Ba-
leares. Los extranjeros de prestigio que asistieron fueron
Berillon, Lucien Mathé, L. Plantier y Edmond Vidal (Fran-
cia), Eugene Lust (Bélgica), M. J. Breittmann (Rusia),
Ernesto Cacace (ltalia), Moncorvo (Brasil) y Antonio Vidal
(Argentina).

La exposicidon comercial tuvo lugar en la Lonja de Palma.
Tenia oficinas de informacién instaladas por Fomento
del turismo y casetas de todo tipo donde se exponian
productos que consistian desde marcas aun existentes
hoy, como la Leche condensada La Lechera hasta aguas
minerales, especialidades farmacéuticas diversas, apa-
ratos ortopédicos y de confeccién para nifios, material
de saneamiento y los jarabes de frutas Frutafina del Dr.
Torréns, de Soller®.

Las actividades del congreso se dividieron en cuatro sec-
ciones (Puericultura, Medicina Infantil, Cirugia Infantil e
Higiene Escolar), cuyo indice completo de comunicacio-
nes aparece en el Cuaderno de Historia de la Pediatria
Espafiola numero 7 editado por el Grupo de Trabajo de
Historia de la Pediatria y Documentacion Pediatricas de
la Asociacion Espafiola de Pediatria 2014 y que estéa dis-
ponible en la pagina web de la Sociedad. Ademas, se
impartieron cuatro conferencias magistrales y una de di-
vulgacion dictada por Martinez Vargas.

3.3. Primera Seccidn. Puericultura

La primera Seccion estuvo presidida por Ramén Gémez
Ferrer, Catedratico de Pediatria de la Universidad de Va-
lencia. Se presentaron siete trabajos. Dos de ellos versa-
ron sobre dos instituciones benéficas destinadas al cui-
dado y nutricién de los nifios, a saber, la Gota de Leche
de Barcelona (Dr. Cérdoba) y el Instituto de Proteccion y
Asistencia a la Infancia de Rio de Janeiro (Dr. Moncorvo,
hijo). A nuestra mente actual puede llamar la atencion la
comunicacion nominada Tratamiento de la insuficiencia
de la secrecion lactea por medio de la electricidad en
la que Raimundo Pifia y Aguil6é expuso las “excelencias”
de la faradizacion y la franklinizacion. La atrepsia (del
griego a-, privacion, y threpsis, nutricion) es el término
que se utilizaba para designar la fase final de la desnutri-
cion con desaparicion del paniculo adiposo. Entonces se
utilizaba el suero Hayem (Georges Hayem, 1841-1933),
el suero fisiolégico de la época, para intentar recuperar
a los jovenes pacientes. Francisco Ribas, de Mallorca,
explicd su experiencia con el suero que habia ensayado
inicialmente en 1898 en un nifio de trece meses que “era
una animada calavera”.

Martinez Vargas presentd E/ Cédigo de la madre instrui-
da constituido por una serie de preceptos béasicos sobre
procreacion, embarazo, atenciéon al neonato, alimen-
tacion, cuna, vestimenta, denticion. En la Discusion se
aprobd unanimemente con dos adiciones la de Eugene
Lust (todo hijo tiene derecho al pecho de su madre y
toda madre el deber de criar a su hijo)y la de Gdmez Fe-
rrer, sobre profilaxis de la ceguera mediante la instilacion
de solucion argéntica en los o0jos del neonato.
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3.4. Segunda Seccion. Medicina infantil

Enrique Nogueras Coronas (1882-1925) catedratico de
Pediatria de Salamanca, amigo de Don Miguel de Una-
muno, presidio la Segunda Seccidn en la que se presen-
taron doce comunicaciones dedicadas, especialmente, a
las enfermedades infecciosas.

A la tuberculosis, la peste blanca, se le dedicaron varios
trabajos. Grande era su preeminencia en la época y el
desconocimiento de la forma de afrontarla. Asi, Moragas
Pomar (Amigdalas y su relacién con la meningitis tuber-
culosa en los nifios) creia que las amigdalas que habian
perdido su condicion defensiva eran la puerta de entrada
de gérmenes como el bacilo de Koch que, por la red linfa-
tica, podia llegar a las meninges. El Dr. Aguilar Jordan Di-
rector de la Gota de Leche de Valencia, “estaba conven-
cido de la eficacia” de La terapéutica de la tuberculosis
infantil por los cuerpos inmunizantes de C. Spengler,
que habia utilizado en 48 nifios. Ese autor en 1908, ha-
bia publicado que “los glébulos rojos de la sangre son
los principales acumuladores y vectores de las sustan-
cias inmunizantes antituberculosas que el organismo
infectado fabrica para oponerse a la accién infectante
del bacilo de Koch y que extraidas de aquellos elemen-
tos morfoldgicos tales sustancias defensivas, podian ser
utilizadas con fin terapéutico”. El producto comercial
(Y.K.) “no era otra cosa que sangre inmunizante antitu-
berculosa acidificada inalterable”. La historia ha dictado
sentencia sobre la eficacia del remedio.

Otras presentaciones en esta Seccidon versaron sobre
otros temas de infectologia como la vacunaciéon contra
la fiebre tifoidea (Primeras vacunaciones colectivas a la
infancia practicadas en Espafia (Francisco Fontanals,
Director de la Inclusa de Lérida), las dispepsias y gastro-
enteritis crénicas de la primera infancia (Nogueras Co-
ronas) y las leishmaniosis parasitarias en el mediodia
de Espafia (Fidel Fernandez Martinez, Granada).

3.5. Tercera Seccion. Cirugia infantil

Esta Seccion la mas amplia, con 14 trabajos, estuvo
presidida por Ramoén Torres Casanovas, Catedratico de
Catedratico de Clinica Quirurgica de la Universidad de
Barcelona. Figura preeminente de este espacio fue Au-
relio Martin Arquellada, Jefe de Cirugia Ortopédica del
Hospital del Nifio Jesus, del cual seria Jefe de Servicio
en 1916, a la muerte de Luis Guedea. Su contribucién al
Congreso fue importante al realizar presentaciones sobre
Algunas consideraciones sobre el tratamiento incruento
de la luxacién congénita de la cadera, Algunas conside-
raciones acerca del tratamiento del torticolis congénito
de origen musculary Tratamiento de la espina bifida por
el procedimiento de Ribera. Este Ribera, era su maes-
tro José Ribera Sans (1852-1912), nacido en Tarragona,
formado en Granada con Juan Creus Manso, director del
Hospital del Nifio Jesus desde 1885 tras la muerte de
Mariano Benavente y catedrético de clinica quirtrgica de
la Facultad de Medicina de Madrid.

Otra intervencién notoria fue la de José Velasco Pajares,
dermatoélogo del Hospital del Nifio Jesus. Su comuni-
cacion verso sobre El radio-elemento en pediatria. Es
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sorprendente que 16 afios después del descubrimiento
del radio por Maria y Pierre Curie, ya se dispusiera del
bromuro de radio comercial y se conocieran sus propie-
dades para tratar determinados procesos cutéaneos. Asi,
Velasco, presentd sendos casos de un sarcoma recidiva-
do del éngulo interno del 0jo, de una cicatriz hipertréfica
térmica y de un lupus vulgar de cara, todos tratados con
éxito. Su queja fue la de siempre, la econdmica: “Por
desgracia estos agentes terapéuticos son muy caros. El
miligramo de bromuro de radio puro cuesta en la actua-
lidad 460 francos servido & (sic) tres ¢ cuatro meses
fecha; pues si se desea al momento hay que pagarlo
con un sobreprecio de 150 a 200 francos, y aun mas;
v el mesoterio & precio algo mas bajo (335 francos por
miligramo), pero también caro”. Tres afios después del
congreso, Velasco escribid un Manual de Radiumtera-
pia. Fisio-Quimica, Biologia, Farmacologia y Clinica del
radio, mesotorio, torio X y actinio (Establecimiento Tipo-
grafico del Asilo del Nifio Jesus, Madrid, 1917).

Otras comunicaciones de esta Seccion versaron sobre
temas tan variados como el tratamiento de las escoliosis
o de la enfermedad de Hirschprung, la tuberculosis qui-
rurgica infantil y la laringostomia. La consecuencia de lo
apuntado es el reconocer la larga tradicion que, afortuna-
damente, tiene la cirugia pediatrica en Espafa.

No queremos terminar este apartado sin mencionar los
primeros pasos dados en la introduccién en medicina
pediatrica de la fisioterapia o “actituterapia”. La partici-
pacion de Miguel Ordinas Rossell6 vers6 sobre La gimna-
Sia de las actitudes y el corrector antideformante. Sus
indicaciones. “Esta gimnasia viene a llenar un vacio
cientifico y este aparato una necesidad médico-social”.

3.6. Cuarta Seccion. Higiene escolar

Joaquin Aguilar Jordan, Director de La Gota de Leche
de Valencia presidié la Secciéon Cuarta. Se comunicaron
diez trabajos, dos de ellos dedicados a la introduccion
de la educacion fisica en las escuelas. Algo tan logico a
nuestros o0jos actuales, tard6 sobremanera en llegar a los
colegios espafioles. Los pediatras de entonces pusieron
su granito de arena para conseguirlo.

Invitado especial al congreso fue el pediatra napolitano
Ernesto Cacace que presentd su Instituto Nipio-Higié-
nico de la Catedra ambulante de Higiene infantil y la
Escuela Popular de Maternidad, dentro de su idea sobre
la Nipiologia, como ciencia que integra la total atencion al
nifio pequeno, del griego nepios, que no habla (el que no
dice ni pio), y logos, ciencia. Dirlamos que se trataba de
una especie de subespecialidad pediatrica que no tuvo
continuidad histérica, dedicada a ahondar en las parti-
cularidades de los neonatos y los lactantes jovenes. En
Barbastro, ciudad oscense donde nacié Martinez Vargas,
se conserva el edificio donde estuvo ubicado el Institu-
to Nipiolégico de esa poblacion. El Dr. Cacace también
disert6 sobre La higiene antimalarica escolastica y la
catedra ambulante de higiene antimalérica.

La participacién sudamericana, aparte de la del Dr.
Moncorvo antes mencionada, estuvo representada por
Antonio Vidal, Jefe de los Servicios de Higiene Escolar
en la Enseflanza Secundaria, Normal y Especial de la
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Republica Argentina. Disertd sobre La tuberculosis y la
escuela. La organizacion de la lucha antituberculosa
en la escuela.

3.7. Conferencias magistrales y conclusiones

Entre las conferencias magistrales, debe recordarse la
que impartié Gustavo Pittaluga sobre el Kala-azar infan-
til. Pittaluga, parasitdlogo de reconocido prestigio inter-
nacional, médico italiano discipulo del gran malariélogo
italiano Giovanni Battista Grassi, se habia establecido en
Espafia en el afio 1903 después de su participacion en el
congreso Internacional de medicina. Sus estudios sobre
la etiologia y epidemiologia del paludismo en Espafa le
granjearon el reconocimiento de Ramoén y Cajal que lo
puso al frente del servicio de desinfeccion del Instituto
Nacional de Higiene, desde dénde pudo organizar y di-
rigir la comisién que partié en 1909 al golfo de Guinea
para estudiar sus enfermedades endémicas. El afio pre-
vio al congreso obtuvo la catedra de Parasitologia y Pato-
logia Tropical de la Universidad de Madrid. Considerado
como uno de los padres de la salud publica en Espafa,
acabaria dirigiendo el Instituto Nacional de Sanidad. De
profundas convicciones politicas, fue relegado de cual-
quier cargo publico al inicio de la guerra civil teniendo
que exiliarse a Paris y, posteriormente, a la Habana don-
de fallecio en 1956.

Otra platica notoria fue la nominada Concepto moderno
de la Educacién fisica del nifio. Fue dictada por José
Eleizegui (1879-1956), pediatra y pedagogo, que seria
después catedratico de Higiene Escolar en la Escuela
Nacional de Puericultura de Madrid. Era director de Es-
pafila Médica, publicacién que se ocupd ampliamente
del congreso.

Un resumen de las conclusiones del Congreso figuran en
el Cuaderno de Historia de la Pediatria Espafiola numero
7, antes mencionado, en el que aparece, ademas, una
glosa de la figura de Martinez Vargas.

4. EPiLOGO

;Qué significé el Congreso de Palma en aquella Espafia
de 19147 No fue el congreso de la alta tecnologia ni el de
las terapias vanguardistas ni el de los grandes descubri-
mientos cientificos. No falté la participacién de pediatras
procedentes de Europa, todavia bien ajenos a una cruel
guerra que en cuatro afios arrasaria tierras y ciudades y
segaria la vida de mas de un milléon de nifios. Para los
pediatras espafioles fue el congreso de las batallas del
dia a dia, de la lactancia, del suero Hayem, de las va-
cunas, de la atrepsia, de las diarreas, del eccema de los
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nifos de pecho, de la tuberculosis, de la leishmaniosis,
de la voluntad, de la pedagogia y de la moral, del cuerpo
y del alma del nifio y de tantas cosas que les preocupa-
ban, cuando la esperanza de vida al nacer rondaba los
50 afios.

Andrés Martinez Vargas, sin duda alguna, fue el almay el
fermento aglutinador del Congreso de 1914. Ocupd la céa-
tedra de Barcelona durante casi cuarenta afios, fue esa
figura notable que dio a conocer la pediatria espafiola en
muchos de los congresos celebrados en distintos paises
europeos. Aungue su obra fue reconocida de modo espe-
cial en la Universidad de Barcelona, tampoco le faltaron
enemigos. En las dltimas paginas del libro de Actas se
menciona que “algunos permanecieron inactivos y po-
nian trabas a la organizaciéon de este Primer Congreso”.
Mas adelante se habla de una “sigilosa oposicidon” y que
se “ha demostrado que no es el nimero, sino la cali-
dad, lo que da importancia y valor a la mercancia”, en
referencia a los pediatras de prestigio que evitaron ir a
la reunién. Con toda justicia, Garcia del Real no dudé en
calificarlo como “maestro de todos”.

El Congreso de Palma de 1914 marcé un antes y un des-
pués en la pediatria y en la sociedad espafolas. Asi éra-
mos y asi sucedio.
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LA NUEVA DISPLASIA BRONCOPULMONAR
Manuel Sanchez Luna
Hospital General Universitario Gregorio Marafién, Madrid

La Displasia Broncopulmonar (DBP) sigue constituyen-
do una de las secuelas mas frecuentes y limitantes de
la prematuridad al no reducirse la incidencia de prema-
turidad y ademas aumentar la supervivencia de los na-
cidos en el limite de la viabilidad. Inicialmente descrita
por Northway et al. en 1967 como la secuela final del
distrés respiratorio del recién nacido tratado con ventila-
cién mecénica, a esta forma hoy conocida como clasica
0 “antigua” de DBP le ha sustituido una nueva forma
de enfermedad crénica con diferente expresion clinica
y etiopatogenia, lo que hoy conocemos como “nueva”
DBP. Este cambio se ha debido a la prevencion del dafio
pulmonar desde antes del nacimiento y después con la
administracién de surfactante exégeno y un manejo no
invasivo y menos agresivo de la via aérea y en mayor
medida se ha centrado en la poblaciéon de los nacidos
en el limite de la viabilidad < 25-26 semanas. El trau-
ma de la via aérea y la metaplasia escamosa tipica de
las formas “antiguas” han dado paso a la simplificacion
de los espacios aéreos y una combinacién de reaccion
inflamatoria y ausencia de desarrollo pulmonar que
dan como consecuencia un pulmoén que ha dejado de
crecer como expresion histolégica tipica de las formas
“nuevas” y donde la inflamacion intrauterina es una de
las causas méas importantes en su patogenia.

Es indudable que esta “nueva” forma de DBP volvera a
cambiar con la introduccién de nuevos avances en el co-
nocimiento de la prevencion del dafio pulmonar, lo que
probablemente obligaré a replanteamientos de su clasi-
ficacion en préximos afios, hoy sin embargo debemos
mantener la clasificacion estratificada en grados de afec-
tacion y el diagnostico clinico consensuado para definir
clinicamente esta entidad.

EVOLUCION DE LA FUNCION PULMONAR

EN EL NINO QUE NACIO PREMATURO

Manuel Sanchez- Solis de Querol

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia

Es muy conocido que la prematuridad se asocia a una
mayor morbilidad respiratoria en el periodo neonatal
como consecuencia de la inmadurez del sistema res-
piratorio que no ha completado su completo desarro-
llo. De hecho, todos aquellos que han nacido antes de

la semana 28 se encuentra aun en la fase sacular del
desarrollo pulmonar; es decir estan desarrollandose los
saculos alveolares pero no se han completado —en reali-
dad estéd comenzando en ese momento- la tabicacion de
estos saculos para desarrollar los alveolos. Ademas los
neumocitos tipo Il tampoco han iniciado la secrecién de
surfactante pulmonar.

Sin embargo, una vez superada la edad neonatal, se ha
considerado durante mucho tiempo que, salvo en el caso
de los lactantes que sufrian Displasia broncopulmonar
(DBP), la evolucion respiratoria era normal. En los ul-
timos afios esta perspectiva ha ido cambiando y se ha
comprobado que la morbilidad respiratoria se prolonga
en el tiempo e incluso se teme que la prematuridad sea
un factor de riesgo de EPOC en el adulto.

Un estudio muy reciente basado en el Swedish Medical
Birth Register, ha demostrado una asociacion entre asma
y edad gestacional en una poblacién tan numerosa como
casi 800.000 nifios; los autores concluyen que tanto la
edad gestacional cono el retraso de crecimiento intrau-
terino son factores de riesgo de asma y, aunque parecen
actuar separadamente, la asociacién con la prematuri-
dad es mas fuerte. Lo enormemente interesante es que
el riesgo aumenta progresiva y significativamente cuanto
mas se adelanta el nacimiento a la semana 40...y cada
semana cuenta.!

En Espafia la morbilidad respiratoria durante los 2 prime-
ros afios de vida de los nifios nacidos prematuros (RNPT)
con o sin Displasia broncopulmonar (DBP) es significati-
vamente superior a la de los nacidos a término?.

Esta morbilidad respiratoria posterior al periodo neonatal
en los lactantes y nifios que nacieron pretérmino, entre
otras posibles interpretaciones, muy probablemente esta
relacionada con la interrupcion del desarrollo fetal del
pulmoén. La alteracion estructural que supone esta inte-
rrupcion muy probablemente significa alteraciones de la
fisiologia pulmonar vy, por ello, el estudio de la funcién
pulmonar, resulta esencial para explicar dichas alteracio-
nes del desarrollo, entender los riesgos de la morbilidad
y, desde luego, evaluar su persistencia en el tiempo.

RECIEN NACIDO PRETERMINO SIN DISPLASIA PULMONAR

1. Patrén respiratorio: Los recién nacidos prematuros, a
una edad postnatal media de 5 dias, tienen un volumen
minuto (VM) significativamente superior al del recién na-
cido a término y que el adulto y, ademéas una mayor va-
riabilidad respiracion a respiracion especialmente debida
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a la variabilidad del tiempo espiratorio, 1o que los autores
interpretan como una consecuencia de la actividad pos-
tinspiratoria del diafragma y un incremento de la resisten-
cia de la via aérea superior para mantener la capacidad
residual funcional y evitar el colapso pulmonar como con-
secuencia del escaso retroceso elastico de la pared tora-
cica a esta edad®. Este incremento del VM se mantiene al
menos hasta las 40 semanas de edad postconcepcional®.
La importancia que tiene este patrdn respiratorio es que
el gasto energético asociado a un mayor volumen minuto
debe considerarse al calcular las necesidades nutricio-
nales del RNPT.

2. Voliimenes pulmonares: Existe algunos estudios®® que
han encontrado una disminucién de la capacidad resi-
dual funcional (CFR) en los RNPT respecto a los término;
sin embargo otros autores no encuentran tal diferencia®.
No es facil explicar esta discrepancia aunque probable-
mente se deba a diferencias en la técnica de medida. Sin
embargo también es posible que se deba a diferencias
en la gravedad del distress respiratorio de los RNPT estu-
diados, ya que los RNPT con mas grave distress neonatal
tienen una menor CRF3.

Respecto a la capacidad vital forzada (FVC), ésta no
difiere entre los lactantes que fueron RNPT de los que
nacieron a término’®. Estudios realizados en cohortes y
edades posteriores® confirman la normalidad de la FVC,
probablemente a lo largo de toda la vida.

3. Flujos pulmonares: Los flujos obtenidos mediante la
técnica de compresion toracica rapida con preinsuflacion
en lactantes que fueron prematuros son significativamen-
te menores en los lactantes que fueron RNPT’ y algunos
estudios parecen demostrar que no se recuperan a lo lar-
go de la vida®®.

Este patrén obstructivo consecuencia del nacimiento pre-
maturo puede ser explicado bien porque la via aérea ten-
ga una disminucion de su diametro o bien porque esa via
aérea sea mas colapsable y, durante la espiracién, una
via malacica disminuye su didmetro. También posible
que ambas circunstancias se den a la vez. Ninguna de
ambas posibilidades ha podido demostrarse aln en estos
pacientes pero algunas de las alteraciones histolégicas
descritas especialmente entre los enfermos con la llama-
da “nueva” BDP pueden sugerir ambos mecanismos.

RECIEN NACIDO PRETERMINO CON DISPLASIA PULMONAR

Los prematuros que ademas padecen DBP, presenta
alteraciones semejantes aunque mas graves en la fun-
cion pulmonar. El VM esta significativamente elevado a
la edad postconcepcional de 40 semanas?, como conse-
cuencia de una frecuencia respiratoria mayor.

La CRF puede estar disminuida en pacientes con DBP es-
tablecida, per con mas frecuencia es normal. Las formas
mas graves pueden mostrar un patrén obstructivo grave
con atrapamiento aéreo y, entonces, la CRF esta eleva-
da. Sin embargo es importante que en estos pacientes —y
también en RNPT sin DBP- la capacidad de adaptacion
de la CRF es menor que en los lactantes nacidos a térmi-
no y depende mucho mas del peso corporal®; asi pues los
RNPT tienen mas riesgo de padecer atelectasia pulmonar.

8

AEP 2014-Congreso Extraordinario de la Asociacion Espafiola de Pediatria

La FVC enlos lactantes con DBP no difiere de los RNT?°
ni de los RNPT!!. Estos dos estudios demuestran, ade-
mas, que tanto los flujos espiratorios en el primer me-
dio segundo (FEVO.5) como los mesoflujos (FEF25-75)
estan disminuidos respecto a los RNT¥® y RNPT sin
DBP!L; por tanto estos lactantes tienen un claro patrén
obstructivo que permanece, probablemente, a lo largo
de toda la vida®®.

RECIEN NACIDO CON RETRASO DE CRECIMIENTO
INTRAUTERINO

Finalmente, los niflos que sufrieron retraso de creci-
miento intrauterino (RCU), también tienen alteraciones
de su funcién pulmonar; se ha demostrado que el vo-
lumen corriente se correlaciona positivamente con el z-
score de peso al nacimiento®. El estudio que incluye un
mayor nimero de pacientes, encuentra una disminucion
de FEVO.4, FVC and MEF25 a las 6 semanas de edad
corregida en los lactantes pequefios para su edad gesta-
cional?y también a los 8-9 meses; por lo que los autores
sugieren que esta alteracion de la funcion pulmonar esta
presente en el primer afio de edad y es independiente del
crecimiento soméatico en ese tiempo?3.

En resumen, los efectos de los factores prenatales y peri-
natales sobre la funcién pulmonar en los primeros meses
de vida son muy complejos incluso aunque se excluya
el papel de las enfermedades respiratorias que son muy
frecuentes y graves en el neonato. Varios estudios epide-
mioldgicos proporcionan pruebas de que tanto la prema-
turidad como el retraso de crecimiento intrauterino son
juegan un importante papel en el desarrollo pulmonar
probablemente a través de la interaccion de, al menos,
dos mecanismos: disrupcion del desarrollo pulmonar y
restriccion de crecimiento de la via aérea'“.
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LAS INFECCIONES DE LAS ViAS RESPIRATORIAS

EN EL NINO QUE NACIO PREMATURO

M.? Luz Garcia Garcia

Hospital Universitario Severo Ochoa, Leganés, Madrid

Miles de nifios se ven afectados cada afio por alguna
infeccion respiratoria. Hasta el momento, las infeccio-
nes respiratorias de vias aéreas inferiores (IRVI) siguen
siendo una de las principales causas de muerte en ni-
flos pequefios, ocasionando, segln estimaciones de la
Organizacion Mundial de La Salud, dos millones de fa-
llecimientos anuales en la poblacion pediatrica mundial.
Ademaés, las infecciones respiratorias tienen un gran im-
pacto en los parametros de calidad de vida de los nifios
y en los costes sanitarios, ya que son una de las causas
mas frecuentes de hospitalizacion pediatrica y ocasionan
un gran ndmero de consultas médicas, tanto en atencion
primaria como en los servicios de urgencias hospitalarios.

Sesiones cientificas oficiales

Los virus son la causa de la mayoria de IRVI en los ni-
flos en edad preescolar y conllevan una morbimortalidad
considerable en especial en prematuros, inmunodeprimi-
dos y en pacientes con enfermedades crénicas. También
los virus son una de las principales causas de enferme-
dad respiratoria en nifios escolares, adolescentes e inclu-
so en adultos sanos. La frecuencia relativa de cada uno
de los agentes virales ha cambiado mucho en los Ultimos
aflos. Hace apenas una década el virus implicado con
mayor frecuencia en todas las infecciones respiratorias
del nifio pequefio era, con mucha diferencia, el virus res-
piratorio sincitial (VRS), seguido a considerable distancia
por los virus parainfluenza, adenovirus e influenza. El ri-
novirus parecia jugar un papel marginal en las infeccio-
nes respiratorias graves de los nifios. Sin embargo, este
panorama ha cambiado sustancialmente en los ultimos
afios. Los ultimos virus descubiertos fueron los coronavi-
rus los afios sesenta, hasta que la aplicacion de las nue-
vas tecnologias al diagndéstico de las infecciones virales,
fundamentalmente la implantacion y perfeccionamiento
de las técnicas de reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR), ha permitido ampliar nuestra visién en cuanto a
la etiologia de las infecciones respiratorias. Asi, desde el
comienzo del ultimo milenio las familias Paramyxoviridae
y Coronaviridae se han visto ampliadas con la incorpora-
cion del metapneumovirus humano (hMPV)1, del coro-
navirus causante del sindrome respiratorio agudo grave
(SARS-CoV) y de dos coronavirus humanos identificados
en Holanda (HCoV-NL63) y Hong Kong (HCoV-HKU1).
Por ultimo, en el aflo 2.005 se describid un nuevo virus
DNA, denominado bocavirus humano (HBoV)2 y en el
aflo 2.007 se han identificado dos virus, también DNA,
pertenecientes al grupo de los polyomavirus.

Los nifios prematuros, sobre todo los mas inmaduros, tie-
nen un riesgo mucho mayor que los nacidos a término de
contraer una infeccion respiratoria grave de vias aéreas
inferiores, habiéndose descrito tasas de ataque de hasta
el 25%. Pero incluso los prematuros moderados vy tar-
dios (mayores de 32 semanas de edad gestacional), que
suponen el 75% de todos los nacimientos prematuros,
tienen hasta 3,6 veces mas riesgo de reingreso por IRVI
que los niflos nacidos a término3. En este sentido, son
muy sorprendentes los resultados de un reciente estudio
en el que se ha evaluado de forma prospectiva en mas
de 300.000 nifos, el riesgo de ingreso por causa respi-
ratoria durante los primeros 5 afios de vida, encontran-
do que este riesgo, aunque va disminuyendo de forma
proporcional con el aumento de la edad gestacional, se
mantiene elevado hasta las 39 semanas de gestacion, su-
giriendo la necesidad de redefinir el concepto de recién
nacido a término4. Clasicamente el virus que con mayor
frecuencia se ha asociado a estas infecciones severas es
el VRS, responsable de entre el 2 y el 18% de los ca-
sos de IRVI graves en grandes prematuros a lo largo del
afob. El resto de las infecciones respiratorias graves en
este grupo de pacientes estan causadas por otros agen-
tes infecciosos hasta ahora mucho menos estudiados.
Ejemplo paradigmatico es el rinovirus, tradicionalmente
considerado un virus poco patégeno, implicado basica-
mente en el catarro comun de los niflos mayores y los
adultos. Sin embargo, la utilizacién de técnicas cada vez
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mas sensibles y especificas de PCR en el diagndéstico de
las infecciones respiratorias, ha permitido conocer que el
rinovirus juega un papel fundamental, no solo en las exa-
cerbaciones de asma6, sino también en las bronquiolitis
graves?,8 tanto en los nifios nacidos a término como en
los prematuros. Es més, en un estudio prospectivo reali-
zado en una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
(CIN) del hospital Universitario Severo Ochoa, en el que
se investigd el papel de los virus respiratorios en los nifios
ingresados en CIN, se encontrd que el rinovirus es el mas
frecuentemente detectado, asociandose con la aparicion
y/o empeoramiento de los sintomas respiratorios en el
66% de las detecciones virales. Otros virus identificados
con menos frecuencia fueron coronavirus, adenovirus y
metapneumovirus9.

La enorme diversidad de genotipos del rinovirus, habién-
dose descrito hasta el momento méas de 150 genotipos
diferentes, complica la posibilidad de realizar interven-
ciones preventivas, que podrian tener mayor repercusion
a largo plazo en la morbilidad respiratoria que la obtenida
con la profilaxis del VRS. Los nifios con broncodisplasia
pulmonar tienen mayor riego de hospitalizacion por infec-
cion respiratoria y bronquiolitis asociada a rinovirus. Por
otro lado, el papel cada dia mas relevante de las infeccio-
nes por rinovirus en el desarrollo de asma y las altas tasas
de asma en los nifios con broncodisplasia, subrayan las
consecuencias tan negativas de esta asociacion.

Con respecto al hMPV, van de Hoogen et al informaron
del descubrimiento de un nuevo patégeno respiratorio en
2.001. Este grupo holandés aislé un virus no identificado
previamente, en muestras respiratorias de 28 nifios, re-
cogidas a lo largo de 20 afios durante los meses de invier-
no. Todos presentaban sintomas de infeccion respiratoria
y 27 de los 28 eran menores de 5 afios. La identidad de
este nuevo agente era desconocida, pero finalmente los
investigadores holandeses aplicando una técnica deno-
minada RAP-PCR (random arbitrarily primer PCR) con-
siguieron identificar una Unica secuencia genética que
permitié conocer que se trata de un virus RNA, pertene-
ciente a la familia Paramyxoviridae, subfamilia Pneumo-
virinae. Desde su descripcion se han publicado numero-
sas series de nifios con infeccién respiratoria por hMPV,
siendo la serie espafiola una de las mas numerosasl10.
Todos los datos apuntan a que hMPV es probablemente
un virus muy frecuente en las infecciones respiratorias
virales adquiridas en la comunidad en todas las edades,
aunque la repercusion clinica, y por tanto, la necesidad
de hospitalizacion es considerablemente mayor en los
grupos de menor edad. Las enfermedades cronicas sub-
yacentes y la prematuridad parecen conferir mayor riesgo
de presentar infecciones graves por hMPV. De hecho, en
la serie espafiola, compuesta por nifios hospitalizados, el
15% tenian como antecedente la prematuridad. hMPV
fue el cuarto virus mas frecuentemente identificado en
98 lactantes prematuros que precisaron rehospitaliza-
cion por bronquiolitis en el Hospital Universitario Severo
Ochoa (Datos en proceso de publicacién). Sin embargo,
la informaciéon disponible acerca de la infeccidn por este
virus en los nifios prematuros es aun escasa. El papel de
HBOV, coronavirus e incluso de otros virus mas clasicos
como parainfluenza y adenovirus en los nifios prematu-
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ros es escasamente conocido, recogiendo la literatura
Unicamente casos aislados o brotes de infeccion en las
unidades neonatales.

Dada la escasez de datos acerca de las infecciones res-
piratorias distintas al VRS que presentan los nifios pre-
maturos tras el alta de la unidad neonatal, en el Hospital
Universitario Severo Ochoa se ha realizado un estudio
prospectivo en el que se han incluido a todos los nifios
prematuros que han requerido reingreso por una infec-
cion respiratoria desde octubre de 2.004 hasta julio de
2.011 (Datos en proceso de publicacion). En total se in-
cluyeron 394 episodios de infeccion respiratoria corres-
pondientes a 245 recién nacidos prematuros menores de
37 semanas de edad gestacional. El 30% de los nifios
precis6 mas de un ingreso y de ellos, 27 ingresaron en
3 6 mas ocasiones por infeccion respiratoria (rango: 3
-20). La edad gestacional media era de 32,9+3 sema-
nas y el peso medio al nacimiento 1.954 +683g (645-
3750). EI 26% era menor de 32 semanas. Se detectd
al menos un virus respiratorio en 262 (78%) de los 336
aspirados nasofaringeos recogidos. En 252 (75%) casos
la infeccion fue Unica, mientras que en el 25% restante
se detect6 coinfeccién con dos 0 més virus respiratorios.
El virus detectado con mayor frecuencia fue VRS (105,
31.2%), principalmente VRS-A, seguido de rinovirus (96,
28.5%), HBoV (36,10.7%) y hMPV (28, 8.3%). Se diag-
nostico infeccion por virus influenza en 14 casos (4%).
La mediana de edad en el momento del ingreso fue de
13.1 meses y los diagnosticos mas frecuentes: episodio
recurrente de sibilancias (220, 55.8%), bronquiolitis (98,
25%) y neumonia (40, 10.2%). Tras requerir un ingreso
por bronquiolitis, el 25% de los nifios precisé al menos
otro ingreso por sibilancias recurrentes y los nifios de ma-
yor riesgo fueron los menores de 32 semanas y los que
habian presentado una bronquiolitis por rinovirus. Casi
el 18% de los nifios precisaron tres 0 mas reingresos por
sibilancias recurrentes, especialmente los menores de 32
semanas y los que habian presentado mayor afectacion
respiratoria durante el periodo neonatal.

En conclusion, los nifios con antecedente de prematu-
ridad presentan una mayor morbilidad respiratoria aso-
ciada a las infecciones virales tras el periodo neonatal en
comparacioén con los nifios nacidos a término. Aungue el
VRS es cuantitativamente el mas frecuente, otros virus
como el rinovirus pueden asociarse con una mayor mor-
bilidad a largo plazo, sobre todo en los nifios mas inma-
duros y en los que padecen displasia broncopulmonar.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 10:45-12:15 h.
SALA MADRID

MESA REDONDA

DIAGNOSTICO PRECOZ DEL NINO Y ADOLESCENTE CON CANCER: SIGNOS Y SINTOMAS INICIALES

(GUIAS DE AYUDA)

Moderador: Tomas Acha Garcia. Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

GUIAS DE AYUDA
Tomas Acha Garcia
Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Mélaga

SIGNOS Y SINTOMAS EN EL ADOLESCENTE

Manuel A. Castello

Professor of Pediatrics, School for Specialization in
Pediatrics at the Universita “La Sapienza”, Roma, Italia

SIGNOS Y SINTOMAS EN LA EDAD PEDIATRICA
Berta Gonzélez Martinez
Hospital Universitario Infantil La Paz, Madrid

El cancer infantil es una patologia relativamente infre-
cuente: la proporcién de canceres pediatricos es muy pe-
guefia en comparacion a la incidencia global del cancer
en la poblacién general.

Actualmente, a partir del primer afio de vida, el cancer
infantil es la primera causa de muerte por enfermedad
en la infancia. El pronoéstico de las neoplasias infantiles
depende del tipo de tumor, de la extension de la enfer-
medad al diagndéstico y de la rapidez de la respuesta al
tratamiento. La deteccién precoz permite administrar el
tratamiento adecuado lo antes posible optimizando asi
las posibilidades de curacion.

El cancer infantil se presenta en la mayoria de las ocasio-
nes con sintomas y signos iniciales inespecificos, mimeti-
zando en gran parte de lo casos cuadros banales mucho
mas frecuentes en Pediatria. Los clasicos sintomas de
presentacion del cancer en la poblacion adulta (p. €j. rec-
torragia o hemoptisis) son muy infrecuentes en los nifios,
en los cuales las leucemias, los tumores cerebrales y los
linfomas constituyen méas del 60% de las neoplasias a
esta edad. Todo ello junto con su baja frecuencia dificulta
el diagnostico precoz por parte de los pediatras.

Las dos armas fundamentales para llegar a un diagnéstico
temprano son una adecuada y minuciosa historia clinica
(personal y familiar) junto con una exploracion fisica de-
tallada. Debemos estar alerta y sospechar la posibilidad
de una neoplasia ante un paciente con: fiebre prolongada
(normalmente asociada a astenia y anorexia), adenopa-
tias (p. gj. supraclaviculares), cefalea (recurrente por las
mafianas, asociada a vomitos persistentes, asociada a
alteraciones en la vision, etc), dolores 6seos persisten-
tes, masas (mediastinicas o abdominales), hemorragias
no justificadas, alteraciones analiticas (citopenias) y alte-
raciones oculares (leucocoria, diplopia, proptosis...). En
general se debe pensar en una patologia tumoral ante un
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cuadro clinico que no se resuelve en el tiempo esperado
0 ante una enfermedad sospechada que no se confirmay
que afiade aparicion de nuevos sintomas. Es fundamen-
tal reconocer aquellos signos y sintomas que requieren
completar estudios con pruebas de imagen y/o analiticas.
En ocasiones, los tumores en la infancia no se presentan
con sintomas insidiosos sino que dan la cara con cuadros
clinicos llamativos, considerados urgencias oncolégicas
y que deben ser valorados de manera inmediata por un
especialista. Entre ellos se incluyen el sindrome de vena
cava superior, la hiperleucocitosis, la hipertension intra-
craneal o el sindrome de compresion medular.

Otras veces, los sindromes paraneoplasicos son la forma
de presentacién del cancer infantil: sintomas relaciona-
dos con la hipersecrecion de catecolaminas (neuroblas-
toma/feocromocitoma), sindrome opsoclono-mioclono
(neuroblastoma), osteoporosis (hepatoblastoma), etc. El
neuroblastoma es el tumor pediatrico que mas frecuente-
mente se presenta con signos y sintomas inusuales.

Por otro lado, existen algunos sindromes, poco frecuen-
tes, en los que es conocido un gran aumento de riesgo de
padecer cancer. Estos pacientes deben ser vigilados de
forma maés exhaustiva por los pediatras, haciendo hincapié
en exploraciones fisicas detalladas. Se deben vigilar aque-
llos pacientes afectos de estos sindromes con alto riesgo
de cancer (sindrome WAGR, sindrome de Beckwith-Wie-
demann, sindromes de inestabilidad cromosémica...) asi
como los nifilos que pertenecen a familias con sindromes
con predisposicién hereditaria al cancer (poliposis adeno-
matosa familiar, neoplasia endocrina multiple tipo 2...).
Cabe destacar que los pacientes con sindrome de Down
exigen un control meticuloso, ya que presentan una in-
cidencia de leucemia mayor que la poblaciéon general: 1
de cada 300 nifios con sindrome de Down padecen leu-
cemia. Ademas de los pacientes con predisposicion ge-
nética, también requieren una atencion especial aquellos
pacientes trasplantados de érgano sélido (mayor riesgo de
sindromes linfoproliferativos), nifios VIH positivos (mayor
riesgo de linfomas y sarcomas) y los nifios supervivientes
de un cancer (mayor predisposicion a segundos tumores).
El objetivo como pediatras es identificar aquellos hallaz-
g0s que nos deben poner en alerta y que exigen un es-
tudio minucioso y precoz. Debemos intentar que, pese
a la baja frecuencia del cancer infantil, nuestro umbral
de sospecha sea bajo para conseguir disminuir el tiempo
transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagnés-
tico final y asf lograr un tratamiento méas precoz con los
mejores resultados posibles.
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El pediatra de Atencion Primaria juega un papel funda-
mental tanto en el diagndstico precoz de céancer en la
poblacién infantil general como en el seguimiento de
pacientes de riesgo. Hay que resaltar la importancia de
realizar de forma cuidadosa las revisiones de nifio sano,
donde la exploracién puede revelar signos de alarma; por
ejemplo, hasta un 75% de los casos de tumor de Wilms
se presentan como una masa asintomatica.

Ante la sospecha de céncer en un nifio no se debe re-
trasar la derivacién a un servicio de referencia en He-
matologia-Oncologia infantil, que cuente con el apoyo
de Servicios especializados (Cirugia Pediatrica, Nutricion
infantil, Cuidados Intensivos Pediatricos, etc) y tenga am-
plia experiencia en el tratamiento del cancer infantil, con
el objetivo de que sean tratados lo antes posible segln
protocolos estandarizados acordes a su edad.
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DISLIPEMIAS

Antonio Guerra

Presidente de la Mesa de Asamblea General
de la Sociedade Portuguesa de Pediatria

Las dislipemias son situaciones clinicas en que parame-
tros del perfil de lipidos en suero estan alterados, condi-
cionando en la mayoria de las situaciones un riesgo de
desarrollo precoz de aterosclerosis, proceso asociado a la
morbilidad y mortalidad cardiovascular prematura. Entre
las dislipemias primarias y secundarias es dado un parti-
cular destaque a las primarias, que llevan en su mayoria a
situaciones de hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia.
La hipercolesterolemia familiar (monogenica) ocurre por mu-
taciones del gen del receptor de las LDL, ApoB y PCSK9, se
expresa con valores elevados de colesterol total y de colesterol
de las LDL desde el nacimiento y tienen una respuesta ni
siempre facil a la intervencion dietética y farmacolégica.

Son presentados los criterios de sospecha clinica y de
confirmacion diagndstica de la hipercolesterolemia fami-
liar, bien como de otras dislipemias primarias.

Un aspecto relevante se relaciona con la edad en la que
se debe incidir el rastreo de la dislipemia (y otros factores
de riesgo cardiovascular), particularmente en el tocante
al rastreo selectivo en familias de riesgo (a partir de los 2
afios) o universal (a partir de los 9-11 afios) que envol-
ve todos los nifios y adolescentes mismo sin anteceden-
tes familiares de riesgo cardiovascular. Son presentados
los valores de corte de riesgo relativos al perfil lipidico
(colesterol total, colesterol de las HDL, colesterol de las
LDL, colesterol no-HDL, triglicerideos, ApoB y ApoAl) de
acuerdo con las recomendaciones del grupo de expertos
del National Heart, Lung, and Blood Institute, publica-
das en 2011 y en relacién con la salud cardiovascular y
la reduccion de riesgo en nifios y adolescentes.

Son abordados los principales pasos de la intervencion
dietética, particularmente en lo tocante al suplemento de
los principales nutrientes y en particular de los distintos ti-
pos de acidos gordos. Es enfatizada la limitacion a la inter-
vencion farmacologica en las edades pre-escolar y escolar
y hecha referencia a los principales tipos de farmacos, con
destaque para las estatinas, el grupo de farmacos mas
ampliamente utilizado en situaciones de hipercolesterole-
mia familiar a partir de los 8 afios. En este aspecto son par-
ticularmente presentadas recomendaciones cuanto al uso
de estatinas y cuanto a la monitorizacion de los enfermos
relativamente a efectos colaterales posibles.

En el ambito de la prevencion de patologia cardiovas-
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cular, es subrayada la importancia del control del perfil
lipidico, pero también de correctos habitos de compor-
tamiento (dieta y ejercicio fisico), de manutencién de un
adecuado estado nutricional y de valores normales de
presion arterial, aspectos también abordados en la mesa
redonda.

OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO
Andrea Vania
Universita “La Sapienza”, Roma Italia

Muchas enfermedades tipicas del adulto comienzan en la
edad pediatrica: CVD, osteoporosis, obesidad, diabetes,
hipertension, hepatitis crénica idiopatica no alcohdlica y
no infecciosa, sindrome metabdlico, cancer, problemas
odontoestomatologicos, sindrome del ovario poliquistico.
Todas estas enfermedades comparten origenes comunes,
cuya importancia varia en funcién de los factores de riesgo
procedientes de diferentes campos: genético, epigenético,
nutricional, estilos de vida, e historia personal y familiar.

El pediatra juega un papel clave en la prevencion de to-
das estas patologias. De hecho, el pediatra puede iden-
tificar factores de riesgo, 6rganos diana, tratamiento de
prevencion, y puede modificar a varios factores de riesgo
tanto en las familias como en los nifios, y desde las eta-
pas tempranas de la vida.

La obesidad infantil representa hoy en dia una de las mas
grandes emergencias sanitarias de los paises industriali-
zados. Ademas, y lo que mas nos interesa, en los paises
del sur de Europa, tomados en conjunto, se concentra
el mayor nimero absoluto y la mas alta prevalencia en
nuestro continente de los nifilos y adolescentes con ex-
ceso de peso, aunque existan sefiales de estabilizacion
e incluso de baja en varios paises industrializados, como
[talia y Francia.

Ademas de la alta prevalencia, hay muchas otras razones
para considerar en primer lugar, y como primer punto de in-
tervencion pediétrica, la prevencion de la obesidad infantil.
Es bien sabido que el exceso de peso en estos grupos de
edad determina una serie de graves problemas no sélo en
el campo estrictamente médico, sino también en el psico-
l6gico y social. Aparte de éstos Ultimos, precisa subrayar
que el nifio obeso presenta a menudo factores de ries-
go metabdlicos y no metabdlicos, (tal como hipertension,
dislipidemia, intolerancia a la glucosa, trastornos de la ali-
mentacion, etc.), asi que, en el complejo, su esperanza de
vida es menor que la de los nifios sin problemas de peso.
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Es igualmente conocido que estos problemas metabdli-
cos, que por lo general tienden a agravarse, suelen pro-
longarse hasta la edad adulta. Entre el 40 y el 80% de
los adolescentes obesos estan destinados a convertirse
en adultos obesos, y, en cuanto tales, a desarrollar rapi-
damente, y a menudo de forma grave, otros trastornos:
la mayoria de las sobredichas llamadas enfermedades
degenerativas cronicas del adulto (en ellas incluyendo
en primer lugar las enfermedades cardiovasculares y la
hipertension) tienen de hecho su origen en la infancia,
reconociendo factores de riesgo comunes, que incluso
en la infancia tienen la oportunidad de llevar a cabo su
accion patégena, preparando - o siendo causa directa
- para el desarrollo futuro de cualquiera de esas otras
enfermedades. En los paises industrializados, la mayoria
de los nifios estan expuestos a factores ambientales que
favorecen al desarrollo de la obesidad en primer lugar,
y adicionalmente a otras enfermedades que representan
comorbilidades de la obesidad, y que proseguiran mas
o menos independiente en la edad adulta, asi como a
enfermedades degenerativas créonicas del adulto.

FENOTIPO VASCULAR: MAS ALLA DE LA MEDIDA
DE LA PRESION ARTERIAL CLINICA

Empar Lurbe Ferrer

Hospital General Universitario, Valencia

La hipertension arterial (HTA) en nifios y adolescentes
ha ido ganando terreno en la medicina cardiovascular,
gracias a los avances producidos en distintas areas de la
investigacion fisiopatolégica y clinica. Junto al valor clini-
co de la medida de la presion arterial (PA) cada vez se
da mayor relevancia a las alteraciones precoces que se
producen en el arbol vascular. Aunque relacionado con
los valores de PA su estudio y valoracion clinica ofrece sin
duda una mejor estimacion de los cambios fisiopatologi-
cos que se producen en el arbol vascular y que tendran
una traduccioén en el desarrollo de alteraciones cardio-
vasculares en la edad adulta.

El fenotipo arterial que resulta de la interaccion de fac-
tores genéticos, ambientales y fetales, no sélo se valora
por los cambios en la PA, especialmente la PA sistélica
en este grupo de edad, sino que se analiza por estudios
que reflejan la elasticidad vascular y la llamada onda de
retorno. No se escapa que una alteracion de la elastici-
dad vascular o un incremento de la magnitud de la onda
de retorno se traduce en un incremento de la PA cuyo
impacto repetido en la estructura de los grandes vasos
conducira al deterioro progresivo de sus propiedades
elasticas. Los avances en la evaluacion de este fenotipo
vascular han sido posibles gracias al desarrollo de mé-
todos no cruentos que permiten una facil estimacion en
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el nifio y que por su misma naturaleza pueden repetirse
cuantas veces se crean oportunas. La introduccion de
la medida de la velocidad de la onda del pulso inicial-
mente mediante el método Complior, (el gold standard
de la medida de elasticidad) y de la onda refleja, (medida
indirecta combinada de la elasticidad y de la resistencia
periférica) mediante el Sphygmocor han aportado datos
que traspasan la investigacion para poder ser aplicados
en la evaluacion y tratamiento de los nifios y adolescentes
con elevacion de los valores de PA.

La relevancia clinica de estos métodos se ha aplicado a
diversos aspectos de las alteraciones cardiovasculares
en este grupo de edad. Actualmente se considera que
estas alteraciones del fenotipo vascular se corresponden
con el inicio de las lesiones de 6rgano diana inducidas
por la HTA y otros factores de riesgo como la dislipemia.
Estos estudios han sido la base del concepto que esta to-
mando cada vez mas relevancia del early vascular aging.
Este envejecimiento vascular se ha demostrado que ya
se inicia en etapas precoces de la vida y que podria estar
programado desde la vida fetal y modulado por patrones
anormales de crecimiento.

Nuestro grupo ha profundizado en el conocimiento de
las alteraciones del fenotipo vascular en dos factores de
riesgo de extraordinaria relevancia en la aparicion de
cambios precoces, la obesidad, el bajo peso al nacer
y su interrelacion en la elevacion progresiva de la PA y
en el riesgo de desarrollar HTA. Mientras que los nifios
con bajo peso al nacer muestran una mayor magnitud
de la onda refleja 1o que contribuye a la elevaciéon de su
PA, los obesos tienen una reduccién de la misma. Cuan-
do coinciden ambas circunstancias la interaccion en la
onda refleja es mucho més marcada. Sin duda alguna el
profundizar en los estudios del fenotipo vascular puede
ofrecernos una vision del inicio de las alteraciones fisio-
patoldgicas vasculares mas alla de los valores de PA.
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ENURESIS INFANTIL: MOTIVAR AL NINO 0 MEDICAR AL NINO

Moderador: Xavier Pastor Duran. Hospital Clinic, Barcelona

MEDICAR AL NINO
Montserrat Hernandez Martinez
CAP Collblanc - CSI, Hospitalet de Llobregat, Barcelona

1. IMPORTANCIA DE LA DETECCION Y ABORDAJE
TERAPEUTICO DE LA ENURESIS POR EL PEDIATRA
DE ATENCION PRIMARIA.

En la exposicion se hara alusion al nivel de evidencia o
recomendacion recogida en la guia de préactica clinica
(Guias de practica clinica de la AEPap, 2005 y de la
AEP, 2008)

La enuresis es un problema de salud importante tanto
por su prevalencia en la poblacion infantil, como por la
repercusion en el nifio y su familia.

De cada 1000 nifos incluidos en un cupo de una con-
sulta pediatrica,cabe esperar que aproximadamente 50
nifos seran enuréticos, en las franjas de edades de com-
prendidas entre los 5y los 14 afios (Neveus, 2006)

En el 85% de los casos la enuresis sera del tipo nocturna
primaria monosintomatica (ENPM)

Por qué se tiende a infravalorar la enuresis y por tanto
a no tratarla

a) Hay unatendencia a pensar que es un problema que
se resolverd espontaneamente. Hasta un 20% de
médicos no dan tratamiento para la enuresis.

1. Suele haber antecedentes familiares (incidencia
de enuresis en niflos de familias no enuréticos
del 15% en comparaciéon con 44-77% de fami-
lias con nifios con enuresis,en alguno o ambos
padres)y algunos padres piensan que ya remiti-
ra espontaneamente de la misma forma que les
ocurrié a ellos.

2. Hay una disminucioén progresiva de la prevalen-
cia de la enuresis con la edad. La remision anual
espontanea de la enuresis es de un 15%. Si las
cifras alcanzan hasta el 16% de nifios gue mojan
la cama a los 5 afios, en adolescentes y adultos
jévenes la prevalencia se reduce entre el 1y el
3% (nivel de evidencia la).

b) Se piensa que la enuresis es un problema “benigno”,con
buena tolerancia individual y familiar,obviando las reper-
cusiones que tiene de tipo emocional secundarias a los
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sintomas de enuresis, sobre todo la baja autoestima, la
interferencia con sus relaciones sociales, afectacion de la
calidad de vida tanto personal como familiar y la gravedad
de los casos no tratados.
Si bien hace afios se pensaba que la enuresis tenia
un abordaje eminentemente psicolégico, actualmen-
te se considera que esta aproximacion debe reser-
varse para aquellos casos de enuresis secundaria
en la que habiendo controlado perfectamente los
esfinteres durante un intervalo de tiempo minimo de
6 meses, aparece nuevamente la enuresis desenca-
denada claramente por algln factor estresante que
actla sobre el nifio (nivel de evidencia IIb).

c) Experiencias previas de abordajes terapéuticos que
no han sido exitosos.

d) La enuresis estigmatiza y por ello se tiende a ocultar,
tanto por parte del paciente como de la familia.

Po

a) Por los costes sociales, emocionales y psicolégicos
que comporta la enuresis, tanto a nivel del nifio como
de la familia.

b) Porque conforme disminuye la prevalencia de la enu-
resis aumenta la severidad y frecuencia de los episo-
dios enuréticos (Hjalmas K, 2004). La enuresis que
persiste pasados los 9 afios de edad dificiimente se
resolvera sin tratamiento (Butler, 2005).

-

qué realizar un abordaje terapéutico de la enuresis

Conclusiones

1. Laenuresis se debe buscar activamente por el pedia-
tra en la consulta de atencién primaria en todos los
nifios mayores de 5 afios.

2. Laenuresis es una enfermedad que tiene tratamiento
efectivo, completo y permanente.

3. El abordaje de la enuresis parece razonable que se
realice desde atencién primaria. La derivacién a un
centro de segundo nivel debe reservarse para:

a) Los caso con sospecha de patologia organica.
b) En casos de enuresis no monosintomatica.

c) Insuficiente respuesta al tratamiento.

d) Enalgunos casos de enuresis secundaria.

4. La enuresis debe abordarse en el momento que se
diagnostica,independientemente de la edad vy la gra-
vedad. Realizar un tratamiento precoz mejora o pre-
viene la autoestima.
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2. PLAN TERAPEUTICO

El tratamiento de la enuresis debe realizarse deforma

combinada e individualizada.

De forma combinada. Incluye siempre unas normas basi-

cas (recomendacion nivel D).

* No culpabilizar al nifio.

e Establecer un refuerzo positivo.

* Implicarse en la higiene y cuidados domésticos necesarios.

e Adquirir habitos miccionales diurnos y especialmen-
te antes de acostarse.

e Disminuir ingesta de liquidos a partir de las 6 de la tarde.

e Control del tratamiento con calendario. Es impres-
cindible (recomendacion nivel A), al menos 15 dias,
pero en los que mojan menos de una vez a la semana
se realizaréa el control durante 1 mes.

e No utilizar pafales, excepto situaciones concretas.

Estas normas basicas siempre acompafiaran a los dife-

rentes tratamientos (alarma, y tratamientos médicos).

De forma individualizada:

e Los datos de la anamnesis recogidos en la historia
clinica y la exploraciéon clinica ayudaran a orientar la
mejor opcion terapéutica.

* Informar sobre la presencia de patologia organica.

* Informar sobre la presencia de factores favorecedo-
res como los factores estresantes a nivel familiar.

* Sise haabordado previamente la enuresis, preguntar
como se ha realizado,con qué profesionales, qué ex-
ploraciones se han realizado y con qué tratamientos.

* laedad del nifio

* Valorar la motivacion

e Valorar la respuesta que queremos encontrar seque-
dad a corto plazo (por ejemplo sequedad para irse de
colonias) o curacién definitiva.

N
—

. Tratamiento conductual simple

* Normas basicas expuestas anteriormente.
* Facil de implementar.

e Seguro
* Mejora la motivacion y es complementario a otros tra-
tamientos

e El tratamiento conductual simple solo sin otros tra-
tamientos afadidos presenta baja tasa de curacion.

2.2. Tratamiento con Alarmas

Es un dispositivo que se activa con la humedad, emitien-
do una fuerte sefial cuando es activado. Despierta al nifio
al comienzo de la miccion.

Los dos mecanismos de accidn de la alarma son:

* Mejorar el despertar durante el suefio por un meca-
nismo de condicionamiento. El nifio ird aprendiendo
de forma gradual a reconocer el vaciado inminente
de la vejiga y se levantara para ir al bafio.

* Aumenta la capacidad vesical nocturna.

Hay diferentes sistemas de alarma (Dimpo, Pipi-stop,

Pipi—alarma,Malem, Wet-stop).

Factores de buena respuesta al tratamiento:

e Motivacion, si cuentan con una familia y un nifio mo-
tivados y colaboradores (nivel de evidencia IIb).

Sesiones cientificas oficiales

* No tiene problemas de comportamiento ni nifios con
familias desestructuradas, ni enfermedades psiquia-
tricas ni TDAH.

* No presenta sintomatologia diurna.

* Tiende a orinarse a cualquier hora de la noche.

* No ha habido fracaso previo de un tratamiento con
alarmas.

Las alarmas portatiles actuales son seguras y bien tolera-

das (nivel de evidencia la).

En una revision Cochrane sobre 56 estudios que inclu-

yeron 3.257 nifios con alarma se vio que la respuesta es

beneficiosa.

Cuando el objetivo es la curacion el tratamiento mas efi-

caz y de elecciodn es la alarma.

Es eficaz en el 60-70% de los casos, con una tasa de

recaida proxima del 30 al 50%.Sin embargo, la respuesta

suele ser lenta (aproximadamente 3-4 meses) y exige es-
fuerzo e implicacion del nifio y la familia. No esta indica-
do si se busca una respuesta terapéutica rapida.

No es reembolsable por el Servicio de Salud.

Las alarmas parecen ser mas efectivas que la desmopre-

sina al final del tratamiento. (Tanell, 2004).

La técnica de refuerzo, que consiste en prolongar el tra-

tamiento después de 1 mes de sequedad administrando

1-2 vasos antes de acostarse, se recomienda antes de

finalizar el tratamiento con la alarma en los nifios con

ENPM (grado de recomendacion B)para disminuir las

recaidas.

Deben utilizarse como minimo 3 meses, sino se consigue

el éxito inicial la mejor opciodn es tratar con desmopresina.

Se recomienda también cambiar de actitud terapéutica

si una vez iniciado el tratamiento con alarma, el nifio no

logra despertarse (grado de recomendacion C).

Debe reevaluarse la respuesta cada 15 dias,durante un

periodo minimo de 1 mes (grado de recomendacion D).

Con la alarma el riesgo relativo (RR) de conseguir 14 no-

ches secas consecutivas es 13,3 veces mayor que sin

ella.

No se recomienda la asociacion de desmopresina y alar-

ma (grado de recomendacion D) de forma rutinaria, ex-

cepto en aquellas situaciones en las que se quiere con-
seguir mayor sequedad al inicio del tratamiento (grado de
recomendacion A).En el caso de nifios que mojen mas de
una vez cada noche, podria recomendarse el uso de des-
mopresina con el objetivo de reducir el nimero de mic-
ciones nocturnas a una sola, para hacer mas tolerable el
tratamiento con alarma (grado de recomendacion D)

2.3. Tratamiento farmacolégico

Incluye desmopresina, anticolinérgicos e imipramina.
2.3.1. Desmopresina

Es un analogo sintético de la vasopresina,reduce la pro-
duccioén de orina por aumento de la reabsorcion tubular
de liquidos.

Tiene una eficacia del 40 al 80%, en el tratamiento de la
enuresis, pero con una tasa alta de recaidas.

Una revision Cochrane sobre 47 trabajos randomizados
incluyendo un total de 3.448 pacientes con enuresis de-
mostro la eficacia de la droga para disminuir la enuresis
(grado de recomendacion B).
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Se recomienda individualizar el tratamiento a la minima
dosis eficaz aunque puede iniciarse con la dosis minima
y aumentarla si la respuesta es insuficiente o comenzar
directamente con la dosis mayor, que se puede dismi-
nuir posteriormente. Si el objetivo es la sequedad a corto
plazo durante un periodo corto de tiempo, por ejemplo
campamentos, se aconseja dar la dosis maxima.
Respuesta rapida durante el tratamiento. En los nifios
que responden, la disminucion del nimero de noches
mojadas se observa ya en la primera semana y el efecto
maximo a las cuatro. A las dos semanas de tratamiento
un 9,8% de los casos consiguieron sequedad completa.
Si el objetivo es la sequedad a corto plazo, la desmopre-
sina es el tratamiento de eleccion (grado de recomen-
dacién A).Cuando el objetivo es el control de sintomas,
la desmopresina es la opcidn terapéutica por su eficacia
mantenida y buena tolerancia a largo plazo (grado de re-
comendacién B).
Aunque es efectiva en reducir el nimero de noches mo-
jadas mientras se toma, al suspenderla de forma brusca
la recaida es lo habitual. Por lo tanto,no se recomienda
la interrupcion brusca de un tratamiento con buena res-
puesta a la desmopresina (grado de recomendacion B)
porque se pueden apreciar elevadas tasa de recaidas.
Realizar un esquema de retirada estructurada del farma-
co a dosis completa, pero espaciando progresivamente
las noches sin medicacién y estimulando al nifio para
que se atribuya el éxito a si mismo en lugar de al farmaco,
aflade un efecto curativo al tratamiento farmacolégico.
Se consideran factores predictores de éxito en el trata-
miento con desmopresinalos siguientes:
* Nifios pequefios (grado de recomendacion B).
* Casos menos severos (grado de recomendacion B).
* Capacidad funcional vesical normal.
e Enuresis primaria.
* Episodios enuréticos durante las primeras 2 horas de
suefo.
* Historia familiar de enuresis y poliuria nocturna.
* Micciones nocturnas muy abundantes.
No exige colaboracion del nifio ni del familiar y es reem-
bolsable por el servicio de salud.
Se debe tomar la dosis 30 minutos antes de acostarse y
de hacer la Ultima miccién, porque el inicio de la accién
de la desmopresina es a los 30 minutos.
El Unico efecto adverso es la hiponatremia sintomatica
por intoxicacion acuosa, por tanto se recomienda limi-
tar la ingesta de liquidos a un vaso como maximo con la
cena. En caso de que el nifio presente cefalea, nduseas o
vomitos se debe suspender la medicacion ya que pueden
ser indicadores de hiponatremia. Estos efectos adversos
han disminuido desde que se utiliza la presentacion oral,
porque presenta una vida media mas corta, semejante al
tiempo del suefio del nifio. (Lane, 2009).
Para evaluar la efectividad del tratamiento al mes de con-
seguir el éxito inicial,cada 3-6 meses se retira el trata-
miento unas semanas.

2.3.2. Antidepresivos (Imipramina)

Una revision Cochrane sistematica demostré que son far-
macos efectivos en reducir los episodios de enuresis. Pero
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como consecuencia de los efectos desfavorables (cam-

bios de caréacter, trastornos del suefio, riesgo de muerte

por sobredosis, arritmias cardiacas)sélo deberian estar

indicados cuando han fallado los deméas tratamientos.

La reboxetina es un inhibidor de la recaptacion de la no-

radrenalina, emparentado con la imipramina que se ha

utilizado en el tratamiento de la enuresis.

No se utilizan habitualmente en las consultas de pediatria

y Su prescripcion y uso se debe reservar al especialista.

2.3.3. Farmacos anticolinérgicos (oxibutinina, tolterodina)

Son drogas utilizadas para aumentar la capacidad de la

vejiga o reducir el tono del detrusor.

Estard indicado cuando hay inestabilidad vesical que se

manifestara por:

e Mdltiples micciones durante la noche.

* Se despiertan después de la miccion.

* Micciones de poco volumen.

e Micciones frecuentes durante el dia (a veces con ur-
gencia).

* Acompafiamiento de estrefiimiento y encopresis.

No hay estudios controlados que hayan probado la uti-

lidad de estos farmacos. La experiencia clinica sugiere

que este tipo de farmacos asociados a desmopresina po-

drian ser (tiles para el tratamiento de la enuresis.

Un efecto adverso es el estrefiimiento, que a su vez favo-

rece la enuresis.

En la enuresis resistente a la desmopresina o persistente

por posible hiperactividad del detrusor durante el sue-

flo podria estar indicada pero se necesitan mas estudios

para su utilizacion.

;Como valoraremos la respuesta al tratamiento?

El Comité de “estandarizacion “de la Sociedad Interna-

cional de la Continencia en Nifios (ICCS) recomienda

utilizar la siguiente terminologia (Neveus, 2006) para va-

lorar el éxito a largo plazo:

1. Recaida: reaparicién de una o méas noches himedas
al mes.

2. Exito mantenido: ausencia de recaida en los 6 meses
siguientes a la interrupcion del tratamiento.

3. Exito completo: ausencia de recaida en los 2 afios
siguientes a la interrupcion del tratamiento.

4. Fracaso: cuando no hay respuesta mientras realiza-
mos el tratamiento.

2.4. Las intervenciones conductuales y educativas
complejas

1. DBT (DryBed Training): entrenamiento para mante-
ner la cama seca, levantar regularmente al nifio va-
rias veces durante la noche si es preciso o “entrena-
miento de aseo (cambiar la cama y el pijama).

2. FSHT (FullSpectrum Home Training): entrenamiento de
espectro completo en el hogar. Entrenamiento de aseo
y de retencion (retrasar progresivamente las micciones)
con aprendizaje (aumenta ingesta de liquidos).

Aungue estas técnicas fueron mejores que la falta de tra-

tamiento. Cuando se utilizaron en combinacion con una

alarma, no hubo pruebas suficientes para apoyar su uso
sin alarma. (Glazener,2018).
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2.5. Otros tratamientos

Se sabe actualmente que no existe relacion entre la or-
todoncia y la cirugia correctora de la obstruccion de vias
respiratorias altas en los nifios enuréticos que roncan,
salvo en casos graves de apnea en nifias (grado de re-
comendacion B).

Tratamiento de la encopresis y/o estrefiimiento, por pro-
vocar hiperactividad del detrusor.

3. FUTURO DE LAS INVESTIGACIONES DE LA ENURESIS

La enuresis mas que una enfermedad debe considerase
un sintoma ya que se asocia a otros trastornos como dis-
funcién vesical, vejiga neurogénica, TDAH.

Nuevas teorias aportan el papel del SNC relacionado con
alteraciones del suefio.

4. CONCLUSIONES

1. La alarma y la desmopresina son los Unicos trata-
mientos disponibles que se han mostrado eficaces y
seguros. (Ubeda, 2012).

2. lLa desmopresina reduce rapidamente la enuresis
nocturna en los nifios durante el tratamiento, pero
las alarmas parecen ser mas efectivas que la desmo-
presina a largo plazo. (Glazener, 2002).

3. Si la familia no estd motivada el tratamiento sera la
desmopresina (recomendacion).

4. Ladesmopresina y los farmacos triciclicos presentan
efectos clinicos similares, pero las alarmas producen
un beneficio mas sostenido con baja tasa de recai-
das.

5. Sihay TDAH desmopresina es de eleccion.

6. Si hay frecuencia alta de noches mojadas utilizar alarma,
si hay frecuencia baja de noches mojadas desmopresina.

7. Las medidas utilizadas comlinmente como diarios,
premios, restriccion liquida, etc no han sido adecua-
damente evaluadas.

La autora de dicha ponencia declara no presentar con-

flictos de intereses en relacién con la preparacion de di-

cha mesa de controversias.

Las definiciones del nivel de evidencia y el grado de re-

comendacién pueden consultarse en: http://es.wikipedia.

org/wiki/Nivel_de_evidencia
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INTRODUCCION. ESTADO DE LA CUESTION

“Nifio familia y pediatra deben ser tres ruedas que
giren sincrénicamente.”
(Léon Kreisler)

La enuresis nocturna es una de las patologias mas fre-
cuentes en los nifios/as. En Francia un 5’8% de los nifios
de 6 a 10 afios son enuréticos.

Las repercusiones en la vida social del nifio pueden ser
importantes. Puede ocasionar una verglienza y una baja
autoestima capaz de perturbar el aprendizaje escolar.
Un 86% de los afectados se encuentran preocupados
por este problema y mas del 65% revela no haber ha-
blado de este tema a sus amigos. La mayoria rechaza
participar en actividades escolares que supongan dormir
fuera de su casa.

Los nifios enuréticos pueden ser mas ansiosos, mas tristes,
mas reservados, mas agitados y con mayor dificultad de aten-
cion en la escuela, en el hogar y en actividades extraescolares.
En general esta patologia esta subestimada por los pedia-
tras y rara vez es motivo de consulta por los padres.
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La enuresis deberia ser comentada siempre a los padres
al cumplir 4 afios. Si persiste se deberia informar, descul-
pabilizar al nifio explicando el funcionamiento del cuerpo
y el problema que se debe intentar solucionar. Paralela-
mente el pediatra deberfa disponer de conocimientos psi-
colégicos, actitudes, y habilidades sociales para asumir
esta patologia en su vertiente psicolégica en relacion con
el entorno del nifio.

En mi experiencia personal como pediatra, ampliada con
estudios de Psicosomaética y Sofrologia Infantil, he podido
constatar que descartada una organicidad en su etiolo-
gia la enuresis puede resolverse en muchos casos sin
necesidad de medicacién y con unas pautas educativas
psicoterapia simple. E intemtar interiorizar en el nifio las
funciones correctas de la miccion.

Concepto

Es la miccién normal habitualmente nocturna, involun-
taria e inconsciente sin lesidn organica que persiste o
reaparece a partir de los 4 afos de edad.

Objetivos

“El nifio no es una botella a Illenar sino un fuego que
es preciso encender”

(Montaigne)

1. Fisiologia y etiologia de la enuresis.

2. Control de la miccion. Profilaxis y aprendizaje.

3. Anamnesis individualizada incluyendo al contexto familiar.
4. Orientacion terapéutica a la familia y al nifio. Sesio-

nes de relajacion, con la técnica de Schultz, tendente
a motivar y reforzar los aspectos ya detectados.

I. FISIOLOGIA Y ETIOLOGIA DE LA ENURESIS

A. Fisiologia

En la miccién influye el desarrollo general del nifio, factor
fundamental en la adquisiciéon del control con interven-
cién de causas organicas y psicolégicas y con frecuencia
entremezcladas. "Hay que aprender a valorar la gama
de grises” que puede coexistir en cualquier enfermedad

a. Capacidad funcional de Ia vejiga.

La capacidad funcional de la vejiga es notablemente in-

ferior en los nifilos enuréticos que en los nifios no enuréti-

cos. Necesitan acudir mas veces al W.C que un nifio que
no se hace pis en la cama.

Formas de determinar la capacidad funcional

e (Cantidad fija de agua por cada Kg de peso justo des-
pués de haber orinado.

* Se pide que aguante todo lo que pueda y asi medire-
mos su capacidad funcional.

e Recoger orina de 24 horas y dividirla por el nimero de
veces que ha necesitado el nifio para evacuar esa can-
tidad de orina y obteniendo una cantidad de promedio.

Cantidad de orina nocturna

Nifilos normales. Durante la noche se produce un incre-

mento notable de ADH vasopresina, en los no enuréticos.

Concentran la orina y promueven la absorcion de agua

fabricando menos orina.
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Niflos enuréticos. Hay menor produccion de ADH vaso-
presina y da lugar a la poliuria nocturna.

Los niveles de vasopresina en sangre podrian tomarse
como un marcador biolégico de riesgo que tiene un nifio
en convertirse en enurético

b. Fisiologia de la vejiga

La vejiga tiene el esfinter interno cuya contraccion es in-
dependiente de la voluntad. El esfinter externo esta bajo
el dominio de la voluntad.

El musculo detrusor, que forma las paredes de la vejiga,
tiene su accion independiente de la voluntad. Adapta su
capacidad segln la orina que recibe y a partir de 600-
800 cm? ya no puede adaptarse y se producen contrac-
ciones y necesidad de miccionar.

Los miscules ahdominales, se pueden contraer volunta-
riamente y con ello provocan la contraccion de la vejiga
y visceras.

B. Etiologia
Estd muy discutida. Algunos cirujanos niegan cualquier
componente psicolégico de la enuresis. Algunos psico-
logos no sospechan la base orgéanica. Algunos pediatras
solo conocen remedios farmacolégicos.
Es una patologia donde el didlogo interdisciplinario y la
humildad necesaria ante las evidencias puede ser impor-
tante y la evaluacion de los resultados la mejor linea a
seguir.
La etiologia Puede ser multifactorial y muchas veces con
implicacion de varios origenes.
A. Organicas o primarias
e Patologia urolégica
- Insuficiencia renal
- Infecciones renales
- Malformaciones renales
- Espina bifida
- Lesiones cerebrales en zonas de control
génito-urinario
- Incontinencia de origen neuromuscular
¢ Patologia endocrina
* Diabetes Mellitus
B. Psicolégicas
* Retrasos Afectivos
e Sensibilizaciéon de la piel a la humedad a veces
favorecido por el uso de pafiales hasta edades
avanzadas “que ahorran mas inconvenientes al
nino” y le privan del mecanismo de emergencia
de despertar.
e Reactiva a situaciones o secundarias, después
de haber conseguido el control miccional

¢ (Celos desencadenados por el nacimiento de un
hermano.

¢ Muerte de un familiar

* Divorcio de los padres

* Maltrato

e Abuso sexual

¢ (Cambio de domicilio o de colegio

¢ Hospitalizacion
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C. Familiares

e Falta de aprendizaje por parte del nifio de los
elementos necesarios para los reflejos del control
del musculo detrusor y los esfinteres.

¢ Lanegligenciay el desconocimiento de los facto-
res evolutivos del nifio

* Falta de héabitos de higiene adecuados

e Pueden atribuir la enuresis a
- que duerme profundamente
- que esvago
- que le resulta mas cémodo seguir orinandose
- comienzo de la escuela
- Qque es un nifo retraido
- que toma muchos liquidos

e La herencia estd debatida y no suficientemente
aclarada.

Muchos padres confirman haber mojado las saba-
nas por la noche y no haberle dado ninguna im-
portancia. Un 59% de estos padres creen que la
enuresis se resolvera por si misma,Otros se enfa-
dan, les castigan y les hacen cambiar las sabanas
mojadas. Algunos piensan que orinan voluntaria-
mente. Otros piensan que es un problema psico-
|6gico y que no deben consultar con el pediatra.

D. Otras etiologias de la enuresis

e Las seflales de la vejiga enviadas a los centros
centinela del cerebro no han tenido intensidad
suficiente.

* Puede ser que aunque note la orina “al fin y al
cabo vendré la mama o el papa, me limpiard y
estaré un rato con ellos”

e Estado de semi-vigilia. El nifio nota la sensacion
pero le resulta mas cémodo estar dentro de la
cama.

Michel Soulé hace esta observacion para algunos casos
“El nifio prolonga o resucita las caracteristicas de la
infancia o intenta una oposicion prefiriendo la suciedad
0 las satisfacciones de la limpieza adquirida. Con su
conducta obtiene beneficios secundarios y en ocasio-
nes satisface sus necesidades de castigo”.

1. CONTROL DE LA MICCION. PROFILAXIS. APRENDIZAJE

A. Profilaxis

“;Usted ha visto lo guapos que se ponen los nifios
cuando se les quiere?”
(Anna Freud)

La profilaxis se realiza en la manera de adquisicién de la
limpieza.

Las etapas de profilaxis se esquematizan en el test de
Gesell y deberian ser conocidas por los padres e informa-
das por los pediatras.

15 meses: comienza la regulacion parcial de las micciones
diurnas y se prosigue hasta los 24 meses cuando el nifio/a
permanece limpio durante el dia. Debe controlar las heces.
18 meses: el nifio indica que estd mojado

Sesiones cientificas oficiales

24 meses: consigue estar seco durante el dia.

36 meses: consigue estar seco durante la noche si se
levanta una vez.

42 meses: (3 afios y medio) pide con bastante regulari-
dad para sus necesidades.

B. Aprendizaje de la miccion

“lo que oi lo olvidé
Lo que vi lo recuerdo
Lo que hice lo sé”

1. Necesita aprender a comenzar a orinar aln cuando
la presion de orina sea muy baja, es decir antes de
que aparezcan los reflejos naturales.

2. Deberia frenar las contracciones del musculo detru-
sor originadas por aumento de presion.

3. Distinguir correctamente las sensaciones de replec-
cion de la vejiga.

4. Frenar el flujo de la orina voluntariamente, es decir
contraer el esfinter externo.

5. Ha de saber transferir todos estos mecanismos del
estado de vigilia al estado de suefio.

6. La actividad de la presion de la vejiga durante el sue-
flo, deberia ser capaz de despertar al nifio, antes de
la evacuacion.

7. Ligar estas sensaciones y anticiparse a acudir al W.C.

Todo este aprendizaje precisa una maduracion del trac-

to urinario, sistema nervioso y entrenamiento adecuado,

para discriminar y distinguir las sefiales indicadoras de
la necesidad de orinar y el lugar adecuado, que debe ser
socialmente aceptado.

Ill. ANAMNESIS

En primer lugar interesa una exploracién del estado ge-
neral del menor y su posible etiologia organica.
A. Ritmo actual:

e Constante (diario).

¢ Intermitente.

e Esporadica.
B. Cantidad de orina emitida:

* Ritmo de ingestién de liquidos.
C. Reacciones familiares.

e Despiertan al nifio.

¢ Controla durante el dia.

¢ Educacion esfinteriana recibida.

¢ Antecedentes familiares de enuresis.
D. Patologia organica

e Urolégica.

* Neurolégica.

IV. TERAPEUTICA

“Es mas facil medicalizar que comprender”

(Leon Kreisler)

Somos partidarios de utilizar terapias dirigidas a la fami-

lia y al nifio y tenemos experiencia personal positiva. La

21



Sesiones cientificas oficiales

modificaciéon de habitos de conducta es Util en muchas
ocasionas para solucionar el problema.

Hay descritos resultados favorables con acupuntura € hipnosis.
Otros profesionales son partidarios de terapias farmaco-
|6gicas con sus efectos secundarios correspondientes o
aparatos de alarma.

En esta patologia tiene un gran espacio la Medicina Psi-
cosomatica que seglin Léon Kreisler “es aquella concep-
cién doctrinal y patolégica que acepta e incluye los fac-
tores psiquicos y conflictuales en el determinismo o en
el desarrollo de las enfermedades psiquicas”.

A. Terapia farmacoldgica

1. Anticolinérgicos

Acttan blogueando la accién de los nervios que enervan

la vejiga, se supone que actlan disminuyendo la irritabili-

dad de la vejiga y aumentando la resistencia de la uretra

y la capacidad de la vejiga. Los resultados son pobres,

segln estudios controlados.

2.Simpatico-miméticos

Tienen una doble funcion:

Activan al nifio que duerme haciendo mas facil su des-

pertar y disminuyendo la profundidad del suefio.

Contraerian los esfinteres vesicales impidiendo asi la mic-

cion involuntaria.

Pobres resultados.

3. Antidepresivos triciclicos

Actlan basicamente por sus efectos anticolinérgicos que

fomentaria la relajacién del musculo detrusor. Algunos

estudios le conceden una eficacia del 20%.

Se puede probar durante 4 semanas y saber de los ries-

gos de somnolencia, mayor irritabilidad. No son reco-

mendables antes de los 9-10 afios por los efectos secun-
darios posibles.

4. Desmopresinas

Ventajas e inconvenientes.

Actuan sobre los tubulos distales de los rifiones haciendo

gue concentren mas la orina disminuyendo asi la salida

total de orina hacia la vejiga.

Ayuda a disminuir el numero total de veces que orina a la

semana y sucede en un 34% de los casos.

* No corrige totalmente el problema.

* No ayuda a todos los nifios.

* No corrige el mecanismo interno produciéndose una
recaida de un porcentaje alto al dejar de tomar la
medicacion.

* No esta exento de efectos secundarios.

B. Terapias no recomendadas o discutibles en la familia

e (Castigos: Parece existir unanimidad en las publica-
ciones recientes de que estan desaconsejados.

e Pafales: Existe unanimidad en la conveniencia de
evitarlos lo antes posible.

e Restriccion de liquidos. Es discutible. Algunos apun-
tan que disminuye la miccién pero por otra parte evi-
ta la sensacion de repleccion que debe controlar el
enurético durante el suefio.

* Levantar al nifio por la noche. También es discutible.

22

AEP 2014-Congreso Extraordinario de la Asociacion Espafiola de Pediatria

C. Terapias recomendadas

1. Aumentar la capacidad funcional de la vejiga:

* Necesitan visitar el bafio varias veces para eva-
cuar lo mismo que otros nifilos no enuréticos, es
decir la capacidad funcional de la vejiga es me-
nor.

e Se puede intentar provocar una mayor produc-
cion de orina animando al nifio a que beba mas
agua de la habitual y animarle a que intente con-
tener durante el dia las ganas de orinar.

e Puede comenzar a contener durante 30 segun-
dos o0 un minuto. Establecer un sistema de pre-
vios, con estos ejercicios aprende a controlar las
contracciones del detrusor que constituyen la
primera sefial indicadora de la necesidad de ha-
cer pis.

2. Fortificacion de los esfinteres:

e Se puede animar a los nifios a que tras haber
retenido las ganas de hacer pis y una vez que
empieza a orinar corte el flujo de orina un cierto
numero de veces cada vez que orina.

¢ Puede hacerse de una forma paulatina.

3. Aparatos de alarma anti-enuréticos:

e Este aparato emite alarmas que despiertan al
nifo cuando comienza a orinar y asi puede le-
vantarse e ir al bafio. Los mas modernos son un
reloj de pulsera con sensores de humedad que
se colocan en la ropa interior.

e Es una estrategia a valorar. No tengo experiencia
personal.

4. Refuerzo social:

El objetivo que hemos de proponernos en conseguir sin
coercion ni violencia fisica ni castigos, que el nifio llegue
a descubrir que él no orinarse en la cama puede supo-
nerle mas ventajas maternales y afectivas que el conti-
nuar haciéndolo.

El nifio necesita equilibrio y armonia por lo que la actua-
cion sobre el debe tener en cuenta este aspecto.

5. Método de Azrinn y Fox:

El nifio debe aprender una serie de cuestiones relativas a su
problema y supone unas pautas de entrenamiento exigentes.
Este método exige una motivaciéon importante por parte
de la familia:

e Distinguir la diferencia de sensaciones que pro-
duce el tener la vejiga llena o semi-vacia.

e Aumentar la capacidad de la vejiga.

e Practicar lo que tiene que hacer por la noche
cuando sienta la necesidad de ir al cuarto de

bafio.
Dia de entrenamiento
e Tarde
- Que beba agua o liquidos para aumentar ne-
cesidad.

- Que aguante durante periodos de tiempo
cada vez mas largos.

- Si tiene ganas de orinar, que se tumbe en
la cama y salte como si tuviera ganas por la
noche.
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- Motivar al nifio a la “cama seca” excursiones.

- Contrato.

- Hoja de calendario, donde anotara progresos.
¢ Una hora antes de acostarse

- Ponerse y quitarse su propio pijama.

- Ponery quitar las sabanas de la cama.

- Seechaen lacama:

= Cuenta hasta cincuenta

= Se levanta y va al w.c. donde intenta de
nuevo orinar
= Regresa ala cama
= Puede repetir estos pasos hasta 10 veces.
* Ala hora de acostarse
- Se le informa lo que debe hacer si la cama
estd mojada

- Se le informa de las recompensas que re-
cibird y la seguridad de que el nifio no va a
mojar la cama.

e Despertar al nifio
- Sila cama estéa seca:
= Se le alaba el comportamiento.
= Sipuede aguantar, se le deja en la cama.
=  Si prefiere orinar- va al w.c.
=  Se comprueba que la cama esta seca.
= El nifo vuelve a dormir.
¢ Sila cama esta mojada
- Selereprende
- Seenvia al w.c. para que termine de orinar
- Se cambia el pijama
- El nifio quita las sébana y las pone aparte

- Coge las sabanas limpias y vuelve a hacer
la cama

- Debe realizar paseos al w.c. antes de volver
a la cama

- Se le anuncia que esos ejercicios los hara
cada noche.

D. Una metddica personal en la enuresis

“;Usted ha visto lo inteligente que se vuelve un nifio

cuando se le quiere?”

(Rof Carballo)

1. Anamnesis detallada.

2. Observacion previa, motivacion del nifio y del entorno.

3. Individualizar cada caso buscando una estrategia
“ad hoc” y pidiendo continuamente la opinién y re-
sultados a la familia.

4. Refuerzo familiar y social.

5. Revision periédica del progreso y valorar las incidencias:
* Nifio que no se despierta.
* Nifio que se despierta y no se levanta.

* Nifio que desconecta el aparato de alarma y
vuelve a la cama.

* No pone en marcha las recomendaciones ade-
cuadas.

* No bebe.
¢ No aguanta lo suficiente.

Sesiones cientificas oficiales

¢ Aguanta tanto que se escapan algunas gotas.

¢ No pide permiso para ir al w.c.

* No colabora en el refuerzo social.

e Quiere que se lo hagan todo.

Test proyectivos:

Los dibujos infantiles, especialmente a partir de los 5
afios pueden darnos informaciones importantes sobre
el nifo

En los dibujos referidos a la familia, arbol, colegio, figu-
ra humana, dibujo libre podemos encontrar signos de:
e Agresividad.

* Ansiedad.

e Obsesion.

* Motivacién para el aprendizaje.

e Egocentrismo.

¢ |magen que expresa de la familia y preferencias.
¢ |magen del colegio, amigos y profesores.

e Perseverancia.

e Impulsividad.

e Autocontrol.

e Autoestima.

* Problemas de relacién social o con iguales.

e Discapacidad mental.
La repeticion de los dibujos periédicamente puede
facilitarnos signos de evolucién interior del nifio.

Seguimiento familiar:

La colaboracién familiar es fundamental y en algunos
casos podremos solicitarla mediante este cuestio-
nario que puede cumplimentarse quincenal o men-
sualmente, en los nifios sometidos a la relajacion de
Schultz. No se pretende curar un sintoma sino mejo-
rar globalmente al nifio.

* ;Hay mejor rendimiento escolar?

* ;Se responsabiliza mas de sus trabajos?

e ;Es mas ordenado?

e ;Se vale mas por si mismo?

e ;Ayuda mas a los demas?

e ;Se comporta mejor en casa?

e ;Se comporta mejor en el colegio?

e ;Duerme mejor?

* ;Es mas decidido?

* Intenta imponer su autoridad?

e ;Reclama la independencia de los padres?

e ;Realiza su higiene personal de forma auténoma?
e ;Es mas sociable?

e ;Se comporta mejor y es mas atento?

* ;Practica las relajaciones por la noche?

e ;Evoluciona favorablemente su enuresis?
Relajacion de Schultz:

Desde el punto de vista clinico llamamos relajacion a
una serie de respuestas en principio y fisioldgicas ge-
nerales después incompatibles con ese otro conjunto
de respuestas que llamamos respuesta emocional de
ansiedad. La relajacion es incompatible con la ansiedad
Schultz y Jacobson idearon técnicas conductuales
con el fin de conseguir la relajacion del sujeto tenso.
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Este método psicoterapico tiene por objetivo la ree-
ducacion de la motricidad y la relajacion. Tienen por
objetivo la restitucion y la toma de conciencia de la
imagen del cuerpo por técnicas codificadas donde
entran en juego factores transferenciales

Al principio hay control del terapeuta sobre el pacien-

te para después pasar al control ejercido por el pa-

ciente sobre si mismo.

Sesiones de relajacion de Schultz.

e Ritmo semanal.

¢ |ndividual.

e Grupo.

e Resultados personales sobre una muestra de 82
nifios entre 5y 8 afios habiendo descartado una
organicidad.

e 76% de curacion en 3 meses. Pauta de relaja-
cion semanal.

e 15% de recalidas.

Lo importante es ejercitar y desarrollar los mecanismos
necesarios para conseguir un control definitivo y a largo
plazo de los esfinteres y por tanto conseguir que la cama
esté seca todas las noches.

Tabla 1. Comparacion de diferentes tratamientos en la enuresis
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Debemos evitar técnicas y terapias con las que desplaza-
mos parte de la responsabilidad que compete al nifio y en
ocasiones creando un sistema de relacion que contribuye
a perpetuar en lugar de solucionar sus dificultades.
Reducir a cero los beneficios de la conducta anterior
como puede ser la sobreproteccion y la dependencia de
padres 0 abuelos.

Modificar el ambiente familiar si no era el adecuado para
abordar el tema

Ofrecer compensaciones de ocio y afecto si los progresos
son los adecuados.

La accion psicoterapica del pediatra puede ser muy impor-
tante. La sola puesta en evidencia de un problema tiene
valor curativo. El diagnéstico de un espasmo de sollozo
hace desaparecer la sospecha y la angustia por parte de
la familia de un cuadro epiléptico en el nifio. La palabra
del pediatra bien razonada tiene un alto poder terapéutico.
Ningun método asegura un éxito completo por lo que es
mejor elegir los menos dafiinos para el paciente. No de-
ben aplicarse “a ciegas” sino tras un detenido estudio e
individualizacién de cada caso.

Alarma Desmopresina Imipramina Los padres se despiertan
Tasa de curacion 70% 12-65% 10-60% 92%
Tasa de recaida 10% >90% >90% 20%
Riesgo Ninguno Moderado Serio Ninguno

Elder JS. Urinary tract infections. Textbook of Pediatrics, 17th edition. Philadelphia: Saunders, 2004

V. CONSIDERACIONES FINALES

Es conveniente escuchar atentamente al nifio y su entor-
no préximo para establecer la posible etiologia de la enu-
resis. Una vez descartada la organicidad, que aparece en
pocas ocasiones, la psicoterapia con recomendaciones y
consejos puede y debe ser la primera medida a conside-
rar. El método de relajacion de Schultz se ha mostrado
de alta eficacia.

No se debe medicar como primera medida. Es necesario
acudir a la raiz del problema.

El nifio es accesible a una psicoterapia terapia superficial
que aporta buenos resultados.

Los pediatras de Atencion Primaria deben tener una
formacién previa y conocer sus limitaciones. El pediatra
debe poseer algunos conocimientos, actitudes y habili-
dades para abordar este tema y saber la importancia de
los factores emocionales en el origen, curso o resolucion
del enfermar de su paciente. Debera recomendar, acon-
sejar o buscar la colaboracion de otro profesional si no se
siente capacitado.

Ningun método asegura un éxito completo. Es una razén para
elegir el menos dafiino “primun non nocere”, es un principio
bioético a considerar. Y la prudencia, el mejor patrimonio.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 13:30-14:15 h.
SALA PARIS

CONTROVERSIA

HELICOBACTER PYLORI: ;CUANDO INVESTIGAR? ;CUANDO TRATAR?

Moderador: Carlos Sierra Salinas. Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

HELICOBACTER PYLORI: ;CUANDO INVESTIGAR?
iCUANDO TRATAR?

Victor Navas L6pez

Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Mélaga

El Helicobacter pylori (H. pylori) convive con el hombre
desde hace millones de afios, aunque no fue hasta el afio
1982 cuando Marshally Warren! consiguieron aislarlo de
la mucosa gastrica y establecer el mecanismo causal del
ulcus gastrico y duodenal, del adenocarcinoma gastrico y
de los linfomas tipo MALT?.

La infeccion por H. pylori en la infancia difiere de la de
los adultos en términos de prevalencia, tasas de com-
plicaciones, malignizacion, resistencias a antibiéticos y
efectos secundarios de los tratamientos empleados.

La epidemiologia de la infeccién por H. pylori se ha visto
modificada en los Ultimos afios. Los paises del norte y
este de Europa tienen una baja incidencia (en torno al
10%) a diferencia de lo que ocurre en paises del sury
oeste de Europa. A esta baja incidencia hay que afadir
que la enfermedad ulcerosa asociada a infeccion por H.
pylori tiene una prevalencia muy baja, inferior al 5% en
menores de 12 afios y en torno al 10% en pacientes con
edades superiores.

Se conoce, como se ha explicado con anterioridad, el pa-
pel patogénico del H. pylori en relacion a la enfermedad
ulcerosa péptica, adenocarcinoma gastrico y linfoma tipo
MALT aunque cada vez son mas estudios los que ponen
de manifiesto un posible papel protector del H. pylorien
relacion a patologias muy prevalentes en la actualidad
como la diabetes, alergias alimentarias o la obesidad34.
También hay datos que sugieren que el aumento de las
tasas de erradicacion del H. pyloriy la disminucién de la
prevalencia de colonizacién corre paralelo al aumento de
la incidencia de adenocarcinoma esofagico?®.

El tratamiento erradicador de H. pylori contempla, en el
mejor de los casos, el empleo de dos antibiéticos junto
con un antisecretor o sales de bismuto durante un perio-
do de una a dos semanas. La cumplimentacion terapéu-
tica no siempre es una tarea facil por lo prolongado del
tratamiento y por los efectos secundarios.

Por lo anteriormente expuesto consideramos funda-
mental la correcta seleccion del paciente candidato a
la investigacion de la infeccion por H. pyloriy a recibir
terapia erradicadora®’.
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En esta sesion de controversias trataremos de argu-

mentar que:

1. El diagndstico de infeccion por H pylori NO DEBE rea-
lizarse de forma rutinaria en:

a. Pacientes afectos de dolor abdominal funcional
a fin de evitar exploraciones complementarias in-
necesarias y molestas para los pacientes.

b. Pacientes con otitis media o infecciones respi-
ratorias de repeticion, enfermedad periodontal,
alergia alimentaria, sindrome de muerte subita
del lactante, purpura trombocitopénica idiopati-
ca o talla baja al no existir evidencia de que la in-
feccion por H. pylori esté relacionada con estas
entidades clinicas.

c. Pacientes asintomaticos

2. El diagndstico de infeccion por H pylori DEBE reali-
zarse en:

a. Pacientes con sintomas sugestivos de infeccion
por H. pylori (epigastralgia, halitosis, saciedad
precoz, anorexia, plenitud postprandial y pirosis).

b. Pacientes con anemia ferropenia refractaria a
tratamiento médico en los que se han descartado
otras causas de anemia.

c. Pacientes con antecedentes familiares de cancer
gastrico

Disponemos de varios test para la deteccion de H. pylori,

éstos se dividen en:

1. Test invasivos: requieren muestra de tejido gastrico.
Se incluyen: cultivo, test rapido de ureasa, analisis
histolégico, PCR y FISH.

2. Test no invasives: incluyen deteccién de antigeno de
H. pylori en heces, anticuerpos anti H pylori en sue-
ro, orina y muestras de saliva y el test de urea-'3C.

El diagnostico de infeccion por H. pylori debe basarse

en hallazgos histopatolégicos + test rapido de ureasa po-

sitivo 0 cultivo positivo de mucosa gastrica. Por ello, la
estrategia empleada con frecuencia en los adultos del

“test and treat” (test no invasivo positivo y tratamiento)

no se recomienda en nifios®. La erradicaciéon si puede

determinarse mediante el test de urea-'3C o la deteccién
de antigeno en heces.

En esta sesion también argumentaremos las respuestas a

las siguientes preguntas:

1. ;Qué pacientes DEBEMOS tratar? Exclusivamente a
aquellos con enfermedad ulcerosa (Ulcera gastrica o
duodenal) asociada a H. pylori.
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2. (A qué pacientes PODRIAMOS OFRECER tratamiento?
e Pacientes con infeccion por H. pylori confirmada
por endoscopia sin enfermedad ulcerosa.
* Pacientes con infeccion por H. pylori confirmada
y antecedentes familiares de cancer gastrico.

CONCLUSIONES

La investigacion de infeccion por H. pylori debe realizarse
en pacientes seleccionados y no debe incluirse en el pro-
tocolo de estudio de dolor abdominal recurrente de ca-
racteristicas funcionales. El tratamiento erradicador esta
indicado en pacientes con enfermedad péptica ulcerosa
infectados por H. pyloriy en otros casos seleccionados.
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HELICOBACTER PYLORI: ;CUANDO INVESTIGAR?
iCUANDO TRATAR?

Oscar Segarra Cantén

Hospital Infantil Vall D’Hebron, Barcelona

El Helicobacter pylori (H. pylori) constituye probable-
mente la infeccion bacteriana crénica mas comun del ser
humano. Se considera que, como minimo, el 50% de la
poblacién mundial esta infectada.!

Presenta prevalencias muy variables entre paises, al compa-
rar los desarrollados (30-40%) con los que estan en vias de
desarrollo (70-90%), e incluso, dentro de un mismo pais en-
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tre grupos étnicos, inmigrantes, hacinamiento.. ., en general,
mayores prevalencias ante bajos niveles socioeconémicos. En
todos ellos, la infeccion sera adquirida en épocas precoces de
la vida, habitualmente por debajo de los 10 afios, y se man-
tendra durante toda su vida sin un tratamiento adecuado.?
Desde sus primeras descripciones en los 80, nadie pone
en duda su evidente relacion con la patologia gastroduo-
denal y su necesidad de erradicacion en estos casos. Sin
embargo, tan s6lo, una década después (1994), la IARC
(International Agency for Research on Cancer) ya decla-
raba al H. pylori como agente carcinogénico de primera
magnitud (tipo 1), tanto para adenocarcinoma géastrico
como para linfoma tipo MALT.3

Esta capacidad carcinogénica nada despreciable es mo-
tivo de gran preocupacion para la comunidad cientifica,
como se demuestra en las guias de préactica clinica de
adultos.*® La IARC estima que del orden del 40 al 45%
de todos los canceres gastricos, en paises desarrollados
o0 en desarrollo, deberian ser atribuidos exclusivamente al
H. pylori (350.000 cénceres gastricos/afio).

La variabilidad de incidencia de cancer gastrico entre pai-
ses, e incluso entre paises de prevalencias similares se
explica por la interaccién entre factores ambientales, de
la propia bacteria y de la respuesta del huésped frente a
ella.? En Japon, pais con una gran prevalencia de cancer
géstrico, se describe la experiencia de intentar reducir
sus altas tasas a través de mayor blusqueda y tratamiento
del H. pylori.

Si bien es cierto que la infeccion por H. pylorien la infan-
cia difiere de la de los adultos en términos de prevalencia
(menor), tasas de complicaciones (menor), riesgo de ma-
lignizacion (menor) y resistencias a antibiéticos (mayor),
no deberiamos obviar que infeccién por H. pylori no tra-
tada significa infeccién cronica que potencialmente pue-
de condicionar una gran morbimortalidad a largo plazo.®
No estamos ante una bacteria comensal, sino ante una
de patégena. ;Por qué ante otras situaciones no duda-
mos en eliminar flora patdégena (infeccion de orina)? ;Por
qué ante otros agentes carcinogénicos no dudamos en
evitarlos (tabaco)? ;Por qué ante procesos iniciados en
la infancia y con consecuencias en edad adulta no du-
damos en intervenir en edad pediatrica (aterosclerosis)?
La epidemiologia de la infeccion por H. pylori se ha visto
modificada en los dltimos afios. En los paises en vias
en desarrollo, la prevalencia de H. pylori estéd descen-
diendo de forma significativa, y por tanto también sus
tasas de cancer gastrico, en relacion con las mejorias en
Salud Publica (tratamiento de las aguas). En los paises
desarrollados, del norte y este de Europa, de baja preva-
lencia de H. pylori, y por tanto de bajo riesgo de cancer
géastrico, ya estan experimentado un leve descenso de
la prevalencia de H. pylori con la aplicacion de las guias
de practica. Sin embargo, en los paises desarrollados
del sur de Europa, como el nuestro, con unas cifras de
prevalencia media de H. pylori y con mayores tasas de
inmigracion y de crisis socioeconémica, y por tanto con
un riesgo potencial mayor para cancer gastrico, pudie-
ra ser interesante modificar los objetivos terapéuticos
clasicos ante esta infeccion (prevencion y/o tratamien-
to de patologia ulcerativa gastroduodenal). Una mayor
deteccion podria permitir una mayor erradicacion vy,
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consecuentemente, una mayor disminucion en el ries-
g0 global carcinogénico de la poblacion (prevencion y/o
tratamiento de patologia neopléasica).
;Es posible evitar la secuencia de la carcinogénesis? ;Es
posible revertir las lesiones precancerosas? ;Es posible
revertir las lesiones cancerosas? Debido a que se des-
criben beneficios en estadios muy precoces de la carci-
nogénesis pareceria l6gico intervenir desde la raiz, por
tanto, prescribiendo tratamiento erradicador a todo infec-
tado ya en edad pediatrica. Para evitar las reinfecciones
en el caso indice, y dada la demostrada transmision intra-
familiar, seria necesario el tratamiento erradicador tam-
bién en todos los convivientes infectados.®
Una vez definido nuestro objetivo terapéutico, la pre-
vencion del cancer gastrico por H. pylorien edad pedia-
trica, el problema radicaria en la seleccion de la mues-
tra poblacional a ser testada. Un screening universal
nunca podria ser coste-eficaz, por tanto, deberiamos
conocer las multiples y altamente controvertidas caras
de la infeccién pediétrica por H. pylori, tanto las diges-
tivas (cualquier tipo de clinica digestiva tanto alta como
baja) como las extradigestivas (anemia ferropénica re-
fractaria, purpura trombocitopénica idiopatica croénica,
fallo de medro, entre otras).®
Por lo anteriormente expuesto consideramos fundamen-
tal la correcta seleccion del paciente candidato a la in-
vestigacion de la infeccion por H. pyloriy a recibir terapia
erradicadora.
En esta sesién de controversias trataremos de argumen-
tar que:
* El diagnostico de infeccion por H. pylori DEBE reali-
zarse en:
- Pacientes con sintomas digestivos sugesti-
vos de infeccion por H. pylori
- Pacientes con sintomas “extragastricos” su-
gestivos de infeccion por H. pylori
- Pacientes con antecedentes familiares de
cancer gastrico
- Pacientes asintomaticos convivientes con in-
fectado por H. pylori
* Para la deteccién de la infeccién por H. pylori se
dispone de tests invasivos (endoscopia con toma
de biopsias) y tests no invasivos (basicamente el
test de urea-3C y la deteccion del antigeno del H.
pylori en heces). En las guias de practica clinica
pediatrica, a diferencia de las de adultos, se reco-
mienda, si existe disponibilidad y el caso lo requiere
(clinica digestiva alta “suficiente”), la realizacion de
endoscopia digestiva alta con el objetivo de confir-
mar/descartar el proceso responsable de la clinica,
y testar la infeccion por H. pylori, si la endoscopia
fuera sugerente.’® En las guias de practica clinica
de adultos, se recomienda realizar endoscopia si el
caso lo sugiere (clinica ulcerosa y/o neoplasica) o
bien llegar al diagndéstico a través de métodos no
invasivos.*5 Ambas guias, pediatricas y de adultos,
coinciden en la suficiente fiabilidad de los métodos
no invasivos para confirmar/descartar la eficacia de
la pauta erradicadora prescrita.
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En nuestro caso, ante casos “extragastricos” o asin-
tomaticos podria ser suficiente un abordaje no inva-
sivo tanto para el diagndstico como para el control
posterradicador.

En esta sesion también argumentaremos la respuesta a

la siguiente pregunta: ;Qué pacientes DEBEMOS tratar?

Todo paciente diagnosticado de infeccion H. pylori

e Por método directo o indirecto.

* Con o sin enfermedad ulcerosa asociada.

* Con osin antecedentes familiares de cancer gastrico.

* Conosin clinica (conviviente de infectado por H. pylori)

CONCLUSIONES

Hasta que una posible vacuna contra el H. pylori no sea
disefiada, y con el objetivo terapéutico no de reducir
los riesgos de patologia ulcerativa gastroduodenal, sino
de reducir los riesgos de desarrollo de céncer gastri-
co, la investigacion de infeccion por H. pylori deberia
extenderse a todo individuo que presente una clinica
digestiva o “extragéastrica” sugestiva de infecciéon por H.
pylori. El tratamiento erradicador, dada la imposibilidad
actual de definir grupos de riesgo con mayor predispo-
sicion carcinogénica, estaria indicado en todo paciente
pediatrico infectado y en sus convivientes también in-
fectados.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 12:45-14:15 h.
SALA MADRID

MESA REDONDA
MEDICINA DE LA ADOLESCENCIA

Moderadora: M.? Teresa Mufioz Calvo. Hospital Infantil Universitario Nifio Jests, Madrid

CONDUCTAS DE RIESGO (SEX0-DROGAS)
Luis Rodriguez Molinero
Centro de Salud Casa del Barco, Valladolid

ALTERACIONES MENSTRUALES
M.? Teresa Mufioz Calvo
Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

CIBERACOSO
M.? Angustias Salmerén Ruiz
Hospital Universitario Infantil La Paz, Madrid

1. INTRODUCCION

El ciberacoso constituye una entidad reciente que afecta
preferentemente a adolescentes. Su creciente incidencia
y su repercusion clinica, con un alto riesgo de conduc-
tas suicidas, hace necesaria una adecuada formacion
de los pediatras, al ser los sintomas psicosomaticos, en
muchos casos, el primer indicio. El objetivo es prevenir
la aparicién de nuevos casos y la deteccion precoz, para
poder realizar un manejo adecuado de los pacientes. Sin
embargo, las caracteristicas especiales de esta entidad
requeriran un trabajo coordinado y multidisciplinar en el
ambito familiar, escolar, policial y judicial.

Es fundamental que los pediatras conozcan la terminologia
técnica, los tipos principales de ciberacoso y el manejo ini-
cial de los casos para dar una adecuada respuesta inicial.
Conocer cuando se debe sospechar que se esta ante un
caso de ciberacoso, las preguntas claves que se deben rea-
lizar ante la sospecha clinica y en las revisiones en salud.

2. CASOS CLINICOS

Caso 1. Nifia de 13 afios de edad, sin antecedentes de
interés que remiten de la urgencia por 5 episodios de
paralisis de mm.ii con caida al suelo, sin pérdida de co-
nocimiento, de dos horas de evolucion que ceden solas.
Exploracion neurolégica normal.

Caso 2. Nifia de 12 afios que remiten de la consulta de
gastroenterologia con estudio completo incluido endos-
copia digestiva que consulta por dolor abdominal de in-
tensidad 9/10, periumbilical que le impide ir al colegio
pero no le despierta por la noche.

Caso 3. Nifla de 16 afos de edad que presenta cefaleas
intensas que le despiertan por la noche de un afio de
evolucion con estudio neuroldgico completo normal. Esta
federada y ha sido subcampeona de gimnasia ritmica.
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3. CONCEPTOS

Los menores han nacido en la era de las Tecnologias de
la Informacion y la Comunicacion (TIC), haciendo uso de
ellas desde edades muy tempranas. El inicio del uso de
las TIC esta alrededor del afio de edad, son los llamados
gateadores digitales. Los nativos digitales saben usar las
TIC pero no saben cémo hacerlo de forma responsable y
como protegerse de las posibles amenazas.
Las dificultades que con méas frecuencia se encuentran
los menores en las TIC son el acceso a informacion inade-
cuado para la edad, sobre todo contenidos pornograficos
0 violentos, los riesgos técnicos, la pérdida de privacidad,
la suplantacién de identidad, los fraudes econémicos y la
adiccion a pantallas.
Aungue el ciberacoso no es la amenaza mas frecuen-
te, si es la que entrafia mayor riesgo para el menor. En
la Reuniéon Anual de 2013 de la Sociedad Americana
de Psiquiatria, se puso de manifiesto la importancia
del acoso escolar y el ciberacoso por el elevado ries-
go de depresion y suicidio. Se enfatizé la necesidad
que tienen todos los pediatras de conocer el problema,
dado que en muchos ocasiones el primer sintoma son
las somatizaciones (cefalea y dolor abdominal) y su-
braya la importancia de preguntar en la historia clinica
acerca del colegio, las relaciones sociales y el uso de
las nuevas tecnologias.

Es necesario conocer la terminologia especifica para poder

catalogar los casos y realizar grupos multidisciplinares:

e Ciberacoso: situacion en la que un sujeto recibe
agresiones de forma reiterada de otros a través de
soportes electrénicos moviles o virtuales, con la fina-
lidad de socavar su autoestima y dignidad personal
y dafiar su estatus social, provocandole victimizacion
psicoldgica, estrés emocional y rechazo social

e Ciberbullying: es el ciberacoso en el que Unicamente
estan implicados menores en el entorno de las TIC.
Se deben cumplir, las siguientes caracteristicas:

e Grooming: ciberacoso realizado deliberadamente
para establecer una relacion y un control emocional
sobre un menor con un contenido sexual explicito o
implicito, ejercido por un adulto o por una persona
con una diferencia de edad significativamente mayor
a la victima. Existen grupos especialmente vulnera-
bles como los nifios que practican actividades de-
portivas en grupos federados al presentar factores de
riesgo especificos.
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4. SINTOMAS CLiNICOS
Véase la Tabla 1.

5. MANEJO DEL CIBERACOSO EN PEDIATRIA

El pediatra debe estar alerta ante cualquier sintoma
que pueda hacer sospechar que pueda ser psicoso-
matico, no es suficiente con descartar patologia orga-
nica, sino que se deben realizar al paciente preguntas
abiertas a nivel psicosocial, incluyendo la escuela, la
familia, los amigos y las actividadesque realiza habi-
tualmente en Internet.

Una vez que se detectan en el menor estas manifestacio-

nes y se sospecha de una situacion de acoso, lo prime-

rogue se debe hacer es hablar con el paciente, evitando

a toda costa la culpablizacién, transmitirle confianza, ex-

plicarle que el pediatra entiende lo que le ha sucedido y

que el objetivo es ayudarle, pactando con él cuales son

los siguientes pasos que se van a seguir (Fig. 1).

Los objetivos del pediatra son:

* Intentar documentar el caso.

e Valorar la gravedad del mismo.

e Valorar el riesgo del paciente.

e Buscar los apoyos necesarios para ayudar al menor.

* Valorar si el paciente precisa ayuda psicologica y tra-
tamiento.

La principal diferencia ante un caso de ciberbullying y de
grooming es, que en el primer caso la denuncia debe ser
recomendada s6lo en el caso de que se agoten las otras
vias, debe ser tratado en el &mbito escolar, por el contra-
rio, en el caso del grooming al ser un delito es necesario
la denuncia inmediata.

Informacién que debe recoger en la historia clinica:

* Tipo de ciberacoso: para ello hay que saber qué me-
dio esta utilizando el acosador, cuél es la edad del
acosador y qué ocurre exactamente.

* Tiempo de evolucién del ciberacoso.

* Sintomas que presenta la victima.

Se debe siempre valorar la derivacion a salud mental se-

gun el riesgo.

6. PREVENCION

Tanto en el &mbito escolar como en el de la salud publica,

se estan desarrollando intervenciones para la prevencion

del ciberacoso!*!®. El pediatra debe participar activamen-

te a la hora de evitar su aparicién (prevencion primaria)

asi como la deteccién precoz de los casos (prevencion

secundaria).

Prevencién primaria Se deben incluir en los exdmenes en

salud preguntas orientadas hacia el uso de las TIC, para

detectar posibles riesgos y dar informacién tanto a los

pacientes como a sus padres acerca del adecuado uso

de las nuevas tecnologias y sobre qué hacer en el caso

de que ocurra algun problema.

Preguntas que deben realizarse:

e Tiempo de uso de pantallas.

* Lugar donde esta el ordenador que usa el menor y si
tiene webcam.

* Tiempo que esta conectado a Internet.

Sesiones cientificas oficiales

e Actividades que realiza cuando esta conectado y si
esta supervisado por los padres y qué tipo de super-
vision realizan.

e Uso de programas de control parental, cortafuegos,
antivirus...

* Sitiene e-mail, redes sociales, tipos de redes sociales,
si usa chats, foros, si realiza compras por Internet...

e Sialguna vez ha hablado con gente que no conocia.

* Sien alguna ocasion ha recibido insultos, amenazas
0 ha sido publicado algo que no queria que fuese
publicado.

e Sien alguna ocasion el paciente ha insultado, ame-
nazado o difundido informacién de otros, y su reper-
cusion legal.

~
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Tabla 1. Sintomas y signos que pueden estar presentes en una victima de cyberbullying

Somatizaciones Estado de animo

Cambios de habito

Cefalea.
Dolor abdominal. Tristeza/apatia.
Diarrea. Indiferencia.

Cambios de peso.
Mareos.
Pérdida fuerza +/- imposibilidad andar.

Insomnio.

Cambios bruscos sin explicacion.

Respuestas agresivas.

Reservas en la comunicacion.

En el uso de internet.

Ausencias escolares frecuentes.

Bajo rendimiento académico.
Cambios/ausencia amistades.

Falta defensa ante bromas.

Miedo a salir de casa.

Aumento dependencia de los adultos.
Eleccion espacios escolares.

Lesiones fisicas inexplicables.

Figura 1. Algoritmo de actuacion en casos de sospecha de ciberacoso

Ciberacoso

1

Grooming

Denuncia

Valorar victima

|deacién suicida

Ciberbullying
|
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minimizar riesgos
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salud mental
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SALA ROMA

MESA REDONDA

PROBLEMATICA DEL PREMATURO TARDIO EN NUESTRO ENTORNO

Moderador: José Antonio Hurtado Suazo. Hospital Materno-Infantil Universitario Virgen de las Nieves, Granada

SITUACION ACTUAL SOBRE EL PREMATURO TARDIO A NIVEL
NACIONAL. DATOS DEL GRUPO SEN34-36

José Antonio Hurtado Suazo

Hospital Materno-Infantil Universitario Virgen de las
Nieves, Granada

La prematuridad es la primera causa de morbimortalidad
neonatal e infantil, y constituye uno de los problemas de
salud mas importantes de la sociedad y un reto en la aten-
cién sanitaria de estos neonatos. En las dos ultimas déca-
das se ha asistido a un incremento substancial de los na-
cimientos prematuros, en los paises de nuestro entorno.
Este incremento de la prematuridad se debe casi exclu-
sivamente en los denominados prematuros tardios, de-
finidos como “aquellos nacidos entre las 34+° y las 36+
semanas de gestacion”. La tasa de prematuridad por de-
bajo de las 34 semanas casi no ha experimentado varia-
cién en los ultimos afos.

Los factores implicados en este incremento de la prema-
turidad son la edad materna avanzada en primiparas, la
elevada tasa de induccién del parto y ceséarea, patologias
como obesidad y diabetes, las técnicas de reproduccion
asistida y la gemelaridad, muchas veces secundaria a la
anterior. El parto prematuro espontaneo y/o tras rotura
prematura de membranas ovulares ocupan el 70% de las
causas de prematuridad.

Estos nifios, que constituyen el 70%-75% de todos los
nacidos pretérmino presentan una inmadurez fisiolégica
y metabdlica y, por tanto, van a desarrollar complicacio-
nes médicas que obligan a su ingreso en las Unidades
Neonatales con una frecuencia mucho mayor que los na-
cidos a término, hasta un 60%, precisando, algunos de
ellos, cuidados intensivos.

Presentan también mayor frecuencia de reingreso de-
bido fundamentalmente a problemas respiratorios y di-
gestivos, siendo también frecuentes las infecciones, los
problemas metabdlicos, neurolégicos y circulatorios.

A largo plazo y comparados con nifios hacidos a término,
presentan mayor riesgo de paralisis cerebral, problemas
del lenguaje y alteraciones del comportamiento. El cono-
cimiento de la patologia precoz y tardia que presentan
permitira ser conscientes de los recursos sanitarios reque-
ridos por esta poblacion y detectar posibles deficiencias
para optimizar la atencién sanitaria de esta poblacion.

La Sociedad Espafiola de Neonatologia (SENeo) cons-
ciente de la importancia que tiene este grupo de pa-
cientes en el desarrollo de la neonatologia y de la im-

portancia las bases de datos, para conferir mayores
niveles de evidencia cientifica a la practica médica, y
mejorar la calidad en la asistencia neonatal, ha puesto
en marcha a través del Grupo de trabajo SEN34-36 el
Proyecto Acuna.

Acuna es una base de datos para la recogida homogénea
de diferentes variables prenatales, perinatales, neonata-
les y de seguimiento de nifies nacidos entre las 34° y la
36°’ semanas de gestacion (prematuros tardios). El prin-
cipal objetivo de este Proyecto es mejorar los cuidados
prestados a los recién nacidos prematuros tardios y a sus
familias, en un intento de disminuir al maximo su morbi-
mortalidad neonatal y secuelas. A través de esta base es
posible determinar la incidencia del prematuro tardio y su
distribucién en subcategorias de peso, edad gestacional
y presencia de CIR.

Conocer las principales causas de morbimortalidad en
esta poblacion, y establecer los factores prondsticos y de
riesgo para morbimortalidad grave durante el proceso de
atencion hospitalaria.

Se pretende asi mismo sentar las bases para establecer
un seguimiento uniforme de estos prematuros tardios y
de esta manera poder conocer sus secuelas a medio y
largo plazo.

Finalmente el conocimiento de estos datos, seré la base para
promover medidas preventivas de la prematuridad tardia.
Desde la presentacion del grupo SEN34-36 en Madrid
en abril de 2012, son 90 los centros que se han acogido
al proyecto, siendo actualmente sélo 44 los que hasta la
fecha han incluido sus datos sobre prematuros tardios en
la base de datos. Hasta mediados de Abril de 2014, se
han contabilizado 5485 registros.

La distribucion por edad gestacional de estos neonatos
es: 45,5% son de 36 semanas de edad gestacional (EG),
30,9% corresponde a neonatos de 35 semanas EG y
23,6% a recién nacidos de 34 semanas de EG. La morta-
lidad entre este grupo de pacientes es de 2,3%o.

La edad media de la madres es de 32 afos. El 43,8%
de las mismas con algun tipo de patologia. La tasa de
cesareas en esta poblacion es del 47,8% en el 46,4%
de los casos programadas. Solo en el 60,4% de los
casos es la patologia fetal o materna la indicacion de
la cesérea.

En el 35,3% de los casos se desconoce la causa de la
prematuridad o esta no esta justificada. En el 66,6% de
estos partos no ha habido maduracién con corticoides.
Hasta un 63,7% de promedio de estos recién nacidos
requieren ingreso hospitalario (variando entre 88,9% en
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el caso de los de 34 semanas de EGy 42,1% de los de 36
semanas). El 14,5% de estos neonatos precisa asistencia
en UCIN. La estancia media hospitalaria es de 10 dias.
La patologia méas frecuentemente registrada en estos
neonatos es la ictericia (20,1%), hipoglucemia 12,8%,
Pulmén humedo/mal adaptaciéon pulmonar (8,8%), di-
ficultades en la alimentacion (6,9%) y enfermedad de
membrana hialina (2,9%). Estos datos estan en conso-
nancia con la patologia de este grupo de pacientes publi-
cada en la bibliografia disponible.

Entre los procedimientos terapéuticos mas utilizados en
esta poblaciéon destaca, la fototerapia (13,2% de todos
los prematuros) y sefialar que un porcentaje no despre-
ciable de estos recién nacidos precisa algun tipo de asis-
tencia respiratoria (oxigenoterapia 4,6%, CPAP 6,7% o
ventilacién mecéanica 2,6%) y hasta un 1,4% administra-
cion de surfactante.

La mediana de peso al alta es de 2345 gr. El tipo de
alimentaciéon al alta es en el 45,7% lactancia mater-
na exclusiva, un dato revelador y que hace que haya
gue plantear medidas de actuacion en este ambito. El
35,5% de los prematuros tardios reciben al alta lactan-
cia mixta. En los casos de alimentacion al alta con for-
mula artificial en un 72,3% de los casos se prescribe
formula de inicio.

Es evidente que estos datos pierden consistencia y valor si
no pueden compararse con poblacién a término paralela,
y si no se dispone de datos del mayor nimero posible de
centros hospitalarios que atienden a estos neonatos. Por
otro lado, la evidencia cientifica sefiala datos sobre des-
viaciones y patologia del neurodesarrollo de estos recién
nacidos a medio y largo plazo. De aqui la necesidad de
remitir informacién global y, en determinados casos, de-
tallada sobre la evolucion de los prematuros moderados
tras su alta hospitalaria

El objetivo de SENeo 34-36 es poder obtener el segui-
miento neurolégico y de morbilidad posnatal hasta, como
primera meta, los 2 afios de edad corregida. Sea cual sea
la condicién del prematuro tardio al nacimiento, precisa
de una atencién especial en cuanto a su desarrollo neu-
rolégico, constituyendo una poblacién de riesgo.

A la vista de estos datos, que revelan las necesidades
generadas por estos neonatos, parece necesario la ela-
boracion de guias de préactica clinica que unifiquen la
actuacion neonatoldgica y seguimiento ulterior de este
grupo de prematuros.

A través de informacion significativa se podria sensibilizar
a los obstetras para favorecer un cambio de actitud para
gue se considere la prematuridad moderada mas como
prematuridad que como casi a término. De la misma for-
ma se podria sensibilizar para favorecer el ingreso del
nifo en planta con la madre.

Seria interesante el desarrollo de protocolos comunes
entre pediatras y obstetras sobre el manejo perinatal de
estos nifios, sobre diagnostico precoz de las infeccio-
nes, el uso de antibioterapia adecuada, etc. A la vista
de la baja tasa de alimentacion con lactancia materna al
alta, los profesionales dedicados a la atencién de estos
pacientes deben plantearse que el alojamiento de los
prematuros tardios con sus madres seria lo ideal. Este
modelo requiere mucho esfuerzo por parte del personal
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de la planta de obstetricia, una mejor formacién y sen-
sibilizacion del mismo. En las plantas de hospitalizacién
de Puérperas las personas que se encargan del control
de niflo deberian ser formadas en la probleméatica del
prematuro tardio.

Disponer de criterios de alta consensuados, mejorar la
coordinacién con los servicios sanitarios de Atencion Pri-
maria que permitiran adecuar el seguimiento al alta de
estos pacientes.

Por ultimo sefialar que conocer cuéles son los problemas
principales de estos pacientes permitira la antelacion a
ellos pautando los controles clinicos y analiticos corres-
pondientes.

Cada hospital debe definir los criterios de alta en funcion
de las caracteristicas de seguimiento precoz. El peso no
debe ser un criterio exclusivo.

El seguimiento de estos nifio debe realizarse en atencion
primaria si existen pediatras formados y familiarizados
con estos pacientes y sino debe ser el hospital terciario o
comarcal el responsable del mismo.

NUTRICION DEL PREMATURO TRAS EL ALTA HOSPITALARIA
Miguel Sédenz de Pipadn
Hospital Universitario Infantil La Paz, Madrid

El soporte nutricién precoz del lactante prematuro de
muy bajo peso es critico. En la mayoria de las unidades
espafolas el recién nacido prematuro es dado de alta
antes de alcanzar la edad del término. Es dificil estable-
cer recomendaciones universales porque el crecimien-
to y el estado nutricional del lactante prematuro varian
mucho. Es més, el volumen de las tomas varia de forma
importante y puede alcanzar los 200 ml/kg/dia 0 mas si
los lactantes son alimentados libremente. Nuestro grupo
publicd una guia para la nutricién del prematuro tras el
alta (Alimentacion del prematuro tras el alta hospitalaria.
En: Manual practico de Nutricion en Pediatria. Lucrecia
Suérez Cortina, Ed. Ergon, 2007, pags 61-78). El obje-
tivo es promover la lactancia materna, minimizar déficit
y asegurar un crecimiento y una composicion corporal
al nifo a término. Es muy importante individualizar cada
caso, basados en los datos de crecimiento y bioquimicos
expuestos en la tabla I.



AEP 2014-Congreso Extraordinario de la Asociacion Espafiola de Pediatria

Sesiones cientificas oficiales

Tabla I. Medidas antropométricas y patrones bioguimicos de malnutricion.

Edad corregida 1 mes 3 meses 6 meses
Incremento de peso < 25 g/dia < 20 g/dia <10 g/dia
Incremento de talla < 0.7 cm/semana < 0.4 cm/semana
Incremento de perimetro cefélico < 0.5 cm/semana < 0.4 cm/semana
Fésforo < 4,5 mg/dl < 4,5 mg/dl < 4,5 mg/dl
Fosfatasa alcalina > 900 U/L > 900 U/L > 900 U/L

Urea plasmatica < 6 mg/dl <5 mg/dl < 5 mg/dl
Prealbumina < 15 mg/dl < 15 mg/dl < 15 mg/dl

Cuando el peso del alta del recién nacido de muy bajo
peso es adecuado para su edad postmenstrual si estaba
recibiendo leche materna debe continuar lactando al pe-
cho. Cuando no es posible la lactancia materna férmula
de transicion enriquecida hasta los 6-9 meses en funcién
de los datos antropométricos y bioquimicos en el segui-
miento. Cuando el peso al alta es por debajodel p 10y s
encuentra con lactancia materna se deben suplementar

la mitad de las tomas. Si se encuentra con férmula debe
mantenerse hasta el mes de edad corregida con leche
para prematuros en los nifios con peso al nacer 1001-
1500 gramos, hasta los 3 meses en los que nacieron
con un peso menor o igual a 1000 gramos y hasta los
6 meses en casos seleccionados. Desde entonces hasta
los 6-9 meses continuar con formula de seguimiento en
funcién de los datos antropométricos y bioquimicos.

Tabla Il. Aportes recomendados tras el alta para el recién nacido pretérmino sano, con edad gestacional < 34 semanas.

Proteinas (gr/kg/dia) 34 2.5-3 2-3
Calcio (mg/kg/dia) 140-180 130-140 80-140
Fésforo (mg/kg/dia) 80-95 65-85 50-72

El crecimiento del recién nacido de muy bajo peso se
mantiene por debajo del recién nacido a término a lo lar-
go de los tres primeros afios de vida. Nosotros no encon-
tramos diferencias en masa magra con nuestro protocolo
pero si con masa grasa. El menor peso de los nifios para
su edad postconcepcional al alta puede explicar los re-
sultados de crecimiento y composicion corporal.

El prematuro entre 32 y 36 semanas puede verse desfa-
vorecido al no ingresar en una Unidad de Cuidado Inten-
sivo Neonatal (CIN), riesgo de menor aporte de leche ma-
terna y de peor crecimiento postnatal inmediato. Tras el
alta presentan mayor niimero de reingresos que el recién
nacido a término. Riesgo de alteracion del neurodesarro-
llo, el cerebro de un nifio de 34 semanas peso un tercio
menos que el del cerebro de un nifio a término, mayor
riesgo de problemas a los 7 afios que el recién nacido a
término. Los requerimientos nutricionales del prematuro
tardio pueden ser evaluados igual que se ha hecho para
el recién nacido de muy bajo peso. En general, es nece-
sario considerar el crecimiento fetal como el apropiado
para la edad gestacional determinada. El acumulo de

proteina disminuye y el gasto energético en reposo, asi
como el adicional para actividad, aumenta en relacion
con el peso desde las 28 semanas de edad gestacional a
la edad de término. EI crecimiento del pretérmino tardio
0 en el nifio entre 1500 y 2500 gramos durante los tres
primeros afios de vida es controvertido.

EL PREMATURO TARDIO EN ATENCION PRIMARIA:
CONTROL Y VIGILANCIA

Xavier Demestre Guasch

Hospital Barcelona. SCIAS, Barcelona

Después de un injusto olvido, reaparecio, en las pasadas
dos décadas, la evidencia de un mayor riesgo de morbi-
mortalidad, en el periodo neonatal, de los prematuros tar-
dios cuando se comparaban con los nacidos a término.
La antigua calificacion de “casi a término” (near term) de
los nacidos entre las 34 y 36 semanas de gestacion, hizo
que se infravalorara esta poblacién, tanto por parte de
los obstetras como de los pediatras y neonatélogos, hasta
banalizar su realidad. Actualmente, hasta un 30% de los
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prematuros tardios nacen por indicacion médica, a causa
de patologia materna o fetal o, en ocasiones, por causas
con escasa o nula evidencia cientifica. El incremento de
la edad materna en primiparas, de las técnicas de repro-
duccion asistida, de la gemelaridad (muchas veces aso-
ciada a la anterior), de la induccion del parto y la cesarea
electiva, son algunos de los factores responsables de la
prematuridad. La morbimortalidad neonatal se ha descri-
to ampliamente, incluso en nuestro pais. Sin embargo,
los problemas surgidos después del alta hospitalaria son
todavia incompletos por la escasez de estudios a largo
plazo de esta poblacion.

Y no es una poblacién para despreciar puesto que en
USA, en 2009, 8,7% de los prematuros fueron prematu-
ros tardios, siendo un total de 357.715 nifios. En Espa-
fia, en 2012, de una muestra de 74.565 recién nacidos,
4.836 (6,8%) fueron prematuros tardios, y en estudios
llevados a cabo por el grupo de la SENneo SEN34-36, el
69% de los prematuros eran prematuros tardios.

La asistencia de estos nifios después del alta hospitala-
ria debe ser considerada con mucha cautela en atencién
primaria puesto que los problemas médicos son signifi-
cativamente superiores al compararlos con los nacidos a
término. La tasa de rehospitalizacion o de visitas a urgen-
cias es 2-3 veces superior y, en estudios hasta los 6 me-
ses, inversamente proporcionales a la edad gestacional.
El 9,1% de los nacidos a las 34 semanas, 6,8% de los
de 35 semanas y el 7,3% de los de 36 semanas, reingre-
saron en el hospital, en los 6 primeros meses después
del alta, por dificultad respiratoria, apnea, llanto, fiebre,
ictericia o vomitos. Y hasta el 15% de esta poblacion fue
hospitalizada de nuevo en el primer afio de vida. Y este
incremento del riesgo se mantiene, en el Reino Unido,
hasta los 3 y 5 afios cuando se compara con recién na-
cidos a término.

En un extensisimo trabajo realizado en el norte de Ca-
lifornia (Kaiser Permanente Northern California, KPNC),
de 2003 a 2012, recogiendo los datos perinatales de
309.736 recién nacidos (19.494 prematuros tardios,
6,3% de la poblacion total estudiada) con el fin de co-
nocer la tasa de reingresos hospitalarios y sus causas,
se observé que el pico maximo de reingreso esta en los
nacidos entre las 35 y 38 semanas de gestacion, y el
diagnostico mas frecuentemente anotado es la ictericia
asociada a trastornos en la alimentacion que constituyen
el 68-84% de las causas de reingreso. El incremento del
riesgo de hiperbilirubinemia en los prematuros tardios, e
incluso en los a término precoz (37-38 semanas), es la
incapacidad de metabolizar la bilirrubina no conjugada
por la inmadurez hepéatica, con retraso en la maduracion
posnatal de su captacion y conjugacion. Con el factor
afladido del retraso en la lactogénesis en las madres de
prematuros tardios, especialmente en primiparas. Es cu-
rioso resaltar que este incremento de riesgo de reingre-
SO no es tan notable en los nacidos a las 34 semanas,
debido a que la gran mayoria de estos recién nacidos
permanecen ingresados en las unidades neonatales, su-
perando los dias criticos de hiperbilirrubinemia durante
su estancia en el hospital y siendo dados de alta con la
alimentacion bien establecida.
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Si se excluye la ictericia y los transtornos de alimentacion,
se reduce substancialmente el riesgo de reingreso, aun-
que persiste siendo mayor respecto a los nacidos a tér-
mino. La causa mas frecuente de readmision hospitalaria
es la infeccion o la sospecha de infeccion, seguida de los
problemas respiratorios y gastrointestinales.

El 80% de los reingresos entre los prematuros tardios su-
cede en los primeros 5 dias después del alta hospitalaria.
La tendencia registrada en este periodo estudiado es la
de incrementarse los reingresos a causa de la ictericia y
los problemas en la alimentacién, mientras que las otras
causas permanecen estables durante este periodo de
tiempo analizado.

La conclusion del estudio es clara: debe extremarse la
precaucion en asegurar una correcta alimentacion del
prematuro tardio asi como controlar precozmente la pro-
gresion de la ictericia, ligeramente mas tardia que en los
nacidos a término y con un pico maximo mas elevado por
la inmadurez hepatica. Especialmente importante, en ca-
so0s de alta precoz, asegurar el control pediatrico dentro
de las primeras 48 horas del alta hospitalaria.

Otro aspecto revisado en este estudio (KPNC) es la tasa
de visitas a servicios de urgencia. Los pretérmino tardios
evidenciaban, asi mismo, un mayor riesgo de acudir a es-
tos servicios comparados con los nacidos a término. Las
causas son variadas, sin un gran predominio entre ellas,
aunque los problemas gastrointestinales, seguidos por los
respiratorios parecen ser los diagnésticos mas frecuentes.
La edad media a la que visitan urgencias es a los 3 dias del
alta hospitalaria, haciéndolo el 20% de los prematuros tardios.
En resumen: los prematuros tardios tienen un mayor ries-
go de reingreso y de visitas a urgencia después del alta
cuando se comparan con los nacidos a término. Como
factor protector figura la permanencia en el hospital 3 o
mas dias después del nacimiento, La ictericia y los pro-
blemas de alimentacién, especialmente con lactancia
materna en primiparas, son los factores mas significa-
tivos causantes del reingreso hospitalario. La correcta
informacion y formacién de los padres, asi como su in-
tegracién en los cuidados del recién nacido, es esencial.
Por otro lado, en cuanto a la importancia de la causa de
reingreso hospitalario durante el primer afio de vida, se
observa que los procesos respiratorios graves ocupan el
primer lugar de causa de ingreso, con una tasa significa-
tivamente mayor cuando se compara con los nacidos a
término, y como causa significativa de estancia superior
a 15 dias. Simplemente la prematuridad, ain sin haber
padecido problemas respiratorios en periodo neonatal,
condiciona una persistente disminucion del flujo de aire
a los 16 meses de edad, a pesar de tener un volumen
pulmonar normal. Entre las causas de trastorno respirato-
rio predomina la infeccion por VRS, con alta tasa de mor-
bilidad respiratoria, ingresos en UCI y alto coste. De ahi
el interés mostrado en la prevencion con palivizumab en
este grupo de prematuros tardios, especialmente si tienen
factores de riesgo asociado (convivencia con hermanos en
edad escolar, antecedentes familiares de asma bronquial,
fumadores, etc). Un estudio holandés reciente muestra los
beneficios de la administracion de palivizumab en la dis-
minucion significativa de cuadros respiratorios con sibilan-
cias en prematuros sanos, durante el primer afio de vida.



AEP 2014-Congreso Extraordinario de la Asociacion Espafiola de Pediatria

La conclusion seria que la inmadurez del aparato res-
piratorio del nacido a las 34-36 semanas de gestacion
comporta un incremento de la morbilidad en el lactante
que lleva a déficits en la funcion pulmonar que pueden
persistir en la edad adulta.

Otro punto clave en el seguimiento neurolégico. Es bien
conocido que el sistema nervioso central experimenta un
extraordinario crecimiento durante las Ultimas semanas
de gestacion. Méas de la tercera parte del volumen cere-
bral se produce durante las Ultimas 6-8 semanas, al igual
que sucede con el cerebelo. Por lo tanto, los nacidos a
las 34 semanas deberan realizar una tercera parte del
proceso de maduracion cerebral fuera del Gtero materno,
sin las condiciones de idoneidad que ello comporta. Si
afladimos los potenciales efectos adversos de patologias
propias del periodo neonatal, podemos comprender el
riesgo potencial de presentar alteraciones en el desarrollo
neurolégico a lo largo de la infancia. Desde el punto de
vista clinico, el desarrollo neurolégico de los prematuros
tardios es un problema por resolver. Desde hace muchos
afos se han considerado “casi a término”, justificando su
“inmunidad” a presentar problemas en su desarrollo. Su
gran ndmero y la ausencia de concienciacion de que son
una poblacion de riesgo ha propiciado la falta de protoco-
los especificos de seguimiento para estos nifios. Muchos
de ellos, especialmente aquellos que permanecen con
sus madres, no son sometidos a ningln tipo de protocolo
de evaluacion especifico ni examenes complementarios
ni de imagen. Por todo ellos es dificil extraer conclusiones
de cuales son las consecuencias reales de dicha prema-
turidad tardia.

Los estudios realizados hasta ahora, con limitaciones
condicionadas por la falta de estudios prospectivos y de
amplia significacion metodologica, llevan a considerar
esta poblacién como de riesgo de presentar trastornos
del desarrollo, fracaso escolar, problemas de conducta,
discapacidades médicas y sociales.

Uno de los puntos esenciales a la hora de evaluar el de-
sarrollo neurolégico es utilizar la edad corregida hasta los
dos afios. En los trabajos en los que no se ha precisado
esta observacion, los resultados son equivocos.

Existe gran disparidad a la hora de atribuir determina-
dos factores como significativamente asociados a mala
evolucion neuroldgica. Parece ser que el ingreso en la
UCI neonatal y el género vardn estan mas expuestos a un
mal prondstico. Sin embargo, otros trabajos no parecen
hallar este significado. Un factor unanimemente acepta-
do como de mal prondstico es la hipoglucemia neonatal,
y mas si estd asociada a crecimiento intrauterino retar-
dado. La hiperbilirrubinemia, dificilmente conocidos sus
limites de toxicidad neuronal, debe ser tenida en cuenta
en estos nifios prematuros.

En definitiva, los prematuros tardios constituyen una po-
blacion de riesgo de trastornos del desarrollo neurolégico,
menor que el de los grandes prematuros (que son segui-
dos habitualmente por equipos y con protocolos espe-
cificos) pero mayor que el que presentan los nacidos a
término. Especialmente en areas de lenguaje, conducta,
motricidad fina, cognitivos, relacion social y aprendizaje.
La identificacion precoz de estos trastornos es esencial
para alcanzar el bienestar de los nifios y sus familias,
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ya que se ha demostrado que una intervencion precoz,
con una estimulacién adecuada, minimiza las secuelas.
Por esto, se hace necesario un seguimiento neurolégico
para detectar las alteraciones y modificar favorablemen-
te el futuro de estos niflos, mejorando su adaptacion
social y familiar.

La mayoria de los prematuros tardios van a ser controla-
dos por pediatras de atencién primaria que deben cono-
cer los riesgos potenciales de esta poblacion y disponer
de herramientas adecuadas para la deteccion de cual-
quier anomalia. Existen multiples escalas para la valora-
cion neuroldgica pero son costosas a la hora de su apli-
cacion, tanto por el tiempo invertido en realizarlas como
de cualificacion del personal para interpretarlas. Hay una
herramienta facil de aplicar que nos permite detectar
cualquier anomalia del desarrollo: el cuestionario “Ages
and Stage Questionnaires” (ASQ-3). Aplicado por primera
vez en Oregon (EEUU) en 1980, se validd posteriormen-
te para varios idiomas, siendo modificado y revisado en
2009 para mejorar su comprension e interpretaciéon por
parte de los padres, existiendo una version validada en
espaiiol. Se ha comparado con escalas especificas para
el desarrollo (Bayley Ill, Brunnet-Lezine y Denver) con re-
sultados adecuados tanto en sensibilidad como especifi-
cidad, concluyendo que el ASQ-3 es una herramienta va-
lida, econdmica y con una buena acogida por parte de los
padres que son los encargados de rellenar el cuestionario
de forma presencial o por correo. Se puntian respuestas
sobre cinco apartados: comunicacion, motor grueso, mo-
tor fino, resolucion de problemas y socio-individual. Los
padres responden segln la edad corregida del nifio, con
tres posibles respuestas: “si”, "a veces” o “todavia no”.
Un profesional puntla segln la escala establecida, iden-
tificando las areas de fortaleza o en las que pueda necesi-
tar ayuda. De esta manera, se puede prever la evolucion
neurolégica a bajo coste, creando un verdadero sentido
de participacion de los padres, detectando de forma pre-
coz cualquier problema y aplicar los recursos necesarios
para el correcto desarrollo de estos nifios.

De hecho, la Academia Americana de Pediatria, desde
el afio 2001, recomienda realizar un cribaje sistematico
del desarrollo a toda la poblacién, a los 9, 18 y 30 me-
ses, y el ASQ3 es el método utilizado mayoritariamente.
Debe tenerse en cuenta que esta descrito que entre el 5
y el 15% de toda la poblacion infantil puede presentar
trastornos en su desarrollo, y sélo un 30% de ellos son
diagnosticados antes de la edad escolar.

CONCLUSION

Los prematuros tardios son una poblacion de riesgo, sig-
nificativamente superior a los nacidos a término. Mayor
riesgo en sufrir problemas de alimentacion e hiperbili-
rrubinemia, infecciones respiratorias, especialmente por
VRS, que condicionaran una alta tasa de reingresos en
los primeros dias del alta hospitalaria, y que permanecera
en edades posteriores. Y son los pediatras de atencion
primaria los que deberan cuidar de su correcto desa-
rrollo, fisico y neurolégico, a lo largo de toda la infancia,
haciendo posible un diagnéstico precoz si existiera cual-
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quier desviacion en la evolucion neurolégica a fin de ins-
taurar el soporte al nifio y su familia para conseguir el
mejor desarrollo psicomotor.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 12:45-14:15 h.
AUDITORIO

MESA REDONDA

RECOMENDACIONES VACUNALES PARA NINOS LATINOAMERICANOS

RECOMENDACIONES VACUNALES PARA NINOS
LATINOAMERICANOS

Serafin Mélaga Guerrero

Presidente de la AEP y Presidente del Congreso
Extraordinario de la AEP

Gonzalo Giambruno

Presidente de la Asociacion Latinoamericana de Pediatria
Luiza Helena Falleiros

Presidenta de la Sociedad Latinoamericana de
Infectologia Pediatrica

Teresa Bandeira

Presidenta de la Sociedad Portuguesa de Pediatria
Javier de Aristegui Fernandez

Vocal del Comité Asesor de Vacunas de la AEP

David Moreno Pérez

Coordinador del Comité Asesor de Vacunas de la AEP

Los paises de Latinoamérica han logrado avances muy
importantes en el ambito de la inmunizacién, tanto en
la incorporacion de nuevas vacunas en sus calendarios

oficiales, como en el alcance de coberturas mas elevadas
y homogéneas para lograr el acceso universal a sus be-
neficios y la sostenibilidad de las estrategias de inmuniza-
cioén. Sin embargo, persisten brechas que resultan de las
disparidades en la oferta de vacunacion de los paises y
de las bajas coberturas en algunos grupos de poblacion.
Para continuar avanzando, se requiere de un esfuerzo
conjunto, por lo cual, la Sociedad

Latinoamericana de Infectologia Pediatrica (SLIPE) ha
elaborado este documento que contiene recomendacio-
nes técnicas para aplicar a los calendarios de vacunacion,
las que fueron establecidas con los aportes de grupos de
expertos, sustentadas en los Gltimos conocimientos cien-
tificos y contextualizadas a la situacion epidemiolégica de
los pafses de Latinoamérica.

Este calendario es el fruto de un arduo trabajo y tenemos
el placer de publicarlo con la absoluta certeza de que con
la aplicacion de estas recomendaciones y el aumento de
las coberturas de vacunacion, se contribuird a mejorar la
salud de los nifios Latinoamericanos.

39



SES i 0 n ES C i e ntl’ﬁ Ca S Oﬁ C i a I ES AEP 2014-Congreso Extraordinario de la Asociacion Espafiola de Pediatria

JUEVES 5 DE JUNIO, 14:15-14:30 h.
AUDITORIO

PRESENTACION

MANUAL DE VACUNAS EN LINEA DE LA AEP

e David Moreno Pérez
Coordinador del Comité Asesor de Vacunas de la AEP

e Francisco Alvarez Garcia
Centro de Salud de Llanera, Oviedo

e Manuel Merino Moina
Centro de Salud El Greco, Getafe, Madrid

* Javier de Aristegui Fernandez
Vocal del Comité Asesor de Vacunas de la AEP
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JUEVES 5 DE JUNIO, 14:45-15:45 h.
AUDITORIO

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
ACCESO DE LOS ADOLESCENTES A LOS SERVICIOS DE SALUD Y SUS PATRONES DE USO

Moderador: Angel Carrasco Sanz. Secretario de la AEP

ACCESO DE LOS ADOLESCENTES A LOS SERVICIOS

DE SALUD Y SUS PATRONES DE USO

Jonathan Klein

Presidente de la Asociacion Americana de Pediatria
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JUEVES 5 DE JUNIO, 14:45-15:45 h.
SALON LONDRES

ENCUENTRO CON EL EXPERTO

MUERTE SUBITA CARDIACA EN PEDIATRIA; PREVENIR PARA NO LAMENTAR.

{QUE TIENE QUE CONOCER EL PEDIATRA?

Javier Pérez-Lescure Picarzo. Hospital Universitario Fundacién Alcorcén, Madrid

OBJETIVOS DE LA SESION

e Conocer la incidencia y las causas de la muerte subi-
ta (MS) en la edad pediétrica.

* Recordar las formas de presentacion de las enferme-
dades que predisponen a MS.

* Conocer los datos clave de la historia clinica, los an-
tecedentesy la exploracién que deben hacernos sos-
pechar patologia cardiovascular con riesgo de MS.

e Conocer las indicaciones del ECG y saber interpretar
los hallazgos electrocardiograficos de patologia car-
diovascular con riesgo de MS.

* Aprender a interpretar los sintomas durante el ejerci-
cio en los nifios.

* Revisar la utilidad del ECG en un nifio con sincope
y/o dolor toracico.

* Recordar la importancia esencial del pediatra en la
prevencion de la MS.

INTRODUCCION

La muerte subita (MS) se define como la muerte abrupta
e inesperada en ausencia de anomalias cardiovasculares
conocidas.

La probabilidad de un paciente joven de sobrevivir tras
una parada cardiaca fuera del hospital es <20%. Aunque
la disponibilidad de desfibriladores externos automaticos
combinado con maniobras de reanimacion cardiopulmo-
nar de forma inmediata puede mejorar la supervivencia
sustancialmente, la identificacidn de pacientes en riesgo
es- hunca mejor dicho- de importancia vital.

INCIDENCIA Y ETIOLOGIA

Excluyendo el sindrome de muerte subita del lactante,
que tiene una incidencia aproximada del 1-1.5/1000
lactantes, la MS es un evento poco frecuente en la edad
pediatrica. La incidencia de MS en nifios y adolescentes
oscila entre 0.8 y 6.2/100.000 personas/afio. El 90% de
las muertes subitas son de origen cardiovascular.

Como la mayoria de las muertes sUbitas tienen una causa
cardiovascular, es teéricamente posible identificar los pa-
cientes en riesgo antes del evento y prevenirlo.

Las causas cardiacas que predisponen a MS en la edad
pediatrica y adolescencia se muestran en la Tabla 1.
Aungue la muerte subita cardiaca (MSC) puede acaecer
a cualquier edad y estando en reposo, el 25% acaecen
durante la practica deportiva.
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Las principales causas de MSC en deportistas jévenes
(<35 afios) son miocardiopatias (hipertréfica, arritmo-
génica del ventriculo derecho, dilatada) y anomalias
congénitas de las arterias coronarias. Otras menos fre-
cuentes son canalopatias (sindrome Brugada, Sindro-
me QT largo, Sindrome QT corto), sindromes de preex-
citacion (tipo Wolf Parkinson White), valvulopatias
(estenosis adrtica, prolapso mitral), diseccion/ruptura
aodrtica en el contexto de sindrome Marfan, miocarditis
y commotiocordis.

Aunque la frecuencia de las distintas causas de MSC en
la edad pediatrica y adolescencia varia segun los distintos
autores entre las mas frecuentes se encuentran la mio-
cardiopatia hipertrofica (25%), miocardiopatia arritmogé-
nica del ventriculo derecho (20%), anomalias coronarias
(12%), sindrome QT largo (20%) y miocarditis 12%.

Tabla 1. Causas cardiacas que predisponen a MS en el
nifio y adolescente

Alteraciones estructurales/funcionales

1. Miocardiopatia hipertréfica*

2. Anomalias de las arterias coronarias

3. Ruptura adrtica/Sindrome de Marfan*

4. Miocardiopatia dilatada o restrictiva®

5. Miocarditis

6. Obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo
7. Prolapso de la valvula mitral

8. Enfermedad aterosclerética de las arterias coronarias
9. Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho*
10. Postoperatorio Cardiopatia congénita

Causas eléctricas

11. Sindrome de QT largo*

12. Sindrome de Wolff-Parkinson-White

13. Sindrome de Brugada*

14. Taquicardia ventricular polimoérfica catecola-
minérgica (TVPC)

15. Sindrome de QT corto*

16. Bloqueo cardiaco completo

Otras causas

17. Drogas y estimulantes (cocaina)
18. Hipertensiéon pulmonar primaria*
19. Commotiocordis.

(*) de origen familiar/genético.
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CAUSAS CARDIACAS QUE PREDISPONEN A MUERTE
SUBITA EN EL NINO Y ADOLESCENTE

I. Alteraciones estructurales/funcionales

1.

Miocardiopatia hipertréfica. La miocardiopatia hi-
pertrofica (MCH) es la causa mas frecuente de MSC
en menores de 30 afos, estimandose la prevalencia
hasta el 1 por 500 en los adultos jovenes. La MCH es
a menudo clinicamente silente, pero el ECG puede
mostrar hipertrofia ventricular izquierda o anomalias
de la onda T. La MSC suele estar desencadenada
por el esfuerzo y habitualmente secundaria a arrit-
mias ventriculares malignas. LA MCH es un trastorno
congénito autosémico dominante caracterizado por
hipertrofia septal asimétrica y una alteracion de las
fibras musculares ventriculares, que contribuyen al
riesgo de arritmias incluso en pacientes con hiper-
trofia minima y sin obstruccion evidente al tracto de
salida del ventriculo izquierdo.

Anomalias de las arterias coronarias. En los Estados
Unidos las anomalias de las arterias coronarias son
la segunda causa mas frecuente de MSC en los jove-
nes. La anomalia mas comun asociado con la MSC
es el origen de la coronaria izquierda en el seno de
Valsalva derecho pasando su trayecto entre la aorta y
la arteria pulmonar. Se ha propuesto que durante el
esfuerzo el aumento de tamafio de los grandes vasos
comprimirian la arteria coronaria izquierda ocasio-
nando la isquemia.

Ruptura aértica/Sindrome de Marfan. El 25% de pa-
cientes presentan afectacion cardiovascular duran-
te la edad pediatrica incluyendo dilatacion de la raiz
aortica con riesgo de diseccién adrtica, poco frecuen-
te en la infancia pero de importancia en la adolescen-
cia. Otras alteraciones son el prolapso valvular mitral
y arritmias.

Miocardiopatia dilatada o restrictiva. La miocardiopa-
tia dilatada se caracteriza por dilatacion ventricular
y disminucion de la funcién sistélica. Hay formas
adquiridas secundarias a isquemia, miocarditis o
téxicos y formas hereditarias, por lo general como un
rasgo autosdémico dominante con penetrancia varia-
ble. Los sintomas de presentacidon mas frecuentes
son disnea e intolerancia al ejercicio secundarios a
disminucién del gasto cardiaco y/o hipertension ve-
nosa pulmonar con edema pulmonar. Los pacientes
pueden presentar un soplo de insuficiencia mitral y/o
ritmo de galope a la exploracion.

Miocarditis. La miocarditis se ha encontrado con fre-
cuencia en la necropsia de los pacientes con muerte
slUbita de causa desconocida. Puede no haber sin-
tomas previos 0 aparecer sintomas de insuficiencia
cardiaca o hallazgos sutiles, como una frecuencia
cardiaca elevada. También puede aparecer bloqueo
auriculoventricular o arritmias ventriculares.
Obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquier-
do. La estenosis adrtica valvular esta relacionada
clasicamente con la MSC en los nifios. Una historia
previa de sincope, dolor toracico o hipertrofia ventri-
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10.

cular izquierda con signos de obstruccién severa son
factores de riesgo para la misma.

Prolapso de la valvula mitral. El prolapso severo de
la valvula mitral se asocia con arritmias y fibrilacion
auricular que pueden evolucionar hasta producir
paro cardiaco y MSC. No esta claramente definida
la relacion causa-efecto entre el prolapso mitral y las
arritmias, por 1o que también se postula que la MSC
sea secundaria a la insuficiencia mitral grave o a la
insuficiencia cardiaca congestiva que estos pacien-
tes pueden terminar desarrollando.

Enfermedad aterosclerética de las arterias coronarias.
En raras ocasiones puede aparecer enfermedad ar-
terial coronaria adquirida precoz en menores de 30
afios. La predisposicion familiar junto con otros facto-
res de riesgo puede conducir a episodios coronarios
por aterosclerosis.

Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo dere-
cho. La displasia 0 miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho (DAVD/MAVD) es la causa mas
frecuente de MSC en deportistas jovenes en ltalia.
La presentacion clinica se produce normalmente en
la adolescencia temprana y la edad adulta. Es una
miocardiopatia hereditaria y progresiva que se carac-
teriza por el reemplazo graso y fibroso del miocar-
dio, causando adelgazamiento de la pared libre del
ventriculo derecho e inestabilidad eléctrica. Pueden
aparecer arritmias ventriculares que a menudo son
provocados por el ejercicio. EI ECG en reposo pue-
de mostrar extrasistolia ventricular con morfologia de
bloqueo de rama izquierda y eje superior, inversion
de la onda T en las derivaciones derechas (V1, V2y
V3), onda épsilon siguiendo los QRS en la derivacion
V1 y QRS ancho en las derivaciones V1-V3. Las prue-
bas genéticas pueden ayudar en el diagndstico, en
casos con antecedentes familiares.

Postoperatorio cardiopatia congénita. La incidencia
de muerte subita en pacientes con cardiopatia con-
génita es de 100/100.000 pacientes/afiol.Es méas alta
en cardiopatias ciandgenas y lesiones obstructivas
del corazén izquierdo y puede ser debido a arritmias,
embolias o alteraciones circulatorias. El riesgo de
MSC parece aumentar con la edad y el tiempo des-
de la cirugia. Algunos defectos congénitos tienen un
riesgo mas alto de arritmias adquiridas después de la
reparacion. En concreto, la tetralogia de Fallot se aso-
cia con mayor incidencia de taquicardia ventricular.

Il. Causas eléctricas

1.

Sindrome de QT largo. La forma congénita del sin-
drome de QT largo (SQTL) es una enfermedad ge-
nética familiar que se produce en 1 de cada 2500-
3500 personas. Se manifiesta por alteraciones de la
repolarizacion ventricular secundarias a mutaciones
de los canales i6nicos cardiacos. En los pacientes
sintomaticos, el sintoma de presentacion suele ser
el sincope secundario a taquicardia ventricular tipo
“torsades de pointes.” El sincope puede ocurrir con
desencadenantes especificos, como el estrés, la
natacion y los estimulos auditivos fuertes, o puede
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ocurrir cuando el nifio esta bradicardico durante el
reposo o el suefio. En la mayoria de los casos, el in-
tervalo QT corregido en el ECG esta prolongado pero
hay una considerable superposicion con la distribu-
cion normal de los intervalos QT en la poblacién
sana. En general se considera normal el intervalo
QTc < 0,45 seg.

2. Sindrome de Wolff-Parkinson-White. Ademas de cau-
sar taquicardia supraventricular paroxistica (TSVP),
el sindrome de WPW puede dar lugar a fibrilacién
auricular con conduccion rapida a través de la via
accesoria que conduce a la fibrilacion ventricular y
muerte subita. Este cuadro es inusual en pacientes
pediatricos, pero su incidencia aumenta en la ado-
lescencia. En los adultos, existe una incidencia de
muerte subita en pacientes asintométicos de 1 por
1.000 pacientes-afio, pero esta tasa también puede
ser mayor en los niflos, que, por definicion, no ha-
brian sobrevivido hasta la edad adulta.

3. Sindrome de Brugada. Es un sindrome arritmogénico
hereditario caracterizado por alteraciones del ECG
y arritmias ventriculares potencialmente mortales.
Los hallazgos electrocardiograficos son caracteristi-
cos. Se han descubierto varias mutaciones genéticas
siendo el defecto SCNHA el mas frecuente.

4. Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminér-
gica (TVPC).Se caracteriza por extrasistolia ventri-
cular inducida por el ejercicio o el estrés emocio-
nal. Se trata de un canalopatia de base genética. El
inicio de los sintomas ocurre tipicamente en la ni-
flez y la adolescencia. La ergometria es importante
para el diagnostico, ya que la TVPC no se puede
diagnosticar en el ECG basal. Durante la prueba
de esfuerzo, la extrasistolia aumenta con mayores
niveles de actividad y puede aparecer taquicardia
ventricular “bidireccional”.

5. Sindrome de QT corto. EI conocimiento de este sin-
drome es reciente? habiéndose relacionado con MSC
a edades tempranas.

6. Bloqueo AV completo. El bloqueo AV completo congé-
nito suele ser el resultado de un proceso autoinmu-
ne con destruccion del sistema de conduccion en el
nédulo auriculoventricular. Ningun impulso auricular
se conduce a los ventriculos, siendo la actividad au-
ricular y ventricular independientes. En el ECG, las
ondas P estan disociadas de los complejos QRS. A
pesar de que los ritmos auricular y ventricular estan
disociados, ambos son regulares, manteniendo inter-
valos PP y RR regulares. La duraciéon del complejo
QRS es normal si el bloqueo es proximal al haz de
His, mientras que la existencia de un complejo QRS
ancho indica que el bloqueo es mas distal. Si existe
un ritmo de escape de la unién o ventricular con fre-
cuencia adecuada, los pacientes pueden permane-
cer asintomaticos aungue con bradicardia en reposo
y con frecuencia cardiaca limitada al ejercicio. Los
pacientes pueden presentarse con fatiga, intoleran-
cia al ejercicio, sincope, presincope o convulsiones.
El hallazgo clinico de bradicardia en un deportista
joven puede traducir una disfuncién sinusal, un blo-
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queo AV completo 0 una bradicardia sinusal fisiolo-
gica en un paciente entrenado siendo necesario la
realizar un ECG para su distincion.

Ill. Otras causas

1. Drogas y estimulantes (cocaina).

2. Hipertension pulmonar primaria.

3. Commetiocordis. Este término define la MSC debido
a un impacto leve en la pared anterior del térax en
personas con un corazén normal. Requiere un golpe
directo sobre el corazén, justo antes del pico de la
onda T en la fase vulnerable de repolarizacion, que
desencadenaria una arritmia por lo general fibrilacién
ventricular. Es una causa muy poco frecuente de
MSC en los jovenes, aunque su frecuencia puede ser
subestimada3, las victimas suelen ser varones menos
de 18 afios de edad.

SIGNOS Y SINTOMAS DE ALARMA

Aunque la MSC puede ser la primera manifestacion de
la enfermedad, los pacientes con enfermedad cardiaca
estructural-funcional o eléctrica primaria tienen con fre-
cuencia sintomas previos como mareo, dolor de pecho,
sincope, palpitaciones, disnea o antecedentes familiares
de muerte subita. A veces, estas sefiales de advertencia
pueden ser mal interpretadas o ignoradas, tanto por los
pacientes, los padres o el personal médico.

En la mayoria de los casos, la causa inmediata de la MS
es una taquiarritmia ventricular letal (fibrilaciéon ventricu-
lar o taquicardia ventricular sin pulso) con parada cardia-
ca. Algunas de estas arritmias pueden ser autolimitadas,
causando episodios de sincope/presincope o convulsio-
nes. Estos pacientes son remitidos con frecuencia a neu-
rologia lo que condiciona un retraso en el diagndstico y
tratamiento correctos.

El dolor toracico rara vez esta presente en pacientes con
trastornos eléctricos primarios pero es mas probable en
pacientes con miocardiopatias, anomalias congénitas
de las arterias coronarias, o enfermedad de la aorta (por
ejemplo, la diseccion o ruptura asociada con el sindrome
de Marfan).

En ocasiones la disminucion de la distensibilidad ven-
tricular izquierda o la hipertensiéon venosa pulmonar se-
cundaria a las miocardiopatias puede provocar sintomas
sugestivos de broncoespasmo inducido por gjercicio que
se mal interpretan como asma de esfuerzo. La norma-
lidad de las pruebas de funcidon pulmonar en un nifio
con sospecha de asma de esfuerzo debe condicionar la
evaluacion cardiovascular del paciente para descartarpa-
tologia cardiaca.

Las convulsiones febriles pueden ser un signo de presen-
tacion del Sindrome de Brugada.

Aproximadamante el 5-10% de los casos de muerte sU-
bita del lactante pueden estar relacionados con mutacio-
nes genéticas productoras de canalopatias como el Sin-
drome de QT largo, Sindrome de Brugadao la taquicardia
ventricular polimorfacatecolaminegica.
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PROCEDIMIENTOS DE CRIBADO

Las estrategias para la prevencion pasan por reconocer
las enfermedades que pueden acabar en una muerte su-
bita. No hay ningun método de cribado validado con alta
efectividad en la deteccion de nifios con riesgo de MSC.

Revisidn predeportiva

Como la MSC es mas frecuente durante la practica de-

portiva se han desarrollados distintos protocolos de eva-

luacion predeportiva.

Recientemente la Sociedad Espafiola de Cardiologia Pe-

diatrica y Cardiopatias Congénitas (SECPCC) ha desarro-

llado una Guia Clinica de revision predeportiva con objeto
de detectar patologia cardiovascular de riesgo. En esta

Guia se recomienda una evaluacion sistematica de los

siguientes apartados como parte de la evaluacion prede-

portiva de nifios y adolescentes:

1. Antecedentes personales de enfermedad congénita
0 adquirida del sistema cardiovascular, hipertension
arterial o crisis convulsivas no aclaradas: la importan-
cia de este punto radica en que en ocasiones, estos
episodios se deben a eventos arritmicos potencial-
mente letales.

2. Antecedentes familiares. Dado que hasta en un 40%
de los casos de MSC existe algun tipo de antecedente
familiar, se deben investigar la presencia de cardio-
patias congénitas, MS en <50 afios, enfermedades
cardiovasculares en <50 afios y arritmias.

3. La historia clinica personal se dirige a identificar sin-
tomas que pueden hacer sospechar la presencia de
enfermedad cardiovascular.

e Dolor precordial sugestivo de isquemia coronaria
(dolor opresivo, acompafiado de sintomatologia
vegetativa y que interfiere inequivocamente con
la actividad que se esté realizando).

e Sincope o presincope especialmente si tuvo lu-
gar durante el gjercicio o después del mismo.

¢ Palpitaciones.

¢ Disnea de esfuerzo.

4. Exploracion fisica. Ademas de la exploracion general,
se recomienda incidir en los siguientes puntos:

e Tension arterial con determinacion del percentil
correspondiente.

Tabla 2

Sesiones cientificas oficiales

e Presencia de deformidades toracicas: Pectu-
sexcavatum y carinatum. En los pacientes con
Pectus Excavatum puede aparecer disminucion
del gasto cardiaco prolapso mitral o arritmias. La
disminucion del gasto cardiaco es secundaria
a la compresion sobre las cavidades cardiacas
derechas por el esternén puede provocar menor
tolerancia al ejercicio fisico y taquicardia com-
pensatoria.

¢ Auscultacion con valoracion de soplos, tonos y
ruidos sobreafiadidos.

e Palpacion de pulsos radiales y femorales.

e Presencia de estigmas sindrome de Marfan (SM).
Se debe interrogar sobre la presencia de antece-
dentes familiares de SM y buscar estigmas de la
enfermedad en la exploracion. Pueden aparecer
datos de insuficiencia mitral o prolapso mitral a
la auscultacion.

5. ECG. La Guia recomienda la realizacion sistematica
de un ECG en la evaluacién predeportiva de los ni-
fios y en los nifios con sintomas durante el ejercicio
por su utilidad en el diagnostico de miocardiopatias
(MCH, DAVD/MAVD, miocardiopatia dilatada), en-
fermedades del sistema de conduccion (Blogueos
auriculo-ventriculares, sindromes de pre-excitacion
como el Wolff-Parkinson-White o algunas canalopa-
tias (SQTL, SQTC, S. de Brugada).

Controles del nifio sano

Ademas de la realizacién de un reconocimiento prede-
portivo se debe considerar la evaluacion de riesgo car-
diovascular en la infancia y la adolescencia en todos los
pacientes, a todas las edades y por cualquier pediatra
durante los controles del nifilo sano. Los pediatras de
atencion primaria deben conocer los signos de alarma de
la MSC y actuar de forma adecuada con una evaluacion
cardiovascular, realizacion de ECG, remision del paciente
a unidad de cardiologia y restriccion de la actividad fisica
cuando sea necesario. Existen diferentes cuestionarios
que evallan el riesgo de MSC, la mayoria de los cuales
recogen al menos las cuatro preguntas basicas sefialadas
en la tabla 2.

como despertador o timbres?

W

de Brugada...?

1. ;Sincope o convulsion sin sintomas previos especialmente durante el ejercicio o con desencadenantes

2. :Dolor toracico o dificultad respiratoria en relacion al ejercicio?
;Antecedentes familiares de muerte subita antes de los 50 afios?
. ¢Antecedentes familiares de enfermedades predisponentes a muerte subita como MCH, SQTL, sindrome
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El reconocimiento del origen genético de varias entidades
relacionadas con la MSC y el estudio de la familia tiene
gran relevancia clinica pues puede identificar de forma
prospectiva miembros de la familia incluso asintomaticos
afectos genotipicamente por una enfermedad que pre-
dispone a MSC.

ATENDIENDO NINOS EN LA CONSULTA (o la hora de la verdad)

Muchas de las causas mas frecuentes de muerte subita
en niflos y adolescentes pueden ser identificados a partir
de la historia clinica, los antecedentes personales y fami-
liares y la exploracion fisica.

Sincope

El sincope es un motivo de consulta relativamente fre-
cuente en pediatria. La evaluacion cuidadosa de un nifio
que experimenta por ejemplo un sincope asociado con
el ejercicio es de suma importancia ya que puede ser la
Gltima oportunidad para diagnosticar una afecciéon poten-
cialmente mortal.

En la Tabla 3 se muestra el diagndstico diferencial entre
el sincope cardiogénico y el sincope vasovagal.

Tabla 3. Diagnostico diferencial entre el sincope cardiogénico y el sincope vasovagal

Sospecha sincope cardiovascular

Sospecha sincope vasovagal

Presencia de cardiopatia estructural

Historia familiar de MSC

Durante el esfuerzo, o en posicién supina

Inicio subito de palpitaciones seguidas de sincope
Soplo organico

ECG anormal

Desencadenado por ortostatismo o dolor

Precedido de vision borrosa, debilidad y sudoracion,
palidez, nauseas

Pérdida de conciencia breve (menos de 15-30 segundos)
Recuperacion inmediata en posicion de decubito

ACP normal

ECG normal

Los datos que han mostrado mayor sensibilidad para de-
tectar el sincope de origen cardiologico son sincope de
esfuerzo, sin prédromos, precedido por dolor toracico o
palpitaciones, que requiere reanimacion cardiopulmonar,
examen fisico anormal, ECG anormal, historia cardiaca
previa, antecedentes familiares de riesgo.

La literatura sugiere que a todos los nifios con sinco-
pe se debe realizar un ECG.Un ECG normal puede ser
tranquilizador, ya que las causas graves a menudo tie-
nen cambios en el ECG, sin embargo, un ECG normal
no siempre excluye patologia cardiaca subyacente. En
adultos el ECG ha mostrado una sensibilidad del 86% y
una especificidad del 70% para excluir patologia cardio-
vascular. Algunas entidades muy poco frecuentes como
la taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica
tienen ECG de reposo normal, pero dado que la preva-
lencia de esta entidad es desconocida (aparte de que
sea poco frecuente), es dificil saber cuantos nifios con
esta patologia se pueden perder si se lleva a cabo solo
un ECG de reposo (y no de ejercicio). Una vez mas, la
historia es lo mas importante.

En la tabla 4 se muestran causas cardiacas que pueden
producir sincope en la edad pediatrica y los cambios en
el ECG correspondientes

46

No todos los trastornos que causan MSC en los nifios
tienen alteraciones facilmente identificables en el ECG.
Entre las enfermedades detectables habitualmente por
ECG se encuentran la MCH, el SQTL (trazado n° 1), el
sindrome de Wolff-Parkinson-White (trazado n° 2) o el
sindrome de Brugada (trazado n° 3).

Dolor toracico

Entre las enfermedades cardiacas que pueden debutar
con dolor toracico en nifios sin antecedentes de cardio-
patia se encuentran la miocarditis, pericarditis, anoma-
lias coronarias, hipertensisdn pulmonar, tromboembolis-
mo pulmonar, diseccion adrtica, arteritis de Takayasu, la
MCH y miocardiopatia dilatada.

El ECG es una prueba no invasiva, barata y de facil rea-
lizacion aunque su especificidad para identificar condi-
ciones cardiacas subyacentes en adolescentes con dolor
toracico no es elevada. En la inmensa mayoria de los ca-
s0s con la historia y la exploracién, y en ocasiones con un
ECG, llegaremos al diagnostico. El uso juicioso de otras
pruebas como Rx de térax, analitica sanguinea (troponi-
na, dimero D), ecocardiografia, ergometria etc. nos ayu-
daran en casos seleccionados.
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Tabla 4. Causas cardiacas potenciales de sincope pediatrico y cambios en el ECG

Sindrome QT largo

* Romano-Ward, autosémico dominante: 1 QTc. 10 subtipos.
Tipo 1: (30%) onda T de base ancha, con una duracién muy
prolongada. Tipo 2: (30%) onda T de baja amplitud, con mues-
cas. Tipo 3 (10%): onda T acuminada, de aparicioén tardia.

» Jervell-Lange-Nielsen, autosémico recesivo, sordera: 11 QTc 2
subtipos.

Sindrome QT corto

QTc <0,330 seg

Sindrome de Brugada

Patron ECG en precordiales derechas (V1-V3):

* Tipo | (diagnostico): elevacion del segmento ST “en ensenada”
> 2 mm, seguido de onda T descendente negativa.

e Tipo Il (sugestivo, no diagnostico) elevacion del segmento ST
en “silla de montar” > 2 mm con T positiva o bifasica.

* Tipo Il (sugestivo, no diagnostico) elevacion del segmento ST
en “silla de montar” o “ensenada < Imm.

Miocardiopatia hipertréfica

HVI, 1 voltaje QRS, ondas Q profundas I, I, aVF, V5, V6, CAl

Miocardiopatia/Displasia arritmogénica
ventriculo derecho

Ondas T invertidas en derivaciones precordiales derechas en V1-V3
0 mas alla (variante normal en < 12 afios de edad y en 2% adultos
sanos), onda épsilon (pequefia onda en segmento ST tras QRS en
V1-V3, alteracion de la conduccién en VD, TV con morfologia de
BRI

Taquicardia ventricular
polimorficacatecolaminergica

ECG normal en reposo. El gjercicio induce: extrasistoles ventricu-
lares, taquicardia ventricular, taquicardia ventricular polimorfica/
bidireccional

Hipertension pulmonar

Signos de HVD: desviacion del eje QRS a la derecha, ondas P altas,
BIRD.

Sindrome de Wolf-Parkinson-White

QRS ancho (>LSN), PR corto (<LSN), presencia de onda delta

Sindrome de Long-Ganong-Levine/Conduccion
AV acelerada

PR corto, QRS normal, TSV

Miocarditis

| voltajes QRS, T aplanadas, ondas Q patolégicas, alteraciones con-
duccion AV (desde 1 PR a disociacion AV), TSV, TV, taquicardia
sinusal inexplicada, extrasistolessupraventriculares o ventriculares,
elevacion ST

ACI: arteria coronaria izquierda. AP: arteria pulmonar. AV: auriculoventricular. BAV: blogueo auriculoventricular.
BIRD: Blogueo de rama izquierda. BRI: bloqueo de rama izquierda. CAl: crecimiento auricula izquierda. CBA: cre-
cimiento biauricular. DAVD: displasia arritmogénica ventriculo derecho. HVI: hipertrofia ventricular izquierda. HVD:
hipertrofia ventricular derecha. LSN: limite superior normalidad. TSV: taquicardia supraventricular. TV: taquicardia
ventricular. VD: ventriculo derecho. VI: ventriculo izquierdo.
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Trazado n° 1. SQTL tipo Ill, QTc 0,47seg

Trazado n° 2. Sindrome de preexcitacion con intervalo PR corto y onda delta.
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Trazado n° 3. Sindrome de Brugada tipo |

Aungue cada una de las condiciones mencionadas an-
teriormente tienen tratamiento especifico, el tratamiento
inmediato mas eficaz para cambiar la MSC en MS abor-
tada es aumentar la prevalencia de la capacitacion en
reanimacion cardiopulmonar en la poblacion general, y
la disponibilidad de desfibriladores externos automaticos
(DEA). Los DEA deben estar ubicados en lugares donde
grandes grupos de personas se rednen, incluso cuando
los jovenes atletas pueden competir.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 14:45-15:45 h.
SALA ROMA

ENCUENTRO CON EL EXPERTO
NEUROIMAGEN EN EPILEPSIA PEDIATRICA

Miguel Angel Lépez Pin. Hospital Infantil Universitario Nifio Jestis, Madrid
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JUEVES 5 DE JUNIO, 14:45-15:45 h.
SALA PARIS

ENCUENTRO CON EL EXPERTO

TOMA DE DECISIONES EN EL PACIENTE ONCOHEMATOLOGICO GRAVE 0 INESTABLE,

{QUE ESTAMOS HACIENDO?

Alberto Garcia Salido. Hospital Infantil Universitario Nifio Jestus, Madrid

INTRODUCCION

Actualmente no existen estandares de cuidado en el pa-
ciente pediatrico oncohematolégico grave. El abordaje
inicial, protocolos terapéuticos y monitorizaciéon no difie-
ren de aquellos utilizados para nifios criticos por cual-
quier enfermedad no oncohematoldgica.

Es conocido que la supervivencia global de estos pacien-
tes ha mejorado en los Ultimos afios gracias a un ma-
yor conocimiento de la enfermedad de base, un mejor
manejo de las complicaciones y el desarrollo de nuevas
terapias. A pesar de estos avances la mortalidad y morbi-
lidad en el nifio critico oncohematolédgico continua siendo
importante. En Espafia se diagnostican al afio cerca de
1100 nuevos casos de cancer en nifios. No existen cen-
tros dedicados de forma exclusiva al tratamiento de estos
pacientes, asi esto se realiza en 47 hospitales distintos
en caracteristicas, equipamiento y volumen de casos. A
pesar de que la supervivencia global es excelente (cer-
cana al 80%) esta heterogenicidad puede representar
un obstaculo. La experiencia adquirida sera variable en
base al nimero de pacientes vistos y la inexistencia de
protocolos de consenso podria derivar en un tratamiento
no optimizado.

OBJETIVO Y DESARROLLO

El objetivo principal de esta ponencia sera describir el
abordaje terapéutico actual en Espafa del paciente pe-
diatrico oncohematolégico grave. Para ello la exposicion
se articularé en base a los resultados de una encuesta
nacional sobre el manejo del paciente pediatrico oncohe-

matologico grave realizada a 86 oncohematélogos y 105

intensivistas. En la citada encuesta se plantearon pregun-

tas clinicas sobre:

* Interconsulta o derivacion a cuidados intensivos pe-
diatricos (CIP): cuando y por qué, ;se considera el
pronodstico de la enfermedad de base y estado ge-
neral previo del paciente antes de solicitar el ingreso
en CIP?

* Abordaje hemodinamico.

- Actitud en planta de oncohematologia: expansion
de volemia (;cristaloides o coloides?), uso de ino-
trépicos (;cual? y ;hasta qué dosis?) y evaluacion
de la inestabilidad hemodinamica (;se determina
la tension arterial? ;se considera el equilibrio aci-
do base o el lactico?).

- Actitud en CIP: monitorizacién hemodinamica
(¢invasiva 0 no?) y uso de intrépicos.

e Abordaje respiratorio.

- Actitud en planta de oncohematologia: monito-
rizacion (;pulsioximetria y algo méas?) y soporte
respiratorio (ventilacion no invasiva: ¢si 0 no?).

- Actitud en CIP: ventilacion no invasiva (;se utiliza
siempre 0 s6lo en casos seleccionados?, ;existen
protocolos de retirada?), ventilacion mecanica
convencional (;cuando? y ;hasta cuando?), uso
de alta ventilacion con alta frecuencia oscilato-
ria (;por qué? y ;para qué?), uso de surfactan-
te, indicaciones de dxido nitrico y aplicacién de
circulacion por membrana extracorpérea (;tiene
indicacion?).

* Abordaje metabdlico-renal.

- Actitud en planta de oncohematologia: abordaje
de la insuficiencia renal oligurica.

- Actitud en CIP: aplicacion de técnicas de depu-
racion extrarrenal, ;qué modalidad es la mas in-
dicada?

* Abordaje neurolégico.

- Actitud en planta de oncohematologia: crisis co-
micial Unica y estatus, ;cémo se tratan?, jse utili-
zan farmacos en perfusion continua?

- Actitud en CIP: ;es el estatus comicial un motivo
inequivoco de ingreso?

* Toma de decisiones y cuidados al final de la vida: ;se
considera el pronéstico de la enfermedad de base?,
;se realiza adecuacion de medidas terapéuticas?, ;se
consensua esto con el oncohematélogo responsable?
;se informa siempre a la familia y cuidadores?

DISCUSION, CONCLUSIONES E INTERES FUNDAMENTAL

Tras la descripcion de las respuestas obtenidas se reali-
zara una breve revision de la evidencia cientifica existen-
te en relacion a cada uno de los apartados clinicos ana-
lizados. Finalmente, y siendo este el interés fundamental
de la ponencia gracias a la colaboracion de los asistentes,
se plantearan actitudes de cambio que puedan influir so-
bre el tratamiento de este tipo de pacientes y el posible
desarrollo de futuros trabajos colaborativos.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 16:15-17:45 h.
SALA PARIS

MESA REDONDA

EL ABORDAJE DE LA PATOLOGIA ALERGICA EN ATENCION PRIMARIA

Moderador: José Luis Corzo Higueras. Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

ALERGIA RESPIRATORIA
Angel Mazén Ramos
Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

Las enfermedades alérgicas constituyen una de las pa-
tologias crénicas mas frecuentes en la edad pediatrica.
Los sintomas y signos que producen no son especificos
de alergeno, pueden ser causados por cualquier aler-
geno, ya sea inhalado, alimentario, por venenos o por
medicamentos. Ademas esos signos y sintomas también
pueden ser causados por mecanismos no alérgicos, en-
tre cuyas causas podemos mencionar las infecciones,
los toxicos y otros.

Dentro de las reacciones inmunolégicas clasificadas por
Gell y Coombs, las mas frecuente es la de tipo |, la media-
da por IgE. La IgE especifica unida a receptores de célu-
las como mastocitos, baséfilos, eosinéfilos, etc, cuando se
une al alergeno correspondiente, desencadena la libera-
cion de mediadores preformados y la sintesis de nuevos
mediadores. El efecto de estos es la apariciéon de sinto-
mas agudos, y la induccién de una inflamacién crénica
del 6rgano afectado. En esta sesion solo se comentaran
las reacciones alérgicas mediadas por IgE, sin abordar las
de los otros tipos.

Los inhalantes que mas frecuentemente producen sinto-
mas son los acaros del polvo doméstico, los hongos aeré-
genos, los poélenes y los derivados de epitelios animales.
Puede haber diferencias regionales en cuanto a la impor-
tancia de unos u otros. Los acaros son mas frecuentes en
las zonas humedas, y predominan en las zonas costeras.
Los podlenes se pueden encontrar en todas las areas, con
variaciones regionales en cuanto a la vegetacion predo-
minante. Ademas la carga polinica tiene patrones dife-
rentes: en las zonas templadas las estaciones polinicas
son mas largas y con menor concentracion, mientras que
en las zonas con mas contrastes del clima la polinizaciéon
es mas corta, pero con concentraciones mucho mas al-
tas. La exposicion a animales pueden ser muy variable,
y de caracteristicas muy individuales, que hay que averi-
guar en cada caso personal.

El patrén de presentacion de los sintomas provocados
por alergenos puede seguir dos caracteristicas muy di-
ferentes. Un patrén es el de exposicion intermitente, a
cantidades relativamente grandes de un alergeno, que
ademas es facil de identificar, y que ocasiona la aparicion
inmediata de sintomas. Como ejemplo, aquel nifio que
va a una feria donde tiene contacto con caballos, y pre-
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senta sintomas de rinitis, conjuntivitis, asma, o urticaria-
angioedema. Este patréon es bastante facil de sospechary
de asociar a causa alérgica.

El otro patron es el de exposicién méas continuada, a can-
tidades menores de alergeno, que no provoca agudiza-
ciones claras, pero si que va exponiendo al paciente al
efecto patogénico de la alergia. El contacto de un alerge-
no con la IgE especifica libera una cantidad de mediado-
res preformados que no es suficiente para desencadenar
sintomas evidentes, pero que sf es capaz de inducir cam-
bios mas sostenidos. Dentro de esos cambios podemos
mencionar la lesion del epitelio respiratorio, en el caso del
asma también la hipertrofia del musculo liso bronquial,
la infiltracion de la submucosa con células inflamatorias
y el engrosamiento de la membrana basal. La lesion del
epitelio respiratoria se caracteriza por la rotura de los des-
mosomas que unen las células, y por tanto aumenta el
paso y el efecto de multiples sustancias, entre las que
podemos mencionar a los propios alergenos, a multiples
gérmenes, y a téxicos y particulas contaminantes. La
lesion también produce la exposicion de terminaciones
nerviosas, que al ser estimuladas producen sintomas,
como por ejemplo el broncoespasmo. Ese estimulo no
solo es producido por alergenos, sino por cualquiera de
las multiples sustancias, que no provocarian sintomas si
la mucosa no estuviera previamente lesionada. Pero al
ser tan variadas las sustancias que actian como desen-
cadenante inmediato, es més dificil sospechar el papel
patogénico de la alergia.

Asi pues, en las alteraciones alérgicas debemos distinguir
dos role de las sustancias involucradas, el rol de desen-
cadenante inmediato, mas facil de sospechar, y el rol de
inductor crénico de lesién-inflamacion, que es poco evi-
dente. Sustancias que tienen ambos roles son los alerge-
nos, las infecciones, los téxicos ambientales. Sustancias
que tienen solo el rol desencadenante son el gjercicio, el
stress, los cambios ambientales bruscos.

Desde el punto de vista clinico debemos sospechar, o
al menos considerar, la alergia ante pacientes que pre-
sentan sintomas tipicos, de asma-broncoespasmo, ri-
nitis, conjuntivitis, dermatitis, urticaria-angioedema, o
anafilaxia. Los alergenos inhalantes pueden provocar
cualquiera de estos sintomas; los alergenos alimentarios
y los medicamentos también pueden producir cualquie-
ra. En esta presentacién nos cefiiremos a los sintomas
respiratorios, asma-broncoespasmo, rinitis y conjuntivitis.
El organismo reacciona frente a las diversas noxas con
unos mecanismos de defensa y alarma. En las vias respi-
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ratorias inferiores podemos mencionar la tos, para expul-
sar dichas noxas, la secrecién de moco para captarlas y
neutralizarlas, y el broncoespasmo para impedir su entra-
da. En la nariz, los estornudos, la mucosidad, y el tapo-
namiento, todos de papel similar a los descritos para las
vias inferiores. En los 0jos, el lagrimeo. Estos mecanismos
de defensa pueden volverse perjudiciales para el propio
organismo, y es lo que identificamos como enfermedad, y
les damos el nombre de asma, rinitis o conjuntivitis.

Los sintomas de asma, rinitis 0 conjuntivitis se pueden
producir por causas alérgicas y no alérgicas. Las causas
alérgicas se sospechan por la cronicidad, en el sentido de
sintomas persistentes en el tiempo, ya sea de modo inter-
mitente con intervalos asintomaticos, ya sea de un modo
mas continuo. El episodio Unico y aislado puede deberse
a cualquier causa, y se le debe prestar una atencion li-
mitada, a menos que haya sido de una gran severidad.
Ante el paciente que presenta sintomas sospechosos, la
evaluacion debe fundamentarse en cinco cuestiones, a
las que tendremos que responder con el uso de las diver-
sas herramientas y test diagnosticos. Los tests diagnosti-
cos pueden incluir pruebas de imagen, analitica diversa,
pero también, y fundamentalmente las anamnesis y la
exploracion clinica. Una simple pregunta, como ;qué
edad tiene?, puede tener un valor diagndéstico y pronds-
tico importante.

Las cinco cuestiones que hay que responder son, en pri-
mer lugar, ;qué es lo que tiene el paciente? ;cual es el
diagnaéstico y qué se ha hecho como diagnostico dife-
rencial? Lo segundo, ;cudl es la severidad del trastorno?,
si es grave o leve. En tercer lugar, ;cuél es la causa del
trastorno?, ;qué estudio etiolégico se ha realizado? La
cuarta cuestion es ;cuél es el prondstico?, a partir de las
tres anteriores debemos pensar cual puede ser la evolu-
cion del paciente. Por Ultimo, segln las respuestas a todo
lo anterior, ;cudl es el tratamiento y seguimiento que se
debe hacer?

La cuestion del diagnostico se basa en los sintomas y sig-
nos que presenta el paciente, el momento de aparicion,
el patron cronolégico, la evolucion si los sintomas ya se
han repetido, la respuesta a la medicacién administrada,
la presencia de sintomas y signos tipicos, y la ausencia
de signos atipicos. En la tabla 1 se muestran algunos de
los sintomas y los hallazgos en el examen fisico que de-
ben alertar sobre la posibilidad de otra alteracion o sobre
la presencia de complicaciones sobrevenidas. Los signos
atipicos o infrecuentes no descartan el asma, la rinitis y la
conjuntivitis, pues no todos los pacientes tienen el mismo
curso, pero cuando estan presentes obligan a una mayor
atencion al diagnoéstico diferencial, para descartar otras
alteraciones.

La cuestion de la gravedad debe evaluarse desde la
anamnesis fundamentalmente, para valorar el impacto
en el paciente y en su circulo familiar. Las pruebas anali-
ticas y funcionales, cuando son factibles, pueden aportar
informacion, tanto para el diagnéstico, como para la va-
loracién de la severidad, como para el pronéstico. En la
tabla 2 se muestran algunos datos que se deben evaluar,
como la frecuencia y duracién de sintomas, la severidad
de cada episodios, el estado en el intervalos entre agudi-
zaciones, etc. Las guias de tratamiento del asma (GINA,
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GEMA, etc.), y las de la rinitis (ARIA), ofrecen criterios de
valoracion y clasificacion de la gravedad. A mayor severi-
dad se debe tener en cuenta que el diagndstico diferen-
cial requerira mayor atencion, para descartar alteracio-
nes potencialmente mas graves.

La etiologia del asma, la rinitis y la conjuntivitis crénicas
mas frecuentemente identificada en la edad pediatrica
es la alergia a inhalantes. Cuando no se identifica, se atri-
buyen los sintomas, por exclusion, a infecciones, funda-
mentalmente viricas. La tabla 3 muestra algunos datos
de anamnesis que orientan hacia una etiologia alérgica,
siempre moviéndonos en el terreno de las probabilida-
des. Datos analiticos como la eosinofilia son poco espe-
cificos; la Igk total elevada puede orientar mas hacia la
alergia, o el test Phadiatop positivo, siempre que tenga
unos valores altos.

La cuarta cuestion, la del prondstico, se basa en que
tengamos un diagnoéstico de bastante certeza, de que
conozcamos la severidad del proceso y, de manera esen-
cial, de la etiologia. Con esos datos podemos conocer la
historia natural del proceso, si es hacia una resolucion
espontanea, o si tendera a persistir. Segln el prondstico
se debe tomar una actitud en Atencién Primaria. Si el
diagnostico esta claro, la severidad no es importante, y
la etiologfa orienta hacia una desaparicion espontanea, el
tratamiento y el seguimiento se debe hacer en Atencion
Primaria. En los casos en que el diagndéstico no esta cla-
ro, si la severidad es importante, o si la etiologia orienta a
persistencia, se debe considerar la remisién a un servicio
de Alergia Pediatrica, donde se disponga de mas medios
y experiencia en el tratamiento de casos complejos.

La cuestion del tratamiento no se debe demorar aunque
se vaya a remitir al paciente a un servicio especializado.
El tratamiento de alivio de los sintomas se debe prescribir
en todos los casos. El tratamiento preventivo, de base, si
esta justificado por la severidad clinica, se debe instaurar,
siguiendo las recomendaciones de las guias disponibles.
El tratamiento etiolégico consta de dos partes, la evita-
cion de alergenos, que se debe recomendar si hay una
sospecha razonable de su papel, y el tratamiento inmu-
noterapico, que se debe reservar para cuando la etiologia
se haya determinado y evaluado con claridad. Se debe
programar un seguimiento, mas o menos frecuente, se-
gun corresponda a la severidad del cuadro, para ajustar
el tratamiento o valorar una remision a servicio especiali-
zado si no se ha decidido de entrada.

La comprension de todos los aspectos anteriores por
parte de pacientes y familiares es muy importante, para
una correcta aplicacion del tratamiento y seguimiento.
La educacién es una herramienta fundamental, que re-
quiere tiempo y dedicacion por parte de los profesionales
sanitarios. Para facilitar esta educacion se recomienda
el uso de informacién en internet, como la disponible en
www.seicap.es
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Tabla 1. Clinica tipica y atipica en las enfermedades alérgicas. La clinica atipica debe alertar sobre posible etiologia no
alérgica o sobre aparicion de complicaciones.

Sindrome Sintomas y signos tipicos y frecuentes Sintomas y signos no tipicos o infrecuentes
Asma Tos, sibilantes, dificultad respiratoria Expectoracion, roncus, crepitantes, acropaquias,
desmedro
Rinitis Estornudos, rinorrea acuosa, prurito, Rinorrea purulenta, obstruccion continua,
epistaxis, obstruccién intermitente sintomas unilaterales,
Conjuntivitis Hiperemia, lagrimeo, prurito, edema Secrecién purulenta, dolor, afectacién de la
agudeza visual, afectacién unilateral
Todos los sindromes anteriores | Comienzo a partir de los 2-3 afios de Aparicion en los dos primeros afios de vida, e
edad. Aparicién intermitente, con recu- incluso en el periodo neonatal. Sintomas continuos
peracion completa entre agudizaciones. | evidentes, o sintomas menores entre agudizaciones

Tabla 2. Datos clinicos para valorar la severidad por anamnesis.

Dato a valorar

Frecuencia de los sintomas Numero de agudizaciones con recuperacion
Sintomas continuos sin desaparicion

Severidad funcional Continva con actividades normales
Disrupcién de actividad escolar o laboral
Requiere valoracion médica

Ingreso hospitalario o en UCI

Episodios amenazantes para la vida

Duracion de los sintomas Horas o dias que duran las agudizaciones
Sintomas continuos sin desaparicion

Presencia de complicaciones Neumonia, atelectasias, neumotdrax en el asma.
Sinusitis, otitis, hipoacusia en la rinitis.
Afectacion de agudeza visual en la conjuntivitis.

Estado en intervalos entre agudizaciones Recuperacion total

Sintomas minimos apenas perceptibles
Limitacién de actividades (asma de esfuerzo)
No existe intervalo libre de sintomas

Respuesta a la medicacion de rescate Buena y duradera
Lenta y de corta duracion
Necesidad continua

Respuesta a la medicacién preventiva Buena
Parcial
Pobre o nula
Evolucion global de los sintomas Clara y rapidamente favorable

Lentamente favorable
Estancamiento
Empeoramiento progresivo

Repercusién personal Nula 0 minima

Limita actividades habituales
Disminuye la autoestima
Disminuye o impide la socializacién

Repercusion escolar Nula 0 minima
Presentismo (*)
Absentismo

Repercusion en el suefio Nula 0 minima

Dificultad para dormirse
Despertares nocturnos frecuentes (N°y frecuencia)
Falta de un suefio reparador

Repercusién familiar Nula 0 minima

Limita las actividades familiares

Costes dificiles de asumir

Centra la vida familiar e impide la socializacién

Repercusion socio-sanitaria Poco a mucho consumo de recursos sanitarios (gasto farmacéutico, visitas al médico, visitas
a urgencias, hospitalizaciones)

(*) Acude a clase, pero con escaso/nulo rendimiento
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Tabla 3. Datos clinicos a valorar para orientar la probabilidad de etiologia alérgica

Mayor probabilidad

Menos probabilidad

Mayor edad en la valoracion
sintomas

Datos climaticos asociados a

Presencia de fiebre u otros signos
de infeccion

Mayor edad al inicio de sintomas

Exposicion a tabaco

Inicio con la asistencia a guarderia

Antecedentes familiares de alergia

Estacionalidad de sintomas

Presencia de mas de un tipo de sintomas

Relacion temporal exposicion-sintomas

Exposicion a alergenos

ALERGIA ALIMENTARIA
Ménica Baeza Velasco
Centro de Salud La Corredoira, Oviedo

INTRODUCCION

La alergia alimentos es una patologia cuya incidencia va
en aumento en los Ultimos afos. Podemos estimar una
prevalencia del 6-8% en pacientes menores de cuatro
afios, persistiendo entre un 1-3% en la edad adulta. En
la edad pediatrica constituye un motivo frecuente de con-
sulta, llegando a suponer el tercer lugar de la patologia
alérgica diagnosticada en las consultas especializadas.
Todos los alimentos son potencialmente sensibilizan-
tes, si bien los alimentos mas implicados son los mas
consumidos, segln la zona y las costumbres alimen-
tarias. En nuestro medio, en relacién con la introduc-
cién en la dieta, los alimentos implicados en mayor
frecuencia son las proteinas de huevo (39,1%), leche
(32,3%), seguido de pescado (11,3%), frutos secos
(18,8%) y las frutas (12%).

CONCEPTOS

Se define como reaccién adversa a alimentos aquella
reaccion anormal que pueda ser atribuida a la ingesta, el
contacto o incluso la inhalaciéon de un alimento o aditivo
que contenga.

La Academia Europea de Alergologia e Inmunologia Clini-
ca (EAACI) define la alergia a alimentos como la reaccion
de hipersensibilidad a alimentos mediada inmunolégica-
mente y la clasifica en Alergia a alimentos Igk mediada e
IgE no mediada, y define al resto de reacciones adversas
con hipersensibilidad a alimentos no alérgica, referidas
previamente como “intolerancia a alimentos”!.

En alergia alimentaria hay que conocer también que en
determinadas personas es necesaria la presencia de un
cofactor para que se desencadene la reaccion: farmacos,
ejercicio fisico, estrés, etc.

Conociendo los principios inmediatos de los alimentos,
sabemos que son las proteinas las que pueden actuar
como alérgenos. Algunas de estas proteinas son espe-
cificas, pero otras son compartidas con otros alimentos,
de la misma u otra especie. Diferenciamos entre alérge-
Nnos mayores y menores en cada alimento, aunque quiza
el concepto mas interesante es el del panalergeno (por
ejemplo la procalcina, LTP o la profilina), pues explica
muchas de las reacciones cruzadas entre alimentos de
distintas especies, incluso del reino animal y vegetal.

Son los avances en técnicas de biologia molecular los que
permitiran en los préximos afios un avance en el diagnos-
tico y posiblemente el tratamiento de la alergia alimentaria.

SINTOMAS

La alergia a alimentos puede manifestarse con sintomas
respiratorios (broncoespasmo, rinitis o conjuntivitis), sin-
tomas cutaneos (urticaria, angioedema o dermatitis atopi-
ca), sintomas digestivos (disfagia, vomitos y regurgitacio-
nes o molestias abdominales, diarrea (aguda o crénica),
e incluso hemorragias digestivas, otras manifestaciones
mal definidas y, por supuesto, la temida anafilaxia.

La existencia de algunos de ellos, su forma de instauracion y
la persistencia 0 no en el tiempo, nos orientaran inicialmente
hacia la manifestacién de una alergia IgE, o no IgE mediada.

DIAGNGSTICO

Como en toda patologia pediatrica, junto a una explora-
cion sistematica del paciente, ante la aparicion de sinto-
mas y una historia clinica sugestiva de alergia se ha de
realizar una anamnesis exhaustiva, incidiendo no sélo en
los sintomas y signos, sino en preguntas dirigidas como
el tiempo de latencia de aparicién de los sintomas, si ha-
bia tomado previamente el alimento o si posteriormente
lo habia vuelto a tomar, qué cantidad habia ingerido, el
contexto en el que se produjo (infeccién concomitante,
farmacos, etc.).
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Unos datos obtenidos de una buena anamnesis nos
orientaran mucho sobre el tipo de reaccién y la sospecha
sobre el grupo de alimentos causantes, y nos ayudaran
a descartar otras enfermedades que pueden simularlo.
Disponemos de pruebas in vivo cutaneas, el prick test,
con extractos estandarizados o prickbyprick, con ali-
mento fresco. También se usan las pruebas epicutaneas
(para reacciones tardias). Las pruebas in vitro se realizan
en laboratorio, determinando Igk total y especifica para
el alimento (CAP y RAST) y son fundamentales para ca-
s0s de diagndéstico complejo, pudiendo ampliar el estudio
mediante los avances a nivel molecular.

El diagnostico definitivo nos lo dara la realizacion de
pruebas que demuestren la sensibilizacion IgE mediada,
acompafada de clinica frente a la exposicion al alérgeno
especifico. La prueba de provocacion o tolerancia oral es
el goldstandard para el diagnodstico definitivo, pudiendo
ser positiva incluso con estudio negativo, por lo que ha de
realizarse siempre en un centro hospitalario que disponga
de medios y personal cualificado para atender una reac-
cion grave si se produjera. Los casos con reaccion severa
y con estudios in vivo e in vitro positivo, serian una con-
traindicacion para la realizacion de la provocacion.

Sin embargo en pediatria de Atencién Primaria general-
mente no se dispone de pruebas in vivo para realizar a
un paciente con sospecha diagndéstica de alergia alimen-
taria. Por otra parte, seria necesario conocer la correcta
realizacion e interpretacion de la técnica, con extractos
estandarizados, tener tiempo programado para este tipo
de pruebas y un espacio habilitado con personal entre-
nado para ello. Puesto que actualmente la situacion de la
atencién primaria en pediatria, en la gran mayoria de los
casos, no responde a estas necesidades principalmente
por la sobrecarga asistencial de los pediatras en los cen-
tros de salud,se ha de recurrir a la derivacion a consulta
especializada, con los conocidos tiempos de espera por
el aumento de demanda debido al aumento de inciden-
cia de estas patologias.

La actitud que debe mostrar el pediatra ante una historia
considerada tipica, asi como en una sospecha ante una
historia no tan tipica, es la retirada del alimento de la
dieta y observar la respuesta. Si la respuesta es favorable,
la alergia es mas probable; en casos de mala respuesta,
se ha de sospechar una posible causa no alérgica como
responsable de los sintomas.

Desde este momento, con el paciente diagnosticado y
tratado“clinicamente” desde la consulta de Atencién Pri-
maria, la duda se plantea en la posibilidad de la introduc-
cién de los alimentos, sobre todo en aquellos con gran
valor nutricional y cultural.

Puesto existen riesgos potenciales, con riesgo de severi-
dad incluso mayor que en la primera manifestacion e in-
cluso con pérdida de la “tolerancia” anterior y cambio en
la clinica, esta reintroduccién siempre ha de hacerse en
lugar y modo seguros, por lo que corresponde a los alerg6-
logos infantiles la programacion del estudio y tratamiento.
Desde mi punto de vista,desde la atencién primaria pode-
mos minimizar la restriccion dietética y la preocupacion
y miedo familiar durante este tiempo de espera ante una
sospecha alérgica a un determinado alimento teniendo
en cuenta que el resto de alimentos, aungue pertenezcan
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a la misma familia, no deben eliminarse de su dietasi el
paciente presenta tolerancia clinica incluso aunque ten-
gamos un resultado in vitro positivo. Es conveniente un
asesoramiento dietético que evite temores infundados y
permita una nutricién correcta y lo méas agradable y co-
modo posible para el paciente.

La Unica excepcion, por lo frecuente y por la edad de
presentacion y las necesidades nutricionales en esta
etapa de la vida la encontramos en la alergia a protei-
nas de leche de vaca (APLV) en los lactantes. En este
caso, dado que la rentabilidad clinica de la determi-
nacion de IgE especifica sérica en el diagnostico de
la APLV inmediata es similar a las pruebas cutaneas?,
los pediatras generalmente optamos inicialmente por la
realizacion de la prueba de laboratorio administrando
una férmula extensamente hidrolizada desde el primer
momento de la sospecha.

Para confirmar el diagndstico se realiza una determina-
cion de IgE total y especifica para leche y sus fracciones
(a lactoalbumina, Blactoglobulina y caseina). La leche de
vaca contiene mas de 40 proteinas y todas ellas pueden
actuar como antigeno en la +especie humana, existiendo
polisensibilizacion en la mayoria de los pacientes.
Valores superiores a 2,5 KUI/I de IgE especifica tiene un
valor predictivo positivo de 90%. Este resultado, asi como
la evolucion de los signos (por ejemplo la mejoria de la
dermatitis) o los sintomas que refiere la familia nos ayu-
dara a confirmar el diagnéstico de APLV IgkE mediada, no
IgE mediada, € incluso nos haréa replantearnos la primera
impresion diagnaéstica. También puede ser un parametro
til para el seguimiento de estos nifios, ya que su descen-
so se asocia al desarrollo de tolerancia.

Es importante explicar a la familia que la lactosa es un
azucar de la leche y nada tiene que ver con la reaccion
inmunoldgica producida por las proteinas de la leche, pues
existe una gran confusion popular generalizada al respecto.

ALERGIA A PROTEINAS DE LECHE DE VACA (APLV)

Es por todos conocido que al tratarse del primer alérge-
no alimentario no homaologo al que se expone el nifio en
nuestro medio suelen ser las responsables de las pri-
meras reacciones alérgicas en lactantes. La incidencia
es variable segln la literatura, dependiendo de factores
como la edad o los métodos diagndsticos empleados,
pero podemos decir que afecta a un 2% de los nifios
menores de cuatro afios de edad y constituye la alergia
alimentaria mas frecuente en el lactante y nifio pequefio®.
A nivel nacional, la APLV corresponderia al 25% de los
nifos con alguna alergia alimentaria y ocuparia el tercer
lugar como causa de alergia alimentaria tras el huevo y
el pescado.

En la mayor parte de los casos, salvo excepciones de
consulta a Servicio de Urgencias, quien ha de sospechar,
informar, diagnosticar y manejar inicialmente el trata-
miento y seguimiento de estos pacientes es el pediatra
de Atencién Primaria.

Generalmente el pediatra conoce los antecedentes per-
sonales y familiares, incluidos los atdpicos, lo que ayuda-
ra a la sospecha inicial de una posible reaccion alérgica.
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La APLV es, en muchos casos, la primera manifestacion
de una predisposicion genética que se va a expresar en
el futuro con nuevas enfermedades alérgicas. Aproxima-
damente la mitad de estos nifios desarrollaran alergia a
otros alimentos y hasta un 28% alergia a inhalantes antes
de los tres afios de edad.

En una primera consulta, ante la sospecha clinica, el ma-
nejo en Atencidon Primaria se realizara con dieta exenta
de leche de vacuno y sustitucion por férmula altamen-
te hidrolizada o bien férmulas de soja (en mayores de
seis meses, no prematuros ni con problemas renales).
En casos en los que no se toleran estas férmulas deben
utilizarse formulas elementales a base de aminoacidos.
No deben utilizarse leches de otros mamiferos por su si-
militud proteica.

Los lactantes con lactancia materna deben seguir con
ella'y, aunque controvertida, la retirada de PLV de la dieta
materna ha de ser suplementada con calcio por via oral
y salvo que se demuestre sensibilizacion acompafiada de
manifestaciones clinicas, no es necesario suprimir de la
alimentacion la carne de vacuno.

No obstante, es imprescindible no dejar al paciente a la
espera de resultados de laboratorio y hacer un estrecho y
accesible seguimiento clinico, con consultas programadas
al inicio. Si no muestra una mejoria clara tras dos sema-
nas de dieta estricta de exclusion, es poco probable que la
APLV sea la causa de los sintomas y deberia plantearse la
realizacion de provocacién en medio hospitalario.
Debemos asegurarnos en la medida de lo posible de la
eliminacion completa de leche de la dieta. Se debe infor-
mar a la familia y facilitar un listado que han de revisar en
el etiquetado de los productos alimenticios que pueden
adquirirse en el mercado, asi como advertir de la posibili-
dad de presencia de trazas de leche en los mismos.

En las reacciones medidas por IgE la clinica aparece en-
tre minutos y dos horas después de la toma, casi siem-
pre antes de transcurrida una hora. Los sintomas clinicos
pueden ser Unicos, aunque la gran mayoria (75-92%)
presentan mas de un sintoma. Incluyen reacciones tipi-
camente mediadas por IgE como urticaria, angioedema,
reacciones mixtas, como dermatitis atdpica o esofagitis
eosinofilica, y reacciones no Igk medidas como proctoco-
litis y enterocaolitis.

Aungue los sintomas dermatolédgicos agudos constituyen
el cuadro clinico més frecuente (eritema, urticaria y an-
gioedema), pueden generalizarse y llegar a producirse
reacciones anafilacticas fatales o casi fatales. No hay da-
tos de prevalencia e incidencia real de anafilaxia por PLV,
pero si se conoce que la leche es uno de los alimentos
mas frecuentes con reacciones de este tipo*.

Es importante conocer que tanto las reacciones IgE como
no Igk mediadas se pueden presentar con sintomas
agudos o crénicos. Por eso, en los nifios con dermatitis
atdpica moderada o grave a la edad de lactante, debe
buscarse la etiologia pues la leche de vaca es el segundo
alérgeno implicado en estos casos, tras el huevo.

La esofagitis eosinofilica debe sospecharse en aquellos
pacientes con sintomas similares al reflujo gastroesofagi-
co y que no responden al tratamiento convencional que
pautamos en la consulta y pensar en la leche como alér-
geno etiolégico mas frecuente.

Sesiones cientificas oficiales

La leche seria responsable también de otras patologias
como la enterocolitis alérgica, que representa la patologia
gastrointestinal alérgica méas grave en lactantes, la ente-
ropatia inducida por proteinas, el reflujo gastroesofagico,y
el estrefimiento cronico.

En cuanto a los cdlicos de lactante, aunque la implicacion
de la leche de vaca es controvertida, en casos intensos
se puede realizar una prueba terapéutica con estrecho
control de mejoria de sintomas.

Como en cualquier otra patologia es de vital importan-
cia conocer con precision la entidad para informar ade-
cuadamente a las familias. Teniendo en cuenta que se
trata de lactantes con pocos dias o semanas de vida, la
preocupacion y ansiedad familiar es importante, por lo
que sera el pediatra de Atencién primaria la primera fi-
gura profesional que ha de afrontar esta situacion, infor-
mando rigurosamente a las familias en este momento. En
general existe una evolucion natural favorable a medio y
largo plazo de este tipo de alergias en la infancia con des-
aparicion completa de la clinica. Los casos no mediados
por IgE se resuelven mas rapidamente, siendo habitual
que estos nifios toleren la leche antes de los dos afios de
edad. La mayoria de los lactantes y nifios pequefios con
hipersensibilidad inmediata consiguen tolerancia clinica
el 28-56% al afio de edad, el 60-77% a los dos afios, el
71-87% a los tres afios y el 90% a los seis afios®.

No obstante, hay que advertir que si la tolerancia no se
alcanza en el tiempo esperado, puede interpretarse que
la alergia persiste, y es en estos casos cuando se ha de
recurrir a otros métodos para intentar adquirir la toleran-
cia, como la induccién a la tolerancia oral a alimentos,
siempre en una consulta hospitalaria de alergia infantil.
Si bien esta opcidn terapéutica de utilizaba al inicio en los
casos en los que por evolucion natural parecia improba-
ble alcanzar la tolerancia de forma pasiva, en los Ultimos
afos se esta realizando a edades mas tempranas con el
fin de minimizar riesgos y obtener mejores resultados. No
existe una pauta estandarizada aunque existen protoco-
los propuestos por las sociedades cientificas y/o modifi-
cados por los diferentes profesionales en funcién de las
caracteristicas de su lugar de trabajo. En general se habla
de pautas rapidas, lentas e intermedias, con incrementos
de las dosis hospitalarios o domiciliarios, manteniendo en
todo caso la dosis diaria recomendada por el especialista
durante un tiempo.

Aunque esta técnica se empez6 a realizar de forma ma-
yoritaria en la Ultima década, los resultados publicados
hasta la fecha son bastante esperanzadores para este
tipo de pacientes con mala evolucién natural a la tole-
rancia de PLV.

ALERGIA A HUEVO

También merece mencién especial la alergia a huevo por
ser uno de los alimentos que, como ya se ha expuesto
anteriormente mas frecuentemente produce reacciones
alérgicas en los primeros afios de vida, pero que ademas
ofrece peculiaridades propias.

La primera es que, al igual que en APLV, puede existir
sensibilizacion intrauterina y a través de la lactancia ma-
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terna, por 1o que en los nifios con lactancia materna y
sensibilizados sin ingesta previa, la madre debe realizar
una dieta exenta de huevo durante la lactancia.

La segunda es que existen numerosos medicamentos
comercializados que contienen proteinas de huevo como
lisozima o la ovoalbUmina, que han de tenerse en cuenta
a la hora de tratar a estos pacientes.

Y la tercera seria las reacciones que pueden producir
algunas vacunaciones infantiles habituales en pacientes
alérgicos al huevo. Si bien son raras y se han documenta-
do més reacciones por las gelatinas contenidas en ellas,
pueden ocurrir al contener pequefias cantidades de pro-
teina de huevo.

El Comité de Alergia Alimentaria de la Sociedad Espafiola
de Inmunologia Clinica, Alergia y Asma Pediatrica actua-
liza cada afio las indicaciones y normas de administra-
cion. Las del aflo 2012-2013 han sido las de no vacunar
a los nifios que hayan presentado una reaccion anafilac-
tica grave tras una dosis previa de vacuna antigripal. El
posicionamiento con respecto a la vacuna triple virica es
que en pacientes que no hayan presentado una reaccion
severa y toleren huevo cocinado, se puede administrar
con seguridad en el centro de salud, permaneciendo al
menos una hora en observacion. En aquellos que hayan
presentado reaccion anafilactica se debe valorar indivi-
dualmente su administracion y, si se considera necesario
solicitar la valoracion por el alergélogo en un centro hos-
pitalario®. La vacuna de la fiebre amarilla esta contraindi-
cada siempre por el riesgo de anafilaxia.

PREVENCION DE LA ALERGIA ALIMENTARIA

La prevencion primaria es la mas eficaz pero a la vez la
mas dificil. Consiste en evitar que se produzca la sensi-
bilizacion, pero la manipulacion de la dieta de la madre
durante el embarazo o la lactancia pueden ser peligrosas.
La prevencién secundaria consiste en evitar la enferme-
dad en un paciente sensibilizado. Por ejemplo en los
lactantes con alergia a la leche en los que se detecta
sensibilizacion al huevo. Si el lactante recibe lactancia
materna la madre hara dieta exenta en huevo y no se
introduciré en la dieta del nifio hasta que las pruebas
diagnosticas indiquen probabilidad de tolerancia.

La prevencion terciaria es la que tiene lugar en el nifio
que ya ha desarrollado sintomatologia, evitando el ali-
mento para evitar nuevas manifestaciones.

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA ALIMENTARIA

El tratamiento sigue siendo la evitacion estricta del ali-
mento y sus derivados y el reconocimiento y manejo de
las reacciones producidas por la ingesta accidental.

Aungue en los Ultimos afios se han desarrollado otras op-
ciones terapéuticas que estan en fase de ensayo clinico
como la inmunoterapia oral alérgeno-especifica y la ad-
ministracion de anticuerpos monoclonales anti-IgE como
alérgeno-inespecifica en pacientes graves, asi como otras
muchas lineas de investigacion, aln se encuentran en
fase clinica y preclinica en el momento actual y sigue sien-
do la evitacion estricta del alimento la base del tratamiento.
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El etiquetado de los alimentos esta regulado por el Real
Decreto 1334/1999 con modificaciones posteriores en el
aflo 2004 y 2008 donde se incluye la obligatoriedad de
mencionar de forma expresa las sustancias que produ-
cen alergia con mayor frecuencia. Los aditivos alimenta-
rios se consideran ingredientes de los alimentos y deben
figurar también la en el etiquetado.

En el caso de la alergia al latex, se producen situaciones
superponibles a las que se producen con los alimentos.
Un paciente correctamente diagnosticado ha de dispo-
ner de la informaciéon adecuada de su sensibilizacion y
se informara de los riesgos con instrucciones escritas de
evitacion y pautas de accioén y tratamiento.

La familia, el nifio y el entorno del nifio debe estar entrena-
do para el reconocimiento de sintomas y el tratamiento far-
macolégico (antihistaminicos, corticoides, adrenalina, etc.),
especialmente en aquellos casos con riesgo de anafilaxia.
Se debe administrar a la familia un plan por escrito facil
de entender por ellos, con las pautas y los pasos a se-
guir segun los sintomas. En este punto, el pediatra de
Atencién Primaria deberia revisar en la familia y el propio
paciente (si es mayor) el manejo y técnica de adminis-
tracion de los dispositivos como los autoinyectables de
adrenalina (con placebos en la consulta), los beta 2 adre-
nérgicos inhalados, etc. y expresar la disposicion por par-
te del pediatra al centro escolar para el adiestramiento e
informacion de la patologia y su manejo si asi lo solicitan.
Tiene que existir un protocolo de actuaciéon en las es-
cuelas (con la autorizacion de los padres o tutores) vy, al
Menos, una persona encargada de revisar y utilizar el bo-
tiquin en caso de emergencia.

El pediatra es consciente de forma cercana del esfuerzo
que supone muchas veces por parte de las familias la
aceptacion e implicacion en el cambio de héabitos dieté-
ticos y de costumbres, pero ha de mantener una actitud
no soélo paternalista y hacer entender el riesgo que puede
suponer una transgresion de la dieta estricta, tanto volun-
taria por exceso de confianza, como involuntaria en nifios
que no estan exclusivamente al cuidado familiar sino que
asisten a guarderias, colegios, comparten objetos con
otros nifos, etc.

Estos nifios pasan muchas horas en el entorno escolar,
realizando un amplio abanico de actividades que pue-
den suponer un riesgo importante para su salud (talleres,
comedor escolar, fiestas, excursiones, deportes, etc.), ya
que casi un 20% de las reacciones de alergia alimentaria
que sufren los nifios se producen en el ambito escolar.
El grupo de trabajo EAACI/GA2 LEN sobre el nifio alérgico
en la escuela ha publicado un documento de posiciona-
miento donde describen el modelo ideal del cuidado del
nifo alérgico en la escuela, apto para todas las partes
implicadas.’

No obstante es muy importante estrechar las medidas de
vigilancia y, aunque se dispone de un servicio de aten-
cién continuada en el hospital para pacientes de riesgo
en las unidades especializadas con personal entrenado,
su pediatra de Atencién Primaria debe conocer los pro-
cedimientos y pruebas a los que se somete el paciente
en ambito hospitalario, manejo de sintomas y situaciones
intercurrentes, cumplimentar un informe si es necesario
para el ambito escolar, etc.
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Por lo tanto, como es l6gico, es necesaria una estrecha
colaboracion, comunicacion y forma de actuacion comun
entre las consultas de pediatria de Atencion Primaria y
especializada para el mejor seguimiento y control de este
tipo de pacientes y sus familias, puesto que se trata de
una entidad crénica en el tiempo y, en algln caso, poten-
cialmente grave.

Los programas educativos promovidos por el sistema
para pacientes con alergia alimentaria (a diferencia con
el asma, por ejemplo) son practicamente inexistentes y
la mayoria de las iniciativas grupales en educacion sobre
alergia alimentaria surgen como asociaciones de pacien-
tes y familiares implicados en esta patologia.

Existen a nivel nacional e internacional algunas asocia-
ciones de reconocida labor mediante talleres, actividades
educativas, foros de discusion, recetas culinarias, etc.,
de cuya existencia podriamos informar a las familias.
Por otra parte, teniendo en cuenta que el pediatra ha
de velar por la salud integral del nifio, en su familia y
entorno, en nifios con sintomatologia florida o una dieta
muy restrictiva hemos de prestar especial atencion a la
problematica que pueden tener estos nifios en el cole-
gio y ambito educativo (sensacion de verglenza,objeto
de bromas y/o rechazo, alteraciéon de relaciéon con sus
amigos, problemas de autoestima, problemas con las ro-
pas (dermatitis atdpica) y alteraciones del suefio y/o me-
dicacion que pueden afectar al rendimiento académico.
Todo ello, junto a una tendencia a la “sobreproteccion”
familiar puede afectar a la estabilidad emocional del nifio
y la familia, pudiendo precisar, en casos concretos, ase-
soramiento psicolégico.

Tampoco debemos obviar que muchos de estos pacien-
tes pueden tener sintomas digestivos o malabsortivos,
por lo que habremos de valorar meticulosamente su es-
tado nutricional de forma continuada y solicitar ayuda a
las consultas especializadas en casos de sospecha de
malnutricion o niflos con una dieta muy restrictiva.

ENLACES DE INTERES

e www.aepna.org
* www.foodallergy.org
* www.seicap.es (pacientes y familias)
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ALERGIA MEDICAMENTOSA
José Luis Corzo Higueras
Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

INTRODUCCION

“El incremento del uso de farmacos aumenta el nime-
ro de reacciones adversas a los mismos (RAM)! y por
tanto de enfermedades yatrogénicas.”....a pesar de es-
tas sentencias, estamos hablando de una patologia que
ofrece un alto grado de desconocimiento, ya no por falta
de estudios, que han aumentado en los Ultimos afios en
adultos y se han mantenido estables en la infancia (ver
tabla 1), sino por falta de metodologia y pruebas no con-
sensuadas y, por tanto, dificilmente reproductibles.

La alergia a farmacos es una patologia mas frecuentes en
edades adultas, en contraposicion a otros tipos de alergia
como la dermatitis, la alergia alimentaria, la rinitis o el
asma, mas frecuentes en la infancia.

En adultos, la incidencia por sexos predomina en el fe-
menino. No encontramos diferencia en los nifios estudia-
dos por sospecha de RAM.#

Presencia de mas procesos infecciosos en la edad pe-
diatrica. De 135 pacientes s6lo en el 18% no se refiere
proceso infeccioso previo a la toma del farmaco, segln
nuestras fuentes!:

Respecto a la incidencia real de esta patologia en la po-
blacién general, aunque no se conoce con exactitud, se-
gun el informe ALERGOLOGICA 2005,3 el 14.7% de los
pacientes que acuden por primera vez a las consultas
de alergologia es debido a algun tipo de reaccién por un
medicamento. Concretamente, si se trata de pacientes
alérgicos a antibidticos, principales responsables de las
reacciones alérgicas, aproximadamente un 15% de la
poblacién afirma reaccionar a la penicilina. De este gru-
po, sblo el 15-20% se confirma como alérgico verdadero.
En realidad, no hay bases de datos de RAM solo estudios
parciales que nos indican que en la infancia los farmacos
implicados mas frecuentes son:

En el 79.7% el farmaco implicado es un b-lactamicos (38.3%
amoxicilina, 40.2% amoxiclavulanico, 19.8% cefalosporinas,
1.6% penicilina); 11.8% antinflamatorios (ibuprofeno 61%,
paracetamol 17.7%, metamizol 21.3%, AAS 11.01%); Otros
antibidticos 3.3%, otros medicamentos 3,2%, anestésicos
tépicos 1%, no recuerda el farmaco el 1%.!
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La clinica cutanea es la reaccion adversa mas frecuente,
teniendo, en la mayoria de los casos, un estudio aler-
golégico negativo. Esto indica que esta sintomatologia
esta relacionada con el proceso infeccioso y no con un
mecanismo de hipersensibilidad al farmaco administra-
do. Resultados similares han presentado otros autores,
siendo las manifestaciones en piel abrumadoras segun
se observa en la siguiente estadistica:

El 96.2% manifestaron sintomas cutdneos (exante-
ma inespecificos 47.9%, urticaria 38.3%, angioedema
17.1%), sintomas digestivos 11.2%, y anafilaxia en el
0.4%. y una escasa incidencia de enfermedad del suero,
enfermedades autoinmunes (anemia hemolitica induci-
da por farmacos, agranulocitosis), afectacion de 6rganos
como infiltrados pulmonares con eosinofilia o nefritis in-
tersticial aguda

DEFINICION Y CLASIFICACION

La OMS definié en 1968 las reacciones adversas medi-
camentosas como “el efecto perjudicial o indeseado que
aparece con las dosis utilizadas en el hombre para la
profilaxis, el diagnéstico o la terapéutica”. Estas reaccio-
nes adversas han sido objeto de distintas clasificaciones,
siendo la més extendida la que las clasifica en dos gran-
des grupos:

I. Reacciones de tipo A: Como consecuencia de los
efectos farmacoldgicos directos o indirectos del me-
dicamento. Son habitualmente reacciones previsi-
bles, dosis dependientes, que afectan a una mayor
parte de la poblacion, y evitables en gran proporcion.
Se estima que su frecuencia es del 70-80% de todas
las reacciones adversas. Dentro de estas reacciones
se incluyen:

1. Sobredosificacidn. Las alteraciones de la libe-
racion, absorcion, distribucion y eliminacion de
los medicamentos pueden aumentar la biodis-
ponibilidad del farmaco, aumentando sus nive-
les plasmaticos. Estas alteraciones pueden estar
producidas por interacciones con otros medica-
mentos.

2. Efectos colaterales. Todos los medicamentos tie-
nen mas de una accion, aunque sélo una de ellas
sea deseable. Estos efectos son muy conocidos
en algunos farmacos (estrefiimiento producido
por la codeina), pero otros son menos conoci-
dos y pueden confundirse con reacciones alér-
gicas (liberacion inespecifica de histamina por
los morficos que puede producir enrojecimiento
cutaneo).

3. Efectos secundarios. Se trata de una conse-
cuencia indirecta de la accion primaria del far-
maco, que no ocurre en todos los pacientes. Un
ejemplo lo constituye la aparicion de candidiasis
por el uso de antibidticos.

Il. Reacciones de tipo B: son aquellas no relacionadas
con las acciones farmacoldgicas del medicamento,
imprevisibles. Ocurren s6lo en sujetos especialmen-
te predispuestos y se descubren en la mayor parte de
los casos después de su comercializacion. Son ge-
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neralmente infrecuentes, pero su importancia estriba

en la gravedad que suelen conllevar. Se incluyen en

este apartado las siguientes:

1. Reacciones de idiosincrasia. Son las respues-
tas cualitativamente anormales, distintas de la
accion farmacoldgica, en las que estan involu-
crados mecanismos genéticos. Se incluyen en
este apartado las alteraciones genéticas en el
metabolismo de los farmacos (acetiladores len-
tos, baja capacidad de oxidacion en el sistema
microsomal p-450 del hepatocito, déficit enzima-
tico, etc.).

2. Reacciones alérgicas o de hipersensibilidad. Se
producen en un reducido ndmero de pacientes,
son sintomas no relacionados con los efectos far-
macoldgicos del medicamento y estan produci-
das por un mecanismo inmunolégico.

REACCIONES ADVERSAS A FARMACOS CON BASE
INMUNOLGGICA

Son reacciones que tienen lugar cuando una exposicion,
previa o continuada al mismo farmaco o a uno estruc-
turalmente relacionado, estimula la producciéon de anti-
cuerpos especificos, células T sensibilizadas 0 ambos.
En general afectan a un pequefio nimero de pacientes
y, habitualmente, ocurren con dosis mas bajas que las
requeridas para conseguir el efecto farmacolégico.
Los medicamentos son sustancias exdgenas, reconoci-
das por el organismo como extrafias, frente a las cuales
se induce una respuesta inmunolégica en numerosas
ocasiones. Su inmunogenicidad se ve incrementada al
aumentar el tamafio y la complejidad molecular; los far-
macos macromoleculares, como las proteinas y las hor-
monas peptidicas son muy antigénicas. Sin embargo, la
mayor parte de los farmacos son haptenos y su capaci-
dad para provocar una respuesta alérgica depende de
la posibilidad de que adquiera capacidad antigénica al
combinarse con macromoléculas, generalmente protéi-
cas, a las que se unen por enlaces covalentes.

Para poder clasificar una reaccién adversa a medicamen-

to como reaccion alérgica se requieren ciertos criterios:

¢ Las manifestaciones clinicas no deben estar relacio-
nadas con ninguno de los efectos farmacolégicos del
medicamento.

¢ Debe ser reproductible en el mismo paciente tras la
administracion de minimas dosis del medicamento o
relacionados quimicamente.

* Al menos una exposicion previa al medicamento con
buena tolerancia. El tiempo transcurrido desde esta
exposicion a la aparicion de sensibilizacion puede
ser variable, desde afios a dias, pero es indispensa-
ble que al menos hayan transcurrido de cinco a diez
dias desde la primera exposicion (dosis sensibilizan-
te) hasta la administracion de la dosis productora de
reaccion (dosis desencadenante

Mecanismos inmunoldgicos

Las reacciones alérgicas inducidas por farmacos, pueden
producirse por cualquiera de los cuatro tipos de reaccio-
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nes inmunolégicas descritos por Gell y Coombs, aungue

en su gran mayoria estdn mediadas por IgE especifica o

por células T.

1. Reaccion tipo I, de hipersensibilidad inmediata o ana-
filactica. Son las reacciones alérgicas a medicamen-
tos mas frecuentes. Se producen por la unién del
antigeno a su anticuerpo Igk especifico

2. Reaccion tipo Il, por anticuerpos citoliticos o citotoxi-
cos. Estas reacciones estan mediadas por la interac-
cion de los determinantes antigénicos de un farmaco
presentes en la superficie de diferentes células con
anticuerpos circulantes preformados IgG, 1gM y en
menor medida IgA, que reconocen el tejido en cues-
tion

3. Reaccion tipo Ill, mediada por inmunocomplejos.
Ocurren cuando los antigenos derivados de farma-
cos circulantes reaccionan en los espacios tisulares
con anticuerpos solubles, fundamentalmente IgM,
dando lugar a inmunocomplejos y formando micro-
precipitados que se depositan sobre el endotelio de
los pequefios vasos sanguineos, causando un dafio
secundario a las células.

4. Reaccion tipo IV, de hipersensibilidad retardada. Se
producen a partir de las 24 horas tras la administra-
cion del medicamento Participan células T, células
NK'y células de la estirpe monocito-macrofagica

Reacciones por posible mecanismo inmune, no hien
esclarecido

Quedan sin clasificar algunas reacciones adversas en las
que siempre se ha sospechado la intervencion del siste-
ma inmune, especialmente de las células T, entre las que
se incluyen el exantema retardado, exantema fijo, erite-
ma multiforme, sindrome de Stevens-Johnson, necrolisis
epidérmica toxica, dermatitis exfoliativa, infiltrados pul-
monares con eosinafilia, nefritis o vasculitis. En la actua-
lidad, se denominan sindromes por metabolitos activos,
reactivos o reacciones idiosincrasicas a farmacos. Estas
reacciones no precisan obligadamente la exposicion pre-
via, pero cuando se presentan en la primera exposicion
al farmaco, lo hacen siempre al cabo de un tiempo de
administraciéon del mismo.
Desde el punto de vista préactico se utiliza la clasificacion
cronoldgica de Levine, que relaciona la reaccion con el
tiempo trascurrido entre la toma del farmaco y la apari-
cion de la misma
* Reacciones inmediatas las que aparecen en menos
de 1 hora,
* Reacciones aceleradas (de 1 a 72 horas) y
e Reacciones tardias (méas de 72 horas tras la toma del
farmaco).

REACCIONES ALERGICAS A FARMACOS EN PEDIATRIA

Indicaciones

Hacer una correcta historia clinica. “Mas datos objeti-
vos, mejor diagnostico”

Un problema pediatrico frecuente es diferenciar si una
erupcion cutanea es una reaccion alérgica a un farmaco

Sesiones cientificas oficiales

0 se trata de la manifestacion clinica de una infeccion
viral. Especialmente en los menores de 5 afios, cuyos
procesos febriles son en su mayoria de etiologia virica,
con diferentes tipos de manifestaciones cutaneas, son
en ocasiones tratados con antibidticos por procesos fe-
briles a pesar de no tener datos indicativos de la etiologia
bacteriana del mismo. Es frecuente, que en el transcurso
de la enfermedad aparezca una erupcion cutanea como
otra manifestacion clinica, por lo que son considerados
alérgicos y se les suspende el tratamiento aunque sea el
farmaco de eleccion y se utilizan farmacos alternativos
que pueden estar menos indicados, con mas efectos se-
cundarios y ademas encarecer el tratamiento. Es por esto
fundamental realizar una correcta evaluaciéon del nifio
mediante un completo estudio alergoldgico para evitar
falsos diagnosticos. Diversos criterios caracterizan a una
reaccion alérgica, entre ellos, destacan: -la ausencia de
evocacion de efecto farmacolégico del farmaco -la exis-
tencia de un intervalo libre variable antes del comienzo
de los sintomas -manifestaciones clinicas reconocidas
como de naturaleza alérgica y -la resolucion de los sin-
tomas con la suspension del tratamiento. Por otra parte,
se acepta que -la nueva administracion de dicho medi-
camento, o de otro farmaco de estructura similar, pro-
duce una reaparicion de los sintomas por lo que a pesar
de una historia clinica correcta, la prueba de exposicion
controlada (PEC) se convierte, la mayoria de las veces, en
herramienta diagnostica imprescindible.

Un objetivo que hay que plantearse es estudiar los me-
canismos que participan en las RAM con base inmu-
nolégica en nifios, tanto en las IgE mediadas como en
las no IgE mediadas, asi como la busqueda de patrones
inmunolégicos que permitan establecer un claro diag-
noéstico diferencial entre reacciones cutaneas por virus y
por medicamentos ya que ambos interactlan de manera
conjunta con el sistema inmune

Historia clinica

La historia clinica debe ser dirigida, con un modelo con-
sensuado y al ser posible la misma para todos los centros
que estudian RAM, aun completa tiene baja sensibilidad
a pesar de recoger: -Informacién detallada del farmaco o
farmacos sospechosos -enfermedad por la cual se indic6 el
tratamiento -espacio de tiempo entre la toma del medica-
mento - descripcion de los sintomas presentados -duracion
de los mismos -necesidad de tratamiento para controlarlos
(antihistaminicos, corticoides...). -parte de urgencia donde
fue atendido, sobre todo si hubo compromiso vital.

Con esta historia clinica se consigue en muchas ocasio-
nes informacion suficientemente vélida para establecer el
diagnostico, gana en sensibilidad y especificidad cuando
se hace durante la fase aguda y se puede acompafiar
de determinacion de triptasa, es un marcador de gran
utilidad para evaluar reacciones de hipersensibilidad a
farmacos IgkE especificas incluso, se pueden determinar
niveles en suero en estados post-morten como marcador
de anafilaxis fatal. También se puede determinar TLH y
eosinofilia, aunque no hay ningln sintoma clinico ni dato
exploratorio especifico de RAM.

S6lo un 5% -10% de los pacientes que dicen padecer
una RAM la tienen, si estos datos los extrapolamos a la
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infancia, la historia clinica fue sugestiva de reaccion alér-
gica en el 19,5% de los casos, dudosa en el 16%, y no
sugerente de reaccion alérgica en el 64,5%. El 3,7% de
los estudios realizados se confirmé el diagndéstico de aler-
gia y, por el contrario, los nifios que no acudieron a un
Servicio de Alergia se les etiquetd de alergia a un medi-
camento sin causa justificada asumiendo un diagnostico
erréneo durante afhos.

Diagnéstico
Desde los afios 60, es la principal herramienta diagnés-
tica en reacciones IgE mediadas junto con la prueba de
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exposicion controlada. Hay tres tipos béasicos: Intraepi-
dérmica (ID) (Prick),? de sensibilidad moderada. Intra-
dérmica, mejor sensibilidad y peor especificidad. Epi-
cutaneas (Parch-test), de dificil aplicacion. En todas se
pueden valorar lecturas inmediatas y tardias.

Recomendaciones

Durante la realizacién de las pruebas cutédneas el nifio
no debe padecer fiebre, ni procesos inflamatorios que
alteren la reactividad de la piel asfi como no tomar cierta
medicacion expuesta en la tabla adjunta:

Medicacién R. inmediata R. tardia Dias sin medicacién
Antihistaminicos Inhibe No 3- 10 dias
Glucocorticoides No Inhibe 3 dias -3 semanas
Corticoides tépicos Si/no Si 1 -2 semanas
Montelukast No parece afectar No parece afectar Ninguno
Pimecrolimus ;Similar C. topicos? ;Similar C. topicos? Se desconoce
Tacrolimus ;Similar C. topicos? ;Similar C. topicos? Se desconoce

Si la prueba cutéanea se realiza con farmacos de elevado
peso molecular (insulina) es mas fiable que si se realiza
con un hapteno, lo que ocurre es que, en la mayoria de
los casos, no tiene preparado comercial disponible, por lo
que hay que establecer la dilucion en el umbral de corte
de lo irritativo.

Hay que tener presente que, aunque consideradas in-
ofensivas, hay descritas reacciones sistémicas sobre todo
con la ID. (Anafilaxia)

;Podemos preparar diluciones para varios dias? No exis-
ten datos, pero parece ser que tienen validez dentro de la
semana Se realizan para cualquier medicamento aunque
solo estan bien establecidas para las penicilinas’ Se reco-
mienda repetir en 1 mes si la historia es sospechosa. La
mayoria de los grupos de trabajo de RAM utilizan inter-
valos de tiempo comprendidos minimo de tres semanas
desde que ocurrid la reaccion y maximo de tres meses.
La prueba se debe valorar en reaccion inmediata 20
min.—Y%2 hora y tardia a las 48-72 horas, segln las técni-
cas descritas®? a veces, son dificiles de interpretar hasta
en un 17% En general, una prueba positiva con lectura
inmediata indica reaccion mediada por IgE, pero tenien-
do en cuenta los falsos positivos (solucién empleada no
fisiologica, irritante para la piel, farmaco histamino libe-
rador) y una prueba negativa no elimina ninguna posi-
bilidad, aunque hay que contemplar:-respuesta IgE se-
lectiva 0 metabolito no testado -pérdida sensibilidad de
la prueba por el tiempo trascurrido desde que ocurrid la
reaccion®- Perdida sensibilidad de la piel por medica-
cidn concomitante.

Patologias donde la prueba cutanea no tiene utilidad:

* Lupus inducido por farmacos

* Patologia renal o hepética por farmaco

* Penfigo vulgar
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¢ Enfermedad pulmonar intersticial.

La prueba por Prick debe ser negativa antes de hacer las
intradérmicas

En reacciones no immediatas se intenta establecer si la
prueba epicutanea debe acompafiar a las intradérmicas,
la sustituye o la complementa, excepto en exantema fijo
medicamentoso y estudio a sulfamidas cuyo uso esta tes-
tado, en la infancia no se tiene experiencia

PRUEBAS DE EXPOSICION CONTROLADA (PEC)

Existen diferentes nombres como -exposicién controlada-
prueba de provocacion a farmacos o -prueba de toleran-
cia. Se esta imponiendo la denominaciéon de exposicion
controlada ya que el resto de definiciones toman parte en
el resultado final.

Definicién

“Administracién controlada de un farmaco para confir-
mar o descartar alergia”. Es la prueba gold standar del
estudio RAM, el motivo es que las pruebas cutaneas y
aquellas realizadas “in vitro”, como el RAST, pueden
ayudar al diagnostico de la reacciones de hipersensibi-
lidad inmediata mediadas por IgE y especialmente a los
antibidticos beta-lactamicos. En otros tipos de reaccio-
nes mediadas por células T, los test cutdneos tienen baja
sensibilidad y los test “in vitro”, de proliferacion celular a
farmacos disponibles hasta la actualidad, no muestran
una gran especificidad en la respuesta obtenida

Indicaciones

1. Excluir hipersensibilidad a farmaco implicado tanto
por historias no sugestivas como por historias no con-
cluyentes.
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2. Encontrar una alternativa segura en caso de hiper-
sensibilidad.

3. Si hubiese varios farmacos, debemos probarlos to-
dos, empezando con el que menos probabilidades
tiene de producir reaccion.

4. Comprobar reactividad cruzada de farmacos re-
lacionados.

5. Establecer un diagndstico de certeza.

Normativa

Hay pocos consensos, el mas empleado corresponde a la
Academia Europea de Alergologia'®.

METODOLOGIA PRUEBAS DE EXPOSICION CONTROLADA:
DECALOGO

1. Evaluar riesgo/beneficio. Hay que considerar la ne-
cesidad de una medicacion y sus alternativas para
una determinada patologia, los beneficios de seguir
utilizando la misma medicacioén y el riesgo potencial
de empeorar la patologia que padece, sobre todo en
nifos con patologia crénica.

2. Pautas a seguir. El nifio debe estar con buen estado
de salud y no debe tomar ninguna medicacion al ser
posible (valorar medicacién patologia cronica). Aun-
que no estéa establecido se acepta: No tomar antihis-
taminicos de accion rapida 3 dias antes, y retardados
14 dias, los corticoides orales, es lo que menos esta-
blecido est4, los retiramos los 3 dias previos excepto,
si se han hecho pautas superiores a tres semanas,
que lo prudente seria, al menos, 1 semana de inter-
valo, montelukast, 3 dias antes, sélo si el estudio esta
relacionado con AINES y asma, resto medicacion fre-
cuente en la infancia como antibiéticos, antitérmicos,
mucoliticos, antitusigenos... retirarlos 3 dias antes
por supuestas interferencias.

3. ;Donde realizarla? Siempre intrahospitalaria con las
garantias habituales de control y sus posibles com-
plicaciones,

4. Quién la realiza: Directamente personal entrenado:
Medico, DUE.

5. Material y medicamentos adecuados No esta proto-
colizado hay algunos documentos! del grupo ENDA
y otras publicaciones. Es necesario oxigeno, adrena-
lina, broncodilatadores, esteroides, antihistaminicos,
suero 1.V, material de reanimacion, aspiracion, cana-
lizacion. Tensiometro y pulsioximetro.

6. Protocolo tratamiento de anafilaxia.

7. Preparativos previos a la prueba: Una semana antes,
pedir farmacos y placebo a farmacia, etiquetas iden-
tificativas del nifio y del medicamento, incluido pre-
paraciones y diluciones. Comprobar que el paciente
o0 cuidadores legales han firmado el consentimiento
y No quiere renunciar a la prueba o parte de ella (p.e
solo se hacen pruebas cutaneas), no ha vuelto a to-
mar la medicacion que se va a comprobar y no pade-
ce enfermedad aguda.

8. Via de administracion: Se debe utilizar la misma via
que produjo la reaccioén, la tendencia en la infan-
cia es a utilizar la via oral, aungue puede retardar
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la absorcion es la mas usada. En la via intramus-
cular no se conoce el grado de absorcion y se re-
serva casi con exclusividad para prueba de expo-
sicion/tolerancia a vacunas de calendario y la via
subcutanea se utiliza en contadas ocasiones, como
en el caso de los anestésicos locales. La I.V es de
eleccion en antibidticos que no tienen via oral,
Ceftacidima,vancomicina.

9. Utilizar farmacos comerciales, sin mezclas y al ser
posible el mismo que motivé la reaccion, ya que a
veces cambia el aditivo, p.e el Ibuprofeno al 2y 4%.

10. Hoja médica: Tipo de prueba, tipo de reaccién, nom-
bre del farmaco, dosis a administrar y cc de cada
dosis, intervalos de tiempo, si tiene que seguir to-
mandolo en casa y n° de dias.

11. Hoja de enfermeria: Nombre del paciente, tipo de
prueba, constantes. n° de dosis a administrar, hora-
rio, teléfono de contacto, drdenes claras y por escrito
para domicilio.

12. Informe final: Una vez finalizado el estudio debe dar-
se un informe médico por escrito, tanto si los resul-
tados son positivos como negativos. El informe debe
ser claro, conciso y debe incluir alternativas al tra-
tamiento; si es alérgico debe incluir medicacion de
emergencia, en nuestro caso, entre otros, recomen-
damos adrenalina auto-inyectable.

Se evitaran recomendaciones ambiguas tales como

“Aunque el estudio ha sido negativo deberé tener pre-

caucion con.... En caso de que no complete el estudio,

por renuncia, se informara igualmente con el resultado
de alergia a medicamentos implicados y se recomendara
no usarlos.

Pautas de administracion

Se usa normalmente:

e 1%dosis 1/100

e 2%dosis 1/10

e 3 dosis 1/1

Nota: A nivel practico no se descuenta de la 3% dosis la 1
y 22, utilizar siempre dosis terapéuticas.

Intervalo entre dosis: 1 hora

Horario: Empezar a primera hora. (Nuestra experiencia
nos dice que dura mas de lo previsto en la teoria)
Tiempo de espera: 2 horas después de la Ultima dosis
excepto en AINES que se prolonga a 3 horas. En caso
necesario, dejar informado a Urgencias, si la situacion lo
requiere. Cuando la prueba continla en domicilio debe
tomar el medicamento el mismo numero de dias que
tomdé cuando ocurrié la reaccion, asi como dar medica-
cién adecuada en caso de reaccion: Dexclorfeniramina
0.15-0.20 mg/Kg dia/6 h (0.5 ml/kg/dia/6 h) y corticoides
orales Prednisolona 0.15-2 mg/kg/dia.

Re- provocacion

e Historia sugerente y estudio negativo.

* Periodo prolongado entre estudio y provocacion > de
2 afios.

* Antes de iniciarla, pedir Rast (si lo hubiera) a las 6
semanas del estudio si no, repetir ID. Si el farmaco
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implicado fuera de obligada prescripcién, como ocu-
rre con las vacunas de calendario, se procedera a
realizar prueba de tolerancia o desensibilizacién

Medicamentos Tipo P. "in vitro “ P cutaneas Provocacion Desensibili.
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El siguiente cuadro resume la pauta de RAM con la me-
dicacion mas frecuente en la infancia.®

Antibidticos B-lactamicos RAST Prck/1.D/ Oral O,P (1) y pauta F.Quistica
TAB (6) (10) Epic.
Macrélidos No Prck/I.D/Epic Oral Toleran otros No descrita.
No rentabilidad
diagnostica
Quinolonas No Prck/1.D. Oral Oral.y Endovenosa
No rentabilidad
diagnostica
si fotoparche
AINES AAS No rutinario (4) | Prck/I.D. oral/nasal Oral pauta rapida y lenta
LT-Cis-test No rentabilidad
diagnostica
Ibuprofeno NoRutinario (4) | Prck/I.D. Oral No descrita/
LT-Cis-test No rentabilidad Tienen alternativas
dignostica
Paracetamol NoRutinario (4) | Prck/I.D. Oral No descrita
LT-Cis-test Para perfusion
No rentabilidad
dignostica
Nolotil No rutinario Si Prck/1.D. Oral No descrita
LT-Cis-test (4)
TAB (6) (11)
Anticonvulsiv | Valp/lamot No rutinario/ No/ No Si. R. leve
CLA+ (5) Epic E. fijo No. Si R.Grave
Anestesicos Rmus:curares | No Prck/I.D. No No
Latex Latex Si Si Guante No
Hipnoticos SAS (2)
corticoides Generales No Prck/ID./Epi Oy epicu No hay datos (7)
Locales o ROAT (3) Buscar
alterna
heparina Dalte-Enoxa- No Prck/Epic Test toleran- | SI R Cruzada/utilizar de
Nadro-Ca —Na- escasa rentabilidad| cia S.C. (1) bajo Pm o inhibidores de
Heparina |.D.mejor I/T la trombina
rentabilidad Iy T
sulfonamidas | TMX 207 No Prck/ID ver Si:R. leve
No:Si R.grave
Protocolo para SIDA (9)
Anestes Lido-mepi-bupi- | No Prck/ID S.C Solo R.cruzada entre
locales articaina muchos Falso grupos
(+)
Epic:True test (8)
Vacunas tetanos Si Prck/ID Si Si
calendario

(1) O, Py S.C: Oral, parenteral y subcutaneo
(2) (SAS) Special allergy service de pharmacia estudio in Vitro
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(3) ROAT Repited open path test. Si la epicutanea es ne-
gativa se realiza con corticoide comercial supuestamente
implicado 2 veces al dia durante 7 dias en el sitio de la
reaccion o cara anterior antebrazo.

(4) LT-Cis-Test: Test de leucotrienios cisteinicos -De Weck
AL.Cellular allergen simulation test (CAST);a new dimen-
sién in allergy diagnostics.ACl News 1993;1 (5);914

(5) CLA: Cutaneous lymphocyte-associated antigen. Lei-
va L, Torres MJ,Posadas S,Blanca M,Besso G,0 Valle F et
alAnticonvulsant-induced toxi epidermal necrolysis.Moni-
toring the inmunologic response.J Allergy Clin Inmunol
2000;105 (1/1);157-165.

(6) TAB: Test activacion basofilo

(7) Unadesesnsibilizacion descrita con hidrocortisona. Clee
M,Ferguson J,Browning M,Jung R,Clark R.Glucocorticoid
hypersensitivity in asthmatic patient presentation and
treatment. Thorax 1985,40.477-478

(8) TRUE TEST Mezcla comercializada incluye la serie
estandar del GEIDC, contiene Lidocaina 5% cloruro pro-
caina 1%, cloruro cincocaina 5%,cloruro ametocaina 1%
y benzocaina 1% en vaselina.

(9) Yoshizawwa S,Yasuoka A,Kikuchi Y.A 5-day coruse of
roal desensitization to TMX is succesful in pathients with
human inm unodeficiency virustype linfection who were
previously intolerant but had no TMX specific IgE Ann
Allergy Asthma Inmunol 2000;85;241-244

(10) Sanz ML, Gamboa PM, De Weck AL,Clinical eva-
luation of in vitro tests in diagnosis of inmediate allergic
reaccions to betalactam antibiotics.ACI Internacional
2002; 14/5;185-192

(11) Gamboa PM, Sanz ML, Caballero MR, Antepara |,
Urrutia |, Jauregui | et al, Use of CD 63 expression as
a marker of in vitro basophil activation and leucotrie-
ne determination in metamizol allergic patients Allergy
2003;58;312-317

CONTRAINDICACIONES A PEC

Dependientes de la prueba

* No ofrecer garantias adecuadas a su realizacion.
* Farmacos en desuso o de eficacia dudosa.

Dependientes del paciente

* Negarse a firmar consentimiento informado.

* Riesgo potencial mas alto que la patologia que pro-
voco el medicamento o anafilaxia anterior en relacién
con el farmaco a estudiar.

e Situaciones especiales como diabetes no estabilizada
(con excipiente de glucosa se puede realizar.)

e Que esté contraindicado el uso de adrenalina: HTA,
arritmias, hipertiroidismo

e Alteraciones psicolégicas en el nifio 0 en los cuidado-
res que puedan influir en el desarrollo de la misma.

e Valorar patologia grave de base, de dificil control.

e Valorar si merece la pena cuando ha pasado dema-
siado tiempo desde la reaccion.

Se debe posponer y valorar posteriormente si:

e Toma medicacion que enmascare resultados.

Sesiones cientificas oficiales

* Patologia aguda que impida una correcta valoracion:
fiebre,vomitos...

* Riesgo de sangrado digestivo por medicacion gastro-
erosiva: Hemorragias por AINES poco frecuentes en
la infancia

* Sindrome de Mallory-Weiss.

e Urticaria crénica.

* Asma sin controlar.

No se debe realizar en-toxicodermias relevantes. Entre

estas reacciones cutédneas destacan:

* [Exantema Fijo Medicamentoso: lesion rojo violacea,
Unica o multiple, en piel y/o mucosas (tipicamente en
la zona genital), que aparecen siempre en la misma
localizacién al administrar el farmaco responsable.
Se producen sobre todo por AINES y sulfamidas.

e Sindrome de Steven-Johnson: erupciéon cutédnea ge-
neralizada con tipicas lesiones en diana que afecta
también a mucosas. Los mas frecuentes implicados:
AINES, sulfamidas, penicilinas y anticomiciales.

* Necrolisis epidérmica téxica o Sindrome de Lyell: es
la reaccion cutdnea mas grave causada por farmacos
aunqgue su frecuencia es muy baja, aspecto de gran-
des quemados. Presenta una mortalidad elevada (de
un 30%). Aparece sobre todo en relacion a la toma
de AINES, sulfamidas, hidantoinas, barbittricos y pe-
nicilinas.

* Pustulosis exantematica aguda generalizada: muy
rara. Se caracteriza por la aparicion de lesiones pus-
tulosas. Generalmente son cuadros leves. Se asocia
a muchos farmacos: AINES, cefalosporinas, sulfami-
das, etc.

* Reacciones de fotosensihilidad: se trata de erupcio-
nes que aparecen al administrarse medicamentos
por via topica o sistémica y exponerse al sol. Pue-
den ser fototdxicas (mas frecuentes y con aspecto de
quemadura solar) o fotoalérgicas, mas raras.

e S. Dress: exantema por medicamentos, eosinofilia,
sintomas sistémicos e hipersensibilidad retardada
multiorganica
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JUEVES 5 DE JUNIO, 16:15-17:45 h.
SALA ROMA

MESA REDONDA

PAPEL DEL PEDIATRA ANTE EL NINO CON PATOLOGIA NEUROLOGICA CRONICA

Moderadora: Susana Roldan Aparicio. Hospital Materno-Infantil Universitario Virgen de las Nieves, Granada

EL NINO CON EPILEPSIA EN LA CONSULTA DEL PEDIATRA
Carlos Gilberto Alonso Rivera

Hospital Angeles Centro Médico de Potos,

San Luis Potosi, México

La epilepsia es una de las patologias neurolégicas que
con mas frecuencia requieren atencion pediatrica tanto
en los servicios de urgencias de los hospitales, como en
el consultorio del pediatra. Se estima una prevalencia
del 1-3% en este grupo poblacional. En esta ponencia
se hace énfasis en el papel del pediatra en el manegjo
habitual ambulatorio. Para ello se hace una revision de
los elementos histéricos, definicién de conceptos, epide-
miologia, una breve revision de la fisiopatologia y la ge-
nética. Posteriormente se plantea la clasificacion de la
epilepsia y su evolucion en el tiempo, de acuerdo a la
propuesta de la Liga Internacional Contra la Epilepsia.
En el contexto de la clasificacién se enfatizan mediante
videos las multiples formas de expresion clinica en las di-
ferentes etapas pediatricas, desde el recién nacido hasta
la adolescencia, integrando en lo posible Sindromes Epi-
|épticos especificos. Se plantea el diagnéstico diferencial
con otros problemas como espasmo del sollozo, sincope
y crisis febriles. Finalmente desde un punto de vista prac-
tico se revisan los diferentes farmacos antiepilépticos con
los que se dispone en la actualidad, efectos secundarios,
costo — beneficio y el seguimiento al largo plazo.

El objetivo final es insistir en que la oportuna y adecua-
da participacion del pediatra puede evitar muchas de las
complicaciones a largo plazo de la epilepsia en la infancia.

EL NINO CON PARALISIS CEREBRAL EN LA CONSULTA DEL
PEDIATRA. MANEJO PRACTICO Y MULTIDISCIPLINAR
Susana Roldéan Aparicio

Hospital Materno-Infantil Universitario Virgen de

las Nieves, Granada

INTRODUCCION: DEFINICION Y CONCEPTOS

La pardlisis cerebral infantil (PCl) constituye mas un
diagndstico descriptivo que un concepto etioldgico y el
término se emplea en la actualidad mas ampliamente,
para referirse a manifestaciones motoras de una le-
sion cerebral ocurrida durante el periodo madurativo
del SNC.

La OMS define la PCI como “trastorno del tono postural y
del movimiento, de caracter persistente, aunque no inva-

riable, secundario a una agresioén no progresiva sobre un
cerebro inmaduro”.

“Lesion cerebral” excluye del concepto de PCI otros pro-
blemas como afectacién del SNP o compromiso medular;
“No progresiva” excluye causas degenerativas; “Caracter
persistente” caracteriza la cronicidad y “No invariable”
reconoce que el cuadro clinico evoluciona. Debido a la
interaccion del trastorno, caracterizado por la propia le-
sion y el proceso madurativo del SNC (que va poniendo
en funcionamiento nuevas areas y funciones), aparecen
con el tiempo manifestaciones clinicas que van modifi-
cando la categoria clinica inicial, pero que no significan
progresion del trastorno. En ocasiones no es posible esta-
blecer el diagnéstico del tipo de PCl hasta los 3 6 4 afios
de edad.

En la PCI la lesion estéa localizada en el SNC dejando una
cicatriz estable y no evolutiva. El nifio hara progresos po-
niendo en funcionamiento las zonas indemnes del SNC
(plasticidad).

Al déficit motor central se asocian con frecuencia altera-
ciones en el lenguaje, vision, audicion, trastornos de la
percepcion, algun grado de retraso mental y/o epilepsia.
Algunos autores (Guy Tardieu) acufian el término de enfer-
medad motriz cerebral para aquellos sujetos con trastor-
no de la postura y el movimiento que tienen preservadas
sus facultades intelectuales, al menos lo suficiente como
para permitir una cierta escolarizacion. Cuando existe una
deficiencia intelectual profunda asociada a alteraciones
motoras mas 0 menos graves, alteraciones sensoriales o
del comportamiento, habla de plurideficiencia.

El reto de los profesionales que atendemos a nifios con
PCI es el diagnéstico precoz y la intervencion temprana,
con el objetivo de conseguir el mejor desarrollo motor,
sensorial, cognitivo, psicolégico y social, en funcién de
las capacidades de cada nifio. El Pediatra general es el
principal valedor de estos objetivos y el principal implica-
do en la atencién integral de estos nifios y sus familias,
junto con un amplio equipo multidisciplinar (neuropedia-
tras, rehabilitadores, traumatélogos, fisioterapeutas, logo-
pedas, psicologos, diferentes especialistas pediatricos si
las complicaciones del nifio asi lo requieren, asistentes
sociales y educadores)

CLASIFICACION CLINICA

El principal interés de la clasificacion clinica, aparte del
académico, es la correlacion entre el tipo y el compromiso
neuroldgico y las implicaciones prondsticas y terapéuticas.
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1- Clasificacién semioldgica
En muchos casos es méas académica que real, ya que la
practica clinica nos demuestra que la mayoria de las ve-
ces el compromiso es mixto con afectacion tanto pirami-
dal como extrapiramidal, asi como cerebelosa. Aln asi,
resulta Gtil y practica al reflejar la sintomatologia clinica
mas evidente en cada caso.

e PCl ESPASTICA: compromiso de corteza motora o
vias subcorticales. Afectacion principal (aunque no
exclusiva) piramidal. Principal caracteristica la hiper-
tonia (espasticidad o rigidez).

e PCI DISQUINETICA/DISTONICA/ATETOSICA: disfun-
cion preferente extrapiramidal (nucleos de la base y
conexiones: caudado, putamen, palido y subtalami-
co). Se caracteriza por alteracion del tono muscular
con fluctuaciones y cambios bruscos del mismo ante
estimulos, movimientos involuntarios (corea, balis-
mos, atetosis, temblor o distonia) y persistencia muy
manifiesta de reflejos arcaicos

e PCl ATAXICA: Lesion predominante cerebelosa. Se
distinguen 3 formas clinicas que tienen en comun
afectacion cerebelosa con hipotonia, incoordinacion
del movimiento y trastorno del equilibrio: ataxia sim-
ple, diplegia ataxica y sindrome de desequilibrio

e PCI HIPOTONICA: no reconocida por muchos auto-
res como forma clinica especfifica, al ser en la mayo-
ria de los casos la hipotonia la primera fase de la evo-
lucién de todas las demas formas de PCI. Existe un
grupo en el que la hipotonia severa de origen central
se mantendra como sintomatologia dominante

*  FORMAS MIXTAS

2- Clasificacion topografica (por extension)

Importante por ser muy practica y descriptiva asi como
porque aporta informacién mas precisa y real de las po-
sibilidades del nifio.

* TETRAPARESIA (PLEGIA): compromiso global del
tronco y las cuatro extremidades simétricas o predo-
minio en las superiores

e DIPLEGIA: compromiso de las cuatro extremidades
con predominio de las inferiores
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e HEMIPLEGIA: compromiso de un hemicuerpo

e DOBLE HEMIPLEGIA: compromiso de las 4 extre-
midades pero mas evidente en un hemicuerpo que
en el contralateral, siendo simétrica la afectacion de
extremidades superiores e inferiores de cada hemi-
cuerpo, comportandose funcionalmente como una
hemiparesia bilateral.

e PARAPLEGIA: afectacién limitada a las extremidades
inferiores

¢ MONOPLEGIA: s6lo un miembro

e TRIPLEGIA: Forma de reciente descripcion. 3 extre-
midades afectadas

3- Clasificacion funcional: Grado de funcionalidad

Establece grados de gravedad en funcion de areas afecta-
das y su repercusion en la capacidad funcional del nifio.
Clasificacion atil y complementaria a las anteriores clasi-
cas, porque amplia lo meramente descriptivo, desglosan-
do la capacidad funcional del individuo afecto, tenga el
tipo de PCI que tenga, en los 3 aspectos fundamentales
que permitiran elaborar el manejo terapéutico mas apro-
piado y que mas condicionan el prondstico: motricidad
gruesa, capacidad manual y lenguaje.

TIPOS CLiNICOS

La mejor clasificacion es siempre la mas completa y la

que mas informacion aporta sobre el estado real y la

sintomatologia predominante, ya que sélo asi se podra

establecer el prondstico y plantear el plan de abordaje

multidisciplinar mas adecuado. Por esto se definen los

tipos clinicos aunando las 3 clasificaciones.

¢ PCl espastica: tetraplegia, diplegia, hemiplegia y do-
ble hemiplegia

e PCl disquinética: coreoatetdsica, disténica y mixta

e PCl ataxica: diplegia, ataxia simple y sindrome de
desequilibrio

e PCl hipoténica

* Formas mixtas: espastica y disquinética son las aso-
ciaciones mas frecuentes

Para cada tipo clinico se definira el grado de funcionalidad:

GRADO MOTOR

ACTIVIDAD MANUAL

FUNCIONALIDAD

LENGUAJE INDIVIDUAL

0 Normal Normal

Normal Normal

| Anomalia distal EE
Correccién voluntaria

Prension posible

Trastornos apenas No altera funcionalidad

perceptibles lenguaje

Correccion estimulo tactil o
voluntaria

coloquial
[l Porcion distal EE Prension inestética Trastorno No impide marcha.
Algo proximal detectable. Gestos inestéticos
Eje poco 0 nada Buen nivel

comunicacion

Contracturas patologicas

Insuficiente respuesta eje

Correccioén incompleta

Lenta: necesita
adaptaciones

Comunicacion acep-
table con familiares

Autonomia funcional
limitada. Usa andador

Eje, cuerpoy EE
Correccion agrava

Imposible

Imposible verbal

No autonomia
funcional.
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MANEJO INTEGRAL DEL NINO CON PCI

En la evaluacion clinica integral y el manejo global del
nifio con PCI, son varios los factores que se deben con-
siderar para obtener una vision completa de la situacion,
que seréa diferente para cada nifio, y que nos permitira
establecer el pronéstico funcional individual y los objeti-
vos de la intervencion terapéutica.

La incidencia de patologia en un nifio con una lesion cere-
bromotriz esta directamente relacionada con la gravedad
de ésta. Los de mayor afectacion y los plurideficientes
son los que mas probabilidades tienen de padecer dife-
rentes complicaciones durante las etapas de crecimiento
que obstaculizaran el desarrollo, afectando al pronéstico
funcional y a la calidad de vida.

Los principales aspectos a considerar en el manejo pe-
diatrico del nifio con PCI, por resultar ser las complicacio-
nes mas frecuentes, son el objetivo del presente trabajo.

1. - Digestivas - nutricionales

Los problemas de nutricién son muy frecuentes en nifios
con PCI.

La malnutricion se presenta en 40-90%. Lograr una ade-
cuada ganancia ponderal constituye en ocasiones un au-
téntico reto en estos pacientes.

El primer problema puede constituirlo el hecho en si de
la ingesta alimenticia, presentan dificultades derivadas
de la alteracion motora sobre la musculatura orofacial, lo
que ocasiona tiempos muy prolongados de alimentacion
y debido a las dificultades de deglucién, frecuentes atra-
gantamientos, caracteristicamente con los liquidos, que
suponen un calvario para el nifio y sus padres, ademas
del consiguiente riesgo de microaspiraciones o aspiracio-
nes masivas.

Todos estos trastornos pueden llevar a problemas de nu-
tricion en aquellos nifios con escasa ganancia ponderal,
anorexia y rechazo a tomar una alimentacion variada con
los aportes caldricos necesarios.

Precisaran aportes cal6ricos y/o proteicos extra, no sélo
por las dificultades para lograr una buena alimentacion
sino también por el gasto energético aumentado por la
espasticidad y por los constantes movimientos anormales
en las formas distonicas.

La alimentacién oral es el objetivo, pero en niflos con
afectacion muy severa, en los que confluyen todas estas
complicaciones digestivas, se planteara la opcion de la
gastrostomia que va a permitirle una nutricion adecuada,
lo que no invalida ni anula necesariamente parte de la
ingesta via oral.

Suplementos nutricionales suelen ser medidas de so-
porte habituales en los nifios con PCI (hiperprotéicos e
hipercaldricos).

La ohesidad no suele ser habitual, pero en algunas oca-
siones puede suponer un problema afadido para la mo-
vilidad que tenga el paciente y para las complicaciones
Oseas (escoliosis) y respiratorias (insuficiencia). Si fuera
necesaria la restriccion dietética hay que asegurar un
aporte vitaminico y de iones (calcio)

Osteopenia es otra complicacién frecuente, especialmen-
te en los casos de afectacion més severa. Dosis recomen-
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dada de vitamina D 400Ul/dia, en caso de osteopenia con
fractura patoldgica la dosis se aumentara a 800 Ul/dia.

El reflujo gastroesofagico constituye una de las compli-
caciones mas frecuentes, contribuye a dificultar la ali-
mentacion y nutricién, provoca dolor que puede pasar
desapercibido en el nifio con PCl debido a las dificul-
tades para expresarse y en casos severos esofagitis por
reflujo, por lo que hay ademéas que vigilar anemia y a
veces sangre oculta en heces. El tratamiento médico del
RGE se basa en el uso de los anti-H2 (Omeprazol 0,6 —
3,5 mg/kg/dia). Los inhibidores de la bomba de protones
de segunda generaciéon (esomeprazol) abren una nueva
puerta para los casos refractarios al omeprazol. El ba-
clofeno (que en estos pacientes se usa con frecuencia
como relajante muscular) a 0,7 mg/kg/dia disminuye la
frecuencia de los vomitos y el total de reflujos acidos. El
tratamiento quirlrgico en ocasiones es necesario (fundu-
plicatura de Nissen)

Los trastornos de la digestion estan relacionados con la
aerocolia, aerofagia y enlentecimiento del transito diges-
tivo que llevaran al estreflimiento. Este, a su vez, se ve
agravado por la debilidad del sostenimiento y manteni-
miento del tronco, la paralisis o paresia del plexo me-
sentérico y alin mas por la imposibilidad de colocarse en
bipedestacion pasando largos periodos del dia sentados
o tendidos con escasa movilidad.

El tratamiento del estrefiimiento implica aporte adecuado
de fibra y fruta, aporte liquido suficiente, laxantes osmoti-
cos (lactulosal-2 ml/kg/dia) o como tratamiento de man-
tenimiento el polietilenglicol 0,8 mg/kg/dia. En ocasiones
sSon necesarios enemas para desimpactar

2.- Alteraciones respiratorias

Son muy frecuentes los procesos infecciosos del tracto
respiratorio, tanto de vias respiratorias altas (catarros
de repeticion, otitis) como patologia pulmonar con neu-
monias por acumulo de secreciones bronquiales, tos
inefectiva, debilidad de la musculatura respiratoria y
sobreinfecciones, que son causa de multiples ingresos
hospitalarios. Estan ocasionadas por la dificultad de mo-
vilizacién activa del tronco y las deformidades del raquis
y de la caja toracica.

Otra causa de neumonias frecuente o “bronquitis de re-
peticion” pueden ser las microaspiraciones que a veces
pueden pasar desapercibidas, especialmente si ademas
el nifio presenta reflujo gastroesofagico. Esta complica-
cion no solo supone una molestia que ocasiona y que
dificulta la alimentacion, sino que puede suponer un au-
téntico riesgo no solo de infecciones respiratorias (neu-
monias) sino incluso de compromiso vital

La insuficiencia respiratoria progresiva es la complicacion
mas grave en la evolucién de los nifios plurideficientes
Vacunas como la del neumococo y la gripe estan indicadas.
El pediatra debe tener presente la elevada incidencia
de estas complicaciones para anticiparse a ellas en la
medida de lo posible con medidas preventivas o ins-
taurar tratamientos adecuados precoces que minimi-
Cen sus consecuencias.
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3. - Nivel cognitive

Segun los datos del SCPE (Surveillance of Cerebral Palsy
in Europe) del 2002, con 6502 pacientes registrados a
los 5 afios de edad, se calcula que un 49% tienen un
nivel cognitivo normal, un 20% presentan un retraso leve
correspondiendo ambos a las formas de diplegia y hemi-
plegia espéstica. El 31% restante tiene un retraso men-
tal grave correspondiendo a las tetraplegias espasticas y
distonicas.

Es fundamental referir al nifio a los equipos de atencién
temprana en cuanto se detecte el problema para comen-
zar la estimulacion precoz lo antes posible optimizando
asi todo el potencial del nifio (plasticidad). En edades
posteriores habra que adecuar la mejor modalidad edu-
cativa en funcién de cada caso

El pediatra debe asegurarse de que se instauran las tera-
pias apropiadas lo antes posible.

4. - Alteraciones sensoriales auditivas

Problemas de audicion se presentan hasta en un 30-40%
de los niflos con PCI. Las formas disquinéticas se asocian
en mayor proporcién a sordera neuresensorial. Incluso
aunque el screening neonatal para audicion haya resulta-
do normal, este es un aspecto a considerar y vigilar.

La otoscopia debe considerarse una exploracion rutinaria
en los controles y seguimiento de estos nifios, no sélo por
la alta prevalencia de patologia a ese nivel, sino porque
el nifo puede no ser capaz de expresar dolor de oido
limitdndose soélo a llanto e irritabilidad anormal

Las alteraciones sensoriales auditivas pueden estar rela-
cionadas con una sordera de origen central, con pérdida
de audicién de sonido agudos por lesién en el oido in-
terno o con una sordera de origen periférico que lleva a
dificultades en la audicion de los sonidos graves.

Es importante tener muy presente este aspecto ya que el
retraso del lenguaje es frecuente en niflos con PCI, por
lo que antes de atribuirlo a secuela neurolégica es fun-
damental descarta problemas de audicién, que podrian
ser el principal condicionante, para instaurar las medidas
terapéuticas apropiadas (tratamientos ORL en el caso de
afectacion periférica, audifonos o implantes cocleares)

5. - Alteraciones sensoriales visuales

Hasta el 40% de los nifios con PCl presentan alguna
anormalidad visual: estrabismo, nistagmus, defectos de
refraccion, defectos de vision periférica con pérdida de
campo visual (hemianopsia en las formas hemiplégicas),
alteraciones de la motilidad ocular en las formas dis-
quinéticas con alteracion de la fijacion y la persecucion
ocular, o pérdida de la visién central con alteracion de la
agudeza visual.

La patologia a éste nivel dificulta la capacidad perceptiva
de la organizacion espacial.

Este déficit de integracion viso-espacial asociado al de la
memoria a largo plazo, puede ser un obstaculo en la co-
municacion no verbal, porque el individuo necesita tener
una capacidad de interpretaciéon adecuada de las sefia-
les no verbales, para ajustarlas a las situaciones que se
presenten y poder interpretarlas, éste déficit repercute en
la integracion social.
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Independientemente del grado de afectacion motriz,
cuando el control postural esta alterado (mantenimiento
de alineacion cabeza — tronco y de las extremidades) en
sedestacion o bipedestacion, también se dificulta la inte-
gracién propioceptiva-visual

Todos los nifios con PCI deben ser valorados por oftalmologia.
El pediatra debe asegurarse de que asi sea

6. - Epilepsia

La incidencia de epilepsia llega hasta el 38% en algunas
series, aunque en muchas ocasiones se logra un buen
control de las crisis, en un porcentaje importante la epi-
lepsia sera de dificil control refractaria al tratamiento.
Las crisis epilépticas pueden presentarse a cualquier
edad aunque es mas frecuente antes de los 2 afios y en
muchos casos las presentan ya desde el periodo neonatal.
Las formas de presentacion son variables, pudiendo su-
ceder cualquier tipo de crisis y conformar diferentes sin-
dromes epilépticos.

El Pediatra debe considerar esta alta prevalencia de epi-
lepsia y prestar especial atencién a episodios de semio-
logia compatibles con crisis, ya que en algunos casos,
especialmente los de afectacion severa, debido a la afec-
tacion neurolégica basal del nifio, la pobre conexién con
el medio o las dificultades para expresarse, puede ser
dificil la identificacion y diferenciacién de crisis con otros
episodios paroxisticos no epilépticos.

Especialmente dificil puede resultar la distincion de crisis
de semiologia motora con los trastornos del movimiento
y la postura de las PCI disquinéticas o con algunas res-
puestas motoras como el clonus en las PCl espasticas.
En estos casos es fundamental una buena y cercana co-
municacion con el Neuropediatra

7. - Trastornos del sueiio

Se encuentran alteraciones del suefio en los nifios con
PCl en mas del 25% en algunas series publicadas.
Pueden presentar alteraciones en la latencia, en la du-
racion del suefio y/o despertares frecuentes. Son mas
frecuentes en los nifios con tetraparesia espastica y dis-
quinética.

La presencia ademas de factores perturbadores como el
reflujo gastroesoféagico, apneas obstructivas, epilepsia,
trastornos emocionales y de conducta pueden incremen-
tar la mala calidad del suefio en estos pacientes.

La valoracién y si lo precisa la intervencién ORL de las
apneas mecanicas y el adecuado manejo del reflujo, me-
joran la calidad del suefio y por tanto la calidad de vida.
Es necesario asesorar a la familia sobre la importancia de
mantener una buena “higiene del suefio” y establecer ru-
tinas que ayuden a establecer un buen ritmo circadiano
Melatonina a dosis 1 — 10 mg media hora antes de ir a
dormir resulta muy efectiva para regular el ritmo nictame-
ral de estos nifios, sobre todo aquellos con déficit visual y
desoérdenes psicologicos del suefio.

8. - Psicoldgicas

El cuadro motor puede ser tan llamativo que nos olvida-
mos en ocasiones que el nifio con PCl tiene otras nece-
sidades, que no por No suponer un compromiso vital son
menos importantes e incapacitantes para él.
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Nos centramos tanto en las alteraciones motoras, su con-
trol, rehabilitacion, férulas, intervenciones, tratamiento
de complicaciones “puramente médicas” que tendemos
a dejar en un segundo plano la demanda de apoyo psico-
légico y el rechazo que hace el nifio de una situacion que
le ha tocado vivir sin haberla elegido

Los padres necesitan saber, elaborar y aprender a vivir
con el problema de su hijo, pero éste también necesita
estas mismas respuestas. No es tarea facil para ninguno.
La clave para la prevencion y la mejor intervenciéon en
esta complicacién sera la colaboracion del entorno fami-
liar, educativo y de todos los profesionales que atienden
a ese nifo.

Las alteraciones de conducta en el nifio con PCI pueden
ser debidas a patologia organica (inherente a la lesion) o
al desorden del comportamiento y al trastorno animico
por la reaccion del nifio ante la situacion y el medio en
el que vive.

La evolucion afectiva puede verse alterada por la relacion
establecida con los padres, entorno familiar y otros miem-
bros cercanos que tienden inevitablemente a la hiper-
proteccién, haciéndolo aun mas dependiente de lo que
condiciona su enfermedad y sesgando de algiin modo su
iniciativa e independencia, incluso estableciendo pautas
educacionales que no se correspondan realmente con la
situacion del nifio, inferiores a sus capacidades reales,
generandose una situacion de inmadurez afectiva. El es-
tado afectivo estd muchas veces en discordancia con el
estado intelectual

La ansiedad puede estar presente por diferentes causas re-
lacionadas con no poder expresar sus necesidades o dolor.
El Pediatra debe atender a este aspecto tan importante
para el desarrollo del nifio y su calidad de vida, asi como
para su adaptacion a la situaciéon y al entorno en que le
toca desenvolverse. Tendra que brindar la comprension
y el apoyo psicolégico a estos pacientes y sus familias,
refiriendo al nifio a servicios especializados en aquellos
casos que asi lo requieran por su complejidad.

9. - Piel

Los nifios con PCI tienen alto riesgo de Ulceras de decu-
bito o de lesiones por friccion (férulas). Es un aspecto a
vigilar por el pediatra ademas de indicar a los padres los
cuidados y precauciones que deben conservar para evi-
tarlas asi como para detectarlas precozmente e instaurar
el tratamiento lo antes posible para evitar su progresion
Asi mismo hay que prestar especial atencién a zonas arti-
culares como codos o rodillas ya que esta mas expuestas
por las posturas de apoyo largo tiempo mantenidas

El babeo, tan frecuente en estos nifios, puede ser causa
dermatitis en area perioral

10. — Alteraciones orales

El babeo es muy frecuente en nifios con PCl, resultado de
hipersecrecion salivar, hipotonia de la musculatura oral
con mala oclusion labial y dental, mal control de la arti-
culacion y movilidad mandibular, problemas posturales
(cabeza inclinada), mala coordinaciéon deglutoria e inca-
pacidad para reconocer el propio babeo. Puede resultar
muy incapacitante para el nifio (dificultades de lenguaje,
alimentacion, lesiones dérmicas periorales) y para la fa-

Sesiones cientificas oficiales

milia (social). Ademas de la fisioterapia se usan farmacos
anticolinérgicos con desiguales resultados y en muchas
ocasiones mala tolerancia (parches de escopolamina).
Toxina botulinica en las parétidas y glandulas subman-
dibulares es otra opcién y en ocasiones se plantea tra-
tamiento quirdrgico (reseccion parétida, ligamiento del
conducto salivar)

También presentan una alta prevalencia de caries y en-
fermedad periodontal (factores higiénicos, limitacion mo-
vilidad, alteracion masticacion etc), por lo que habra que
derivarles precozmente al dentista. Ademas puede ser un
foco de dolor que el paciente sea incapaz de expresar.

El nifio con PCI puede presentar alteraciones en la regu-
lacion de la motricidad bucofacial, como consecuencia
presentaréa dificultades funcionales en la alimentacion re-
lacionadas con la succién, coger y retener los alimentos
y la saliva, masticacion y mezclar los alimentos, despla-
zamiento dentro de la boca del bolo alimenticio, y de-
glucién. Estas alteraciones estan también directamente
relacionadas con la articulacion del lenguaje.

La educacion terapéutica de la motricidad bucofacial
debe iniciarse lo antes posible desde los primeros me-
ses de vida. Es evidente que una intervencion terapéutica
temprana y eficaz sobre las alteraciones de la motricidad
bucofacial mejora la funcién de la alimentacion y prepara
para la comunicacion verbal.

11. - Genitourinarias/ginecolégicas

El pediatra debe asesorar sobre los patrones de control
de esfinteres vesical y anal, asi como estar pendiente de
disfunciones a este nivel. Muchos de ellos no lograran el
control, por lo que habra que prescribirles pafales apro-
piados.

La menarquia también es un aspecto a considerar, es-
pecialmente en niflas con retrasos severos (otra causa
de dolor o disconfort que pueden no poder expresar). El
aspecto higiénico también puede ser un problema impor-
tante en algunos casos por |o que una opcién a tener en
cuenta es el tratamiento con anticonceptivos para supri-
mir la menstruacion.

12.- Deformidades ortopédicas

Las deformidades ortopédicas estan directamente rela-
cionadas con el grado de afectacién motriz que presenta
cada nifo.

Los Mecanismos patogénicos del desarrollo de las de-
formidades ortopédicas se basan en las posturas pato-
|6gicas adoptadas en el eje corporal y miembros supe-
riores e inferiores desde los primeros meses de vida por
las contracciones basales. El desequilibrio de las fuerzas
musculares influye directamente en el desarrollo de las
estructuras 6seas. El musculo con contracciones patol6-
gicas permanentes impide que realice sus funciones nor-
males de contraccion — distension lo que unido al mante-
nimiento de las posturas viciosas propicia una reduccién
del alargamiento muscular.

En miembros superiores las principales complicaciones
son: subluxacion anterior de la cabeza del himero, luxa-
cion y/o flexo de codo y flexo de mufieca y dedos

En tronco: escoliosis y cifosis.

En miembros inferiores: luxacion de cadera.
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La intervencion terapéutica debe ser precoz, el objetivo
fundamental se basa en preservar al maximo la movili-
dad activa y pasiva, corrigiendo las posturas patoldgicas
y manteniendo las longitudes musculares. Los periodos
de crecimiento rapido son criticos, ya que la gravedad
de las deformidades que desarrollen estaran relaciona-
das directamente con la prevencion realizada y con el
tratamiento ortopédico aplicado.

El nivel funcional puede empeorar con el desarrollo de
estas complicaciones, como por ejemplo la pérdida del
desplazamiento con andador por una luxaciéon de cabeza
femoral.

El dolor en etapas algo mas posteriores esta también di-
rectamente relacionado con estas deformidades.

El tratamiento de estas complicaciones comprende me-
didas de fisioterapia y ortopedia (asientos moldeadores,
férulas, corsets, etc) y tratamiento farmacolédgico: Baclo-
feno via oral (limitada por escasa penetrancia en barrera
hematoencefalica y vida media muy corta) 2-5 mg/kg/dia.
Diazepam v.o. (los efectos secundarios limitan su uso).
Toxina botulinica (toxina A es la méas usada. Efecto rever-
sible entre 3 — 6 meses). Baclofeno intratecal (consigue
en LCR niveles 4 veces superiores a la administracion v.o.
Bomba programable subcutanea en el abdomen).

En algunos casos se precisaran tratamientos quirdrgicos.

13. - Soporte a la familia

El Pediatra debe tener un alto nivel de empatia con estas
familias. La PCl es una discapacidad de por vida que hay
que ensefiar a manejar a la familia.

Los padres pueden tener una amplia y compleja variedad
de sensaciones: culpa, frustracion, ansiedad, depresion,
sentimientos de incapacidad para afrontar toda la proble-
maéatica de su hijo, negacion de la realidad con expectati-
vas irreales para el nifio jo todas a la vez!

CONCLUSIONES

La atencion integral del Pediatra al nifio con PCI supo-
ne un auténtico reto profesional. Sin embargo proveer a
estos nifios y a sus familias de todo el soporte necesario
resulta extremadamente gratificante

Muchas complicaciones pueden surgir y muchos son
los aspectos que hay que evaluar en estos nifios para
brindarles toda la ayuda que necesitan y lograr para ellos
y sus familias la mejor calidad de vida posible. Algunos
requeriran la derivacion a diferentes especialistas, pero
el “dia a dia” y los problemas mas comunes seran tarea
del Pediatra, que ademas resulta mas “cercano” que el
especialista hospitalario y que conoce mucho mejor al
nifio y a la familia de una manera integral

El pediatra no debe temer a enfrentarse con un nifio
con PCI.

Los objetivos para el manejo del nifio con PCI son: pro-
mover y optimizar sus funciones, mantener un buen es-
tado de salud general, evitar en la medida de lo posible
ingresos hospitalarios y en la misma linea disminuir la
dependencia del hospital que tienen estos pacientes por
sus pluripatologias, fomentar adquisiciones, anticiparse a
las complicaciones para poder prevenirlas o0 minimizarlas
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y tratarlas cuando sucedan, asistir y “educar” a los pa-
dres o cuidadores en el cuidado diario de su hijo
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CUIDADOS PALIATIVOS EN PACIENTES NEUROLOGICOS
PEDIATRICOS

Ricardo Martino Alba

Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

1. INTRODUCCION

Los nifios, en el mundo desarrollado mueren como con-
secuencia de acontecimientos y enfermedades de origen
perinatal, eventos agudos y sus secuelas y enfermedades
cronicas, entre ellas el cancer.

La mayor parte de los nifios fallecen en el hospital y en
las unidades de alta tecnologia: Unidades de Neonato-
logia, de Oncologia Pediatrica o de Cuidados Intensivos
Pediatricos.

Los Cuidados Paliativos Pediatricos constituyen una for-
ma de prestar asistencia centrada en las personas: el
paciente, la familia y los profesionales que lo atienden.
Considerar que tratamos con personas ayuda a entender
la multidimensionalidad inherente al hecho de ser perso-
na.Proporcionan una atencion integral a los problemas y
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necesidades de estas personas, respetando su mundo de
vinculos y valores.

2. PACIENTES TRIBUTARIOS DE CUIDADOS PALIATIVOS
PEDIATRICOS

La Association for Children with Life-threateningor Termi-
nal Conditions and their Families (ACT) propone cuatro
categorias de nifios que deben recibir cuidados paliativos.

Nifios en situacion de amenaza para la vida y en los
1 | que un tratamiento curativo es posible, pero puede
fracasar. Ejemplo: nifios con cancer.

Nifios en situaciones en las que la muerte prematu-
ra es inevitable, pero que pueden pasar largos pe-
2 | riodos de tratamiento intensivo dirigidos a prolongar
la vida. Ejemplo: fibrosis quistica, enfermedad de
Duchenne.

Nifios con progresion de su enfermedad, sin opcio-
nes de tratamiento curativo, en los que el tratamien-
3 | to es exclusivamente paliativo. Ejemplo: la atrofia
muscular espinal tipo |; enfermedades neurodege-
nerativas

Niflos en situacion irreversible pero no progresiva
de la enfermedad, con complejas necesidades sa-
4 | nitarias que producen complicaciones y aumentan
la probabilidad de una muerte prematura. Ejemplo:
paralisis cerebral infantil grave.

Sin embargo también hay otros. Los pacientes agudos en
situacion amenazante para la vida, los nifios diagnostica-
dos prenatalmente de alguna enfermedad limitante para
la vida, los recién nacidos y aquellos pacientes sin un
diagnastico determinado pero con una historia natural de
empeoramiento, fragilidad e irreversibilidad también son
tributarios de cuidados paliativos. Del total de pacientes
atendidos en la Unidad de Cuidados Paliativos, un tercio
son pacientes con cancer y los otros dos tercios tienen
otras patologias. De ellos, el 97% tienen problemas neu-
rolégicos. En el caso de los pacientes oncoldgicos que
reciben cuidados paliativos, un 40% tienen un tumor
cerebral. Por tanto, los problemas neurolégicos son ha-
bituales en la mayoria de los pacientes que atendemos.

Uno de los retos es identificar que el paciente ha entra-
do en una fase avanzada o en situacién terminal. EI mo-
mento de incluir a un paciente en la unidad de cuidados
paliativos pediatricos es aquel en el que el equipo asis-
tencial responsable identifica un punto de inflexion en la
evolucion del nifio. Este se reconoce como un periodo de
tiempo en el que hay un empeoramiento progresivo sin
respuesta o con menor respuesta que antes a las medi-
das terapéuticas indicadas y utilizadas en otras ocasiones
0 una disminucion del intervalo libre de complicaciones.
Los Cuidados Paliativos Pediatricos constituyen la asis-
tencia activa y total del cuerpo, la mente y el espiritu
del nifio e incluyen la atencién a la familia. Pretenden
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mejorar la atencion y la calidad de vida de los pacientes
pediatricos en situacion terminal o con una enfermedad
de prondstico letal y la de sus familias, de forma integral,
garantizando el respeto a su dignidad y el derecho a su
autonomia, mediante una atencién continuada e indivi-
dualizada.

El caracter distintivo y la complejidad de los cuidados pa-

liativos en la infancia responde a:

* Baja prevalencia: Comparado con adultos, el nimero
de casos pediatricos que requieren cuidados paliati-
VoS es mucho menor.

* Amplia variedad de condiciones (neurolégicas, meta-
bdlicas, cromosémicas, cardiolégicas, enfermedades
respiratorias e infecciosas, cancer, complicaciones de
la prematuridad, trauma) y la impredecible duracion
de la enfermedad: Muchas enfermedades son raras y
de caréacter familiar, algunas aun sin diagnostico.

* Disponibilidad limitada de medicacion especifica
para nifios. Muchos de los farmacos comercializados
son desarrollados, formulados y aprobados para su
uso en adultos. En ocasiones no se dispone de infor-
macion explicita para su uso en los nifios en cuanto
a las indicaciones, edad, dosis y efectos secundarios.

* Aspectos madurativos: Los nifios estan en un con-
tinuo desarrollo fisico, emocional y cognitivo, lo que
afecta a todos los aspectos de su cuidado, desde el
manejo de dosis de medicacion, hasta los métodos
de comunicacion, educacion y apoyo.

e El papel de la familia: En la mayoria de los casos,
los padres son los representantes legales de sus hi-
jos en las decisiones clinicas, terapéuticas, éticas y
sociales, aunque esto depende de la edad y grado
de competencia del nifio. Ademas los padres estan
fuertemente implicados como cuidadores.

* La implicacién emocional: Cuando un nifio muere,
puede ser muy dificil para la familia, los cuidadores
y los profesionales aceptar las limitaciones del tra-
tamiento, la irreversibilidad de la enfermedad y la
muerte.

3. COMO SE PRESTAN LOS CUIDADOS PALIATIVOS
PEDIATRICOS

No todos los pacientes, a lo largo de su evolucion clinica
deben recibir atencién por servicios especificos de cui-
dados paliativos. Se describen tres niveles de atencion:
un primer nivel de enfoque paliativo, que puede pro-
porcionar cualquier profesional; un segundo nivel don-
de algunos profesionales deben saber manejar algunos
problemas habituales (se pueden compartir cuidados
con unidades de paliativos) y un tercer nivel en el que la
complejidad clinica, personal, familiar o social requiere
la actuacion de servicios especificos de cuidados palia-
tivos pediatricos.

El equipo interdisciplinar es el fundamento de los progra-
mas de atencién paliativa, como se reconoce en las guias
de préctica clinica de cuidados paliativos. La diversidad
de personas y profesiones que en él confluyen posibilita
gue se contemple y se atienda de forma integral al pa-
ciente y a su familia en todo su mundo de necesidades
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y valores. La interdisciplinariedad del equipo garantiza la
diversidad de perspectivas y valores necesarios para rea-
lizar una atencion responsable, prudente, respetuosa y
equilibrada desde el punto de vista ético.

El equipo debe estar integrado en el sistema. Un equipo
de cuidados paliativos pediatricos es un enclave estraté-
gico en una red de asistencia desde el que se coordinan
diferentes niveles asistenciales y recursos. Se busca asi
la equidad en la asistencia, procurando lo necesario para
cada uno de los pacientes que lo requiere y la justicia y
la eficiencia en la utilizacion de los recursos para que
lleguen a todos los que los necesitan.

Dando formacion béasica en cuidados paliativos y apoyo a
los profesionales se puede hacer posible que los pacien-
tes de baja complejidad y en situacion estable puedan
seguir siendo atendidos por sus médicos responsables
habituales. Cuando se requiere, en algunas fases de la
enfermedad, el concurso de los especialistas en cuidados
paliativos, la coordinacion de la asistencia con los profe-
sionales responsables del paciente, realizando cuidados
compartidos, ayuda a optimizar 1os recursos humanos y
materiales de modo que cada paciente sea atendido se-
gln sus problemas y necesidades con la mayor calidad
posible y en el lugar mas adecuado

4. ATENCION A LOS PROBLEMAS Y NECESIDADES DEL
PACIENTE CON PROBLEMAS NEUROLOGICOS

Cuando el paciente pasa el punto de inflexion y entra en
una fase de irreversibilidad y progresion, evolucionando
hacia la fase final de su enfermedad, se debe definir un
objetivo terapéutico fundamental vy, valorando los pro-
blemas que presenta (lo que el médico identifica) y las
necesidades que tiene (lo que para el paciente es impor-
tante), establecer objetivos de tratamiento y adecuar las
acciones diagnosticas, terapéuticas y de monitorizacién a
la situacion clinica y personal del paciente.

En pediatria, en muchas situaciones, es dificil conocer los
sintomas pues el paciente no es capaz, por su grado de
desarrollo 0 por sus alteraciones cognitivas, de referir lo
que le pasa. A menudo se actla por la identificacion y la
interpretacion de signos clinicos y cambios conductuales.
Por eso es preferible hablar de problemas y necesidades.
Los problemas y necesidades psicoldgicas, sociales y es-
pirituales deben recibir tanta atencién como los fisicos.

4.1. El estado de conciencia y “la conexién con el medio”

La disminuciéon de la conciencia o la aparicién de un
coma pueden aparecer en la evolucion de diferentes
enfermedades (enfermedades neurolégicas progresivas,
progresion de tumores cerebrales). Es importante consta-
tarlo en la evolucion e identificar algunos sintomas o sig-
nos de afectacién del tronco cerebral que pueden indicar
empeoramiento (anisocoria, pérdida de reflejos y activi-
dad de pares craneales, cambios en el patron respiratorio
0 en la frecuencia cardiaca sin desencadenantes apa-
rentes). En algunas enfermedades mitocondriales pue-
de haber periodos de horas o dias de menor actividad.
Para la familia lo importante es “si el nifio oye, percibe o
sufre”. El profesional puede explicar la “sabiduria de la
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naturaleza” cuando el coma precede al fallecimiento (en
la mayoria de los casos) y al mismo tiempo animar a la
familia a mantener el contacto con el nifio en la incerti-
dumbre de lo que es capaz de oir o sentir.

4.2. Los trastornos del sueiio

La mayor parte de los nifilos con afectacion del sistema
nervioso central pueden tener alteraciones del ritmo cir-
cadiano, sindromes de apnea/hipopnea, despertares
nocturnos o dificultades en la conciliaciéon del suefio. En
nifios sin afectacion cognitiva que padecen una enferme-
dad grave (cancer) puede haber trastornos del suefio y
despertares que pueden expresar miedos o ansiedad la-
tente. La administracion de corticoides potentes por la
tarde (dexametasona) debe evitarse pues puede causar
intranquilidad y alteraciones del suefio. Determinados
medicamentos pueden tener efecto paradoéjico (benzo-
diacepinas, fenobarbital) o interaccionar con otros.

El suefio insuficiente puede ocasionar irritabilidad duran-
te el dia, suefio excesivo, crisis convulsivas en un epilép-
tico. En la familia acentla el desgaste y el cansancio de
los cuidadores que tienen que hacer compatible los cui-
dados del nifio con sus obligaciones laborales y la aten-
cion al resto de la familia.

La utilizacién de melatonina en sus indicaciones es com-
patible con la mayoria de medicaciones.

4.3. Crisis convulsivas

Algunas epilepsias primarias son dificiles de tratar y pro-
ducen como consecuencia un deterioro neurologico. Al-
gunas enfermedades neurodegenerativas ocasionan una
epilepsia secundaria. Identificar un estado epiléptico no
convulsivo a veces es dificil. La somnolencia y la desco-
nexion aparente pueden ser las Unicas manifestaciones
clinicas que refiere la familia. Son nifios politratatados
con dosis crecientes de numerosos farmacos. Cuando,
a pesar del tratamiento, las crisis no son controlables, se
puede plantear la simplificacién del tratamiento en cuan-
to a numero y tipo de farmacos. Retirar determinadas
vitaminas, cofactores, simplificar el horario y cambiar al-
gunos anticomiciales por fenobarbital o benzodiazepinas
pueden ayudar a situarse en la realidad de la evolucion
de la enfermedad, facilitar los cuidados vy, en algunos
casos, conseguir mejoria en el control de las crisis. Los
efectos secundarios del fenobarbital o de las benzodiace-
pinas pasan a tener una importancia relativa en relacion
a los beneficios que se pueden obtener.

4.4, Alteraciones del tono muscular

Tanto la hipertonia, como la hipotonia basales alteran las
relaciones anatémicas normales entre huesos y articula-
ciones y condicionan la postura y la movilidad del nifio.
Ademas condicionan malfuncionamientos del sistema
digestivo, respiratorio o urinario. Pueden aparecer esco-
liosis y luxacion de caderas. La ausencia de movilidad y
de tono muscular que contribuyen a la osteoporosis, a
la posibilidad de que haya dolor y a que se produzcan
fracturas patolégicas. La afectacién muscular en la atrofia
muscular espinal condiciona la evolucién y el pronéstico.
La administracion prolongada de corticoides puede pro-
ducir una miopatia esteroidea.
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La afectacion del tono y la postura condiciona la vida que
el nifo puede hacer, limitando a veces la sedestacion vy,
por tanto la posibilidad de salir de casa. Para los padres
es importante ser instruidos en el manejo de cargas.

La utilizacion de relajantes musculares y el uso de toxina
botulinica pueden mejorar la situacion del nifio.

4.5. Salud bucodental

Si hay una poblacién en la que hay que vigilar este as-
pecto es en aquellos nifios con dificultades para la ali-
mentacion, la deglucién, hipersalivacion, malforma-
ciones del macizo craneofacial o respiraciéon oral. La
profilaxis con fldor y la higiene bucal deben formar parte
de los cuidados generales. Algunos nifios en tratamiento
anti comicial pueden desarrollar hiperplasia gingival. En
determinadas enfermedades oncolégicas puede apare-
cer mucositas dolorosa que limita la alimentacion oral.

4.6. Dificultades para la alimentacion oral y para la
administracion de medicacion

En los nifios con dafio neuroldgico la incapacidad para
deglutir no atafie exclusivamente al aspecto nutricional.
Impide la administracion de farmacos esenciales para
que esté bien controlado (antiepilépticos, relajantes
musculares...). Hay que preguntar por atragantamientos
con solidos vy liquidos. Si se atraganta con liquidos, los
espesantes son una buena opcidn. La indicacion de colo-
cacion de una sonda nasogastrica o la realizacion de una
gastrostomia puede plantearse ante esta circunstancia.
Un nifio epiléptico mal controlado puede serlo porque la
administracion de la medicacion no esta asegurada. A ve-
ces una sonda nasogastrica permite un buen control sin
tener que variar la posologia de los farmacos y la hidra-
tacion del nifio que, con frecuencia tiene pérdidas insen-
sibles aumentadas por el trabajo respiratorio o la fiebre.
Un estado nutricional suficiente contribuye a prevenir la
aparicion de Ulceras de decubito, proporciona al nifio la
energia para hacer la vida que su estado clinico le per-
mite y la proteccién minima contra las infecciones.

4.7. Estrefiimiento

La afectacion neuroldgica primaria, la posicién de
decUbito, la falta de movilidad, la limitacién en la in-
gesta hidrica y las limitaciones en la alimentacién ha-
cen del estrefiimiento un problema habitual al que no
se le presta, a veces, suficiente atencion. En el nifio
sano es una buena practica no acudir a los laxantes e
insistir en la reeducacién del habito de defecar y en la
variedad de la alimentacién y la ingesta de fibra. En los
nifios con afectacién neurolégica y de la movilidad y en
aquellos que reciben opioides hay que tratar el estrefi-
miento con fibra, laxantes osméticos y estimulantes de
la motilidad intestinal.

4.8. Metahdlico: fiebre e hidratacion

En nifios con lesion neuroldgica grave, a veces hay tras-
tornos disautondmicos con aparicion de episodios de
fiebre, agitacion y sudoracion profusa. Las alteraciones
de la temperatura hacen a los nifios con, por ejemplo
paralisis cerebral grave, muy sensibles a los cambios de
temperatura. Pueden estar hipotérmicos en invierno y te-
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ner fiebre en verano. El aumento de la ingesta de agua
en épocas de calor y la utilizacidon de aire acondicionado
pueden ayudar a mitigar estos trastornos. La fiebre pue-
de aparecer como expresion del aumento de la actividad
muscular en un estado convulsivo.

4.9. Respiratorio

Las deformidades craneofaciales en la microcefalia por
lesion cerebral difusa, en malformaciones cerebrales o
las enfermedades de depdsito provocan obstruccion a la
entrada del flujo aéreo. A menudo, las manifestaciones
respiratorias mas alarmantes, dependen de la estrechez
de la via aérea o de la malposicion relativa de la misma.
En la evolucion de la escoliosis progresiva se produce
una neumopatia restrictiva con alteracion de la mecani-
ca pulmonar y dificultad en la movilizaciéon de secrecio-
nes. La inmovilidad de tronco, la posicién de decubito,
la pérdida del reflejo de tos, la deformidad toracica que
se produce en la atrofia muscular espinal, la dificultad
para la deglucion, el reflujo gastroesoféagico, el aumento
de secreciones que producen determinadas medicacio-
nes hacen a estos nifios especialmente vulnerables a las
infecciones respiratorias y, frecuentemente son la causa
de su muerte.

La disponibilidad de oxigeno domiciliario, la utilizaciéon de
aerosoles con suero hiperténico al 3% y salbutamol y la
aspiracion de secreciones evitan a estos pacientes visitas
al hospital y el riesgo consecuente de ingreso.

El sulfato de morfina oral en dosis de 0,1 mg/kg/dosis
disminuye la disnea y mejora la oxigenacion.

4.10. Prevencion de dlceras por presion

La incapacidad para cambiar de postura, el deficiente es-
tado nutricional y la hidratacién cuténea insuficiente son
factores de riesgo para que aparezcan Ulceras por pre-
sién. En los nifios con posturas anormales o espasticidad
las prominencias éseas o articulares pueden ocasionar
presion sobre la piel “desde el interior”. Los profesionales
deben instruir a la familia en las medidas de prevencion,
utilizando dispositivos para cambiar las zonas de apoyo
(cojines en forma de anillo 0 media luna. Colchones an-
tiescaras) cuando los cambios posturales son dificiles de
realizar por la deformidad que padece el nifio. Ademas
hay que explorar las zonas de riesgo (sacro, talones, ma-
|éolos, zona occipital del craneo, pabellones auriculares,
flexura de brazos...) para identificarlas precozmente.

5. DOLOR

La valoracion del dolor constituye un desafio en estos pa-
cientes. La mejor valoracion es la realizada por el propio
paciente pero esto no es posible en muchos casos, ya
sea por alteraciones cognitivas 0 motoras o por el propio
desarrollo psicomotor normal de un nifio en los 2 prime-
ros afos de su vida. La existencia de una causa potencial
de dolor y la alteracion de los patrones normales de vida
y de respuesta observados por los cuidadores, deben ha-
cer que se instaure un tratamiento. Hay que formularse
varias preguntas

1. ;Tiene dolor?
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2.
3.
4.
5.

;De qué intensidad?

;Cuéntos dolores tiene?

¢A qué se debe cada uno de ellos?

;Cuél es el tratamiento adecuado?

6. ;Cudl es el tratamiento posible?

En un paciente con problemas distintos pueden coexistir
diferentes tipos de dolor de diversos origenes.

La mayor parte de los nifios en cuidados paliativos pa-
decen enfermedades neuroldgicas degenerativas o en-
cefalopatias fijas con alteraciones del tono muscular, la
postura y el movimiento que ocasionan deformidades
musculoesqueléticas progresivas que pueden ser doloro-
sas. Las infecciones otorrinolaringolégicas, la cefalea, el
dolor abdominal por esofagitis o estrefiimiento aparecen
también con relativa frecuencia como causas de dolor. A
menudo el dolor va asociado a irritabilidad, trastornos del
suefo o ansiedad.

El tratamiento del dolor tiene dos componentes: una
medicacion basal, en dosis suficiente y con el intervalo
adecuado (con horario) “para que no duela” y una pauta
de “rescate”, por si aparece dolor relacionado con algu-
na accion predecible (incidental) o sin desencadenante
alguno (irruptivo). El sulfato de morfina oral (2 mg/ml) a
0,2 mg/kg/dosis cada cuatro horas con dosis doble noc-
turna es un medicamento eficaz para el dolor moderado
0 grave. La morfina genera tolerancia por lo que cada
nifo tiene su dosis.

El tratamiento del dolor persigue:

1) Mantener al nifio libre o lo més libre de dolor posible
2) Permitirle que se mueva aunque tenga dolor

3) Evitar los efectos secundarios

4) Mantener la capacidad de interactuar.

Es decir, permitirle mantener la actividad que el nifio
pueda y quiera tener todo el tiempo posible.

6. PREVENCION DE INFECCIONES: VACUNACION, PROFILAXIS
ANTIBIGTICA, INDICACIONES DE “PROTECTORES”
GASTRICOS, ASISTENCIA AL COLEGIO

Si el objetivo es mejorar la vida del nifio y evitarle com-
plicaciones entonces esta indicado evitarle, en lo posible,
las infecciones. La vacunacion habitual y la de la gripe de
forma estacional deben llevarse a cabo salvo que exista
alguna contraindicacion (estado de inmunodepresion).
En caso de que esté indicado algun tipo de profilaxis
antibidtica, debe llevarse a cabo. Algunos nifios reciben
inhibidores de la bomba de protones o anti H2 para el
tratamiento de una esofagitis acida por reflujo. El uso in-
discriminado de los llamados comUnmente “protectores
géastricos”, al aumentar el pH disminuye la barrera natu-
ral gastrica contra las infecciones y puede aumentar el
riesgo de infeccion.

Se debe intentar la normalizacién de la vida del nifio y
la escolarizacion en un centro normal, de integracion o
de educacion especial hay que considerarla y favorecerla
cuando el bien que se le proporciona al nifio es mayor
que los riesgos a los que se le somete. Determinados ni-
fios, en algunas fases de su vida, con un deterioro cog-
nitivo y motor importante no se benefician de la escolari-
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zacion. Esta se convierte en el Unico recurso disponible
para que el nifio reciba fisioterapia de forma regular o en
la Unica alternativa para que la familia descanse o tenga
tiempo para otras cosas.

7. ATENCION DOMICILIARIA

Los cuidados paliativos se pueden proporcionar en cual-
quier entorno, aunque, si es posible, en las enfermeda-
des de larga duracién, hay que promover el domicilio
como el lugar preferente de atencion. El ambiente en el
que vive el paciente influye en la experiencia del mayor
bienestar para él.

Cuando se pone a disposicion de las familias un siste-
ma adecuado de atencién a domicilio, la mayor parte de
ellas prefieren cuidar a su hijo en casa y se reafirman
en esta opinion tras el fallecimiento. Cuando se compara
la experiencia de las familias cuyos hijos fallecen en su
propio hogar con aquellas en las que el fallecimiento se
ha producido en un hospital, la adaptacion de las pri-
meras es mucho mejor, mas rapida y duradera. Ademas
requieren menos ayuda psicolégica y lo recuerdan como
algo positivo.

Los deseos de la propia familia, el estado clinico del nifio,
la incertidumbre en el prondstico y la capacitacion del
personal que le atiende pueden influir en la toma de de-
cisiones sobre el lugar del fallecimiento.

En general, el domicilio es el lugar mas agradable para
vivir y el menos malo para morir. Sin embargo, los ni-
flos en situacion terminal suelen estar hospitalizados; la
ayuda profesional es escasa y son pocas las iniciativas
que ofrecen un apoyo comprometido y adecuado de
atencion domiciliaria a estos pacientes. La organizacion
hospitalaria, estructurada para tratar enfermedades, no
suele responder adecuadamente a las necesidades de
estos enfermos y de sus familiares: horarios intempes-
tivos, falta de intimidad, habitaciones compartidas...
etc. Asi pues los hospitales son necesarios en esta etapa
como recurso cuando la asistencia no se puede llevar a
cabo adecuadamente en el domicilio o cuando el nifio o
los padres lo solicitan.

8. ATENCION, ACOMPANAMIENTO Y TOMA DE DECISIONES

El pediatra tiene un papel fundamental como médico res-
ponsable, puesto que ve al nifio de forma integral. Con
esta vision, es la persona adecuada para coordinar los
cuidados, priorizar las medidas y asesorar a la familia y
al nifio en la toma de decisiones. El pediatra ha de man-
tener lo que se llama “un enfoque paliativo”. Es decir,
no perder la perspectiva de que la vida de ese nifio esta
limitada en el tiempo y en la forma, y, cada propuesta o
decision terapéutica ha de estar subordinada al momento
evolutivo de la enfermedad, a la situacién clinica concre-
ta del nifio y al mejor interés del paciente, por lo que hay
que tener encuentra su mundo de vinculos y de valores.
En un determinado momento de la vida del nifio el obje-
tivo sera “permitir la muerte natural”.

La perspectiva de la familia, sin embargo, puede ser dis-
tinta a la de los profesionales cuando se intenta definir
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el mejor interés del paciente. La toma de decisiones es
compartida y cada parte pone en juego sus conocimien-
tos, sus principios y sus valores para conseguir el mejor
interés del paciente. Los padres refieren que la toma de
decisiones en relacion al final de la vida de sus hijos es
de las cosas mas dificiles a las que se tienen que enfren-
tar. Por eso, los planteamientos diagnosticos, terapéuti-
cos y de monitorizacién han de adecuarse a 10s objetivos
terapéuticos definidos para cada fase de la enfermedad
segln la situacion clinica y personal del paciente. No solo
la enfermedad, sino también la persona.

Una de las funciones que puede prestar el pediatra al
nifio y a su familia es el acompafiamiento, es decir, “toda
la actividad que, conscientemente, realiza el equipo hu-
mano que atiende al nifio para que él y su familia no se
sientan solos, puedan mantener, intensificar o fortalecer
los vinculos entre ellos y se preparen a recibir e integrar el
hecho de la muerte de la forma mas tranquila y humana
posible, respetando y apoyando sus valores y conviccio-
nes éticas y religiosas.”
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JUEVES 5 DE JUNIO, 16:15-17:45 h.
SALA MADRID

CASOS CLINICOS INTERACTIVOS
PREGUNTAS FRECUENTES SOBRE VACUNAS EN LA EDAD PEDIATRICA EN PRIMARIA Y

EsPECIALIZADA BRI

Moderador: Francisco Alvarez Garcia. Centro de Salud de Llanera, Oviedo

PREGUNTAS FRECUENTES Y RESPUESTAS EN ATENCION
PRIMARIA - 1.2 PARTE

Angel Hernandez Merino

Centro de Salud La Rivota, Alcorcén, Madrid

PREGUNTAS FRECUENTES Y RESPUESTAS EN ATENCION
PRIMARIA - 2.2 PARTE

Francisco Alvarez Garcia

Centro de Salud La Llanera, Oviedo

PREGUNTAS Y RESPUESTAS SOBRE LA VACUNACION DE
NINOS ENFERMOS Y CON ESTADOS DE INMUNODEPRESION
Jesus Ruiz Contreras

Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid
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JUEVES 5 DE JUNIO, 16:15-17:45 h.
AUDITORIO

MESA REDONDA

SALUD INFANTIL Y COOPERACION INTERNACIONAL EN EL HORIZONTE POST OBJETIVOS

DESARROLLO MILENIO 2015

Moderador: Manuel Sobrino Toro. Facultad de Medicina. Universidad de Sevilla. Fundacion Gota de Leche, Sevilla

Esta mesa redonda se plantea por iniciativa y a propuesta
del Grupo de Trabajo de Cooperacion Internacional de la
Asociacion Espafiola de Pediatria con el propésito de fa-
vorecer la reflexion el debate y sobre salud global infantil
tras 2015.

Los Objetivos del Milenio (ODM) has supuesto un reto li-
derado por Naciones Unidas tratando de concretar metas
a alcanzar en paises menos adelantados a partir de situa-
ciones medibles con indicadores aparentemente fiables,
tomando como linea de base la situacion de 1990 y con
el horizonte de 2015. Estos retos tienen mucho que ver
con la dignidad humana, con la perspectiva de Derechos
Humanos,...,con la necesaria y continuada lucha contra
la pobreza extrema y la inequidad. En el afio 2000, 147
paises reunidos adoptaron el acuerdo para definir los ob-
jetivos de lucha contra la pobreza en diversas dimensio-
nes hasta 2015.

Las ocho metas:

1. Erradicar el hambre y la pobreza extrema.

2. Alcanzar le educacién primaria universal.

3. Promover la igualdad de géneroy el empoderamiento
de las mujeres.

Reducir la mortalidad infantil.

Mejorar la salud materna.

Combatir el VIH, malaria y otras enfermedades.
Sostenibilidad medioambiental.

Fomentar una alianza global para el desarrollo.

Los objetivos tienen un claro alcance sobre nifiez y ado-
lescencia, si bien de manera expresa unos tendran una
repercusion mas directa que otros.

En el ambito de la salud hay que destacar la necesaria vin-
culacion de los dos componentes de lo “materno-infantil” y
el que adicionalmente existan evidencias sélidas de cémo
la mejora de la calidad de vida de las mujeres tiene una
clara repercusion en la de sus hijos en diversas dimen-
siones. Esta circunstancia es explicable por diversas vias.
Para aproximarnos a algunos aspectos de este nuevo
tiempo, hemos estructurado la mesa redonda en tres po-
nencias que nos acercaran a escenarios concretos vin-
culados a cooperacion internacional e infancia y que en-
tendemos son de interés para los pediatras con especial
sensibilidad hacia la cuestion.

Por una parte, se aborda desde una perspectiva global
los grandes retos en salud infantil en ese escenario tras
el 2015.

La segunda, trata de sensibilizar sobre el fendmeno de
la doble carga de malnutricion infantil desnutricién y so-

© N o ok

brepeso-obesidad, que se estd observando en algunos
paises en desarrollo y de manera particular en el area de
paises del contexto iberoamericano.

Finalmente se estudia el papel de la investigacion y su
importancia en cooperacion internacional e infancia.
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GRANDES RETOS EN COOPERACION E INFANCIA
TRAS EL 2015

Pascual José Caballero Fernandez
Cooperante India, Méalaga

Los Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM) han sido la
herramienta mas exitosa en la historia para luchar contra
la pobreza a nivel mundial, que afecta indefectiblemente
al colectivo infantil. Se han logrado avances significativos
y sustanciales en muchos de los objetivos, incluyendo el
de reducir a la mitad la cantidad de personas que vi-
ven en condiciones de pobreza extrema y el porcentaje
de personas sin acceso sostenible a fuentes mejoradas
de agua potable. El porcentaje de habitantes de infravi-
viendas disminuyé significativamente. Se han realizado
notables avances en la lucha contra el paludismo y la
tuberculosis. Hubo mejoras visibles en todas las areas de
la salud, asi como en la ensefianza primaria.

Estamos muy cercanos al 2015, fecha fijada para alcan-
zar los ODM, y quedan aun muchas areas en las que
se redoblar los esfuerzos. Como pediatras y como ciuda-
danos del primer mundo somos responsables de conocer,
promover y participar en la consecucion de los objetivos
fijados. En pleno siglo XXI, una de cada ocho personas
de todo el planeta sigue padeciendo hambre. Millones
de nifios mueren antes de los 5 afios por enfermedades
prevenibles. A pesar de que contamos con los medios
adecuados, muchas mujeres no sobreviven al parto, ni sus
recién nacidos, especialmente en el medio rural. Mas de
2.500 millones de personas carecen de instalaciones de
saneamiento mejoradas, y de ellas, 1.000 millones siguen
defecando al aire libre, lo cual constituye un grave peligro
para la salud y para el medio ambiente. Nuestros recur-
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s0s estan desapareciendo, dadas las continuas pérdidas
de bosques, de especies y de poblaciones de peces, en
un mundo que ya esta sintiendo los impactos del cambio
climatico. Y la cantidad de personas desplazadas por cau-
sa de conflictos armados o de persecucion (por razones
sociales, politicas o religiosas) se encuentra en su nivel
mas alto en los dltimos 18 afios.

Los logros de los ODM no han sido uniformes en los pro-
pios paises ni entre ellos, incluso en nuestro pais estamos
asistiendo con preocupacion a retrocesos en varios am-
bitos de todos conocidos (escolar, vacunal, econémico,
nutricional ...). Los nifios de los hogares pobres y rurales
tienen mucha mayor probabilidad de absentismo escolar,
malnutricién, morbilidad y mortalidad que los nifios de los
hogares ricos y urbanos. Las estrategias y coberturas de
vacunacion basica presentan ain amplio margen de me-
jora. Siguen existiendo enormes vacios de conocimiento
basico sobre el VIH y su prevencion, entre los jévenes
de ambos sexos de Africa subsahariana, que ha sido la
region mas afectada por esta epidemia. Aln persiste la
desigualdad de género a todos los niveles, afectando a
recién nacidas, nifias, adolescentes y mujeres.

Con mas de una década de experiencia en la labor de al-
canzar los ODM, concentrarse en esfuerzos de desarrollo
global genera mejoras y éxitos. A través de acciones con
un ritmo mas vivo el mundo puede alcanzar los ODM y
generar el impulso necesario para establecer el marco
de trabajo para un desarrollo ambicioso e inspirador des-
pués de 2015. Es el momento de incrementar nuestros es-
fuerzos para crear un futuro mas justo, seguro y sostenible
para todos los nifios y adultos del planeta.

TRANSICION NUTRICIONAL: CAUSAS, EFECTOS Y VISIBILIDAD
EN PAISES EN DESARROLLO DE LA REGION DE LAS AMERICAS
Manuel Sobrino Toro

Facultad de Medicina. Universidad de Sevilla. Fundacion
Gota de Leche, Sevilla

El propdsito de esta ponencia es acercarnos a una reali-
dad que afecta a nifios y adolescentes de paises en desa-
rrollo en el marco geografico de América Latina y Caribe,
en el contexto de la“transiciéon nutricional” y que tiene
repercusiones en la salud de esta poblacion.

LA TRANSICION NUTRICIONAL

La “Transicion Nutricional” (TN) supone un modelo for-
mulado en los afios 1990 para explicar cambios observa-
dos a nivel poblacional relacionados con la nutriciéon -en
la composicion de la dieta y disponibilidad de alimentos-,
al sucederse diferentes fases de crecimiento econdémico
en las sociedades

Este modelo ha sido precedido por otros dos: “transi-
cion demogréfica” (afios 1940), que muestra cambios
poblacionales en la mortalidad y fecundidad (en térmi-
nos generales: disminuye la mortalidad en los primeros
momentos de a vida, disminuye la natalidad y aumen-
ta la esperanza de vida), el otro, la llamada “transicion
epidemioldgica” (afios 1970) con cambios poblacionales
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en la incidencia de enfermedades y sus causas (de un
predominio de las infecciones a la prevalencia de otras,
fundamentalmente crénicas).

En las sociedades que se encuentran en el proceso de
TN podemos observar coexistencia de desnutricion y
obesidad, la “doble carga de malnutricidon”, mientras en
las que ya han finalizado dicha transicion: sobrepeso y
obesidad son los principales problemas relacionados con
la malnutricion.

La transicion nutricional se muestra con modelos diferentes
segln areas geogréaficas y condiciones y socioculturales.

EL AMBITO REGIONAL DE AMERICA LATINA Y CARIBE (ALC)

ALC es una zona del planeta de extraordinaria diversidad
demografica, cultural, histérica, social,..., en la que viven
casi 600 millones de personas. Argentina, Brasil, Colom-
bia y México concentran casi dos terceras partes de esta
poblacién, habiendo experimentado el conjunto de pai-
ses un elevado crecimiento en el nimero de habitantes
en los ultimos 30 afios.
La poblacién infantil supone una parte significativa del
total de habitantes. El grupo de menores de 14 afios es
de casi un 28%, como promedio. La variabilidad entre
paises es amplia (paises como Cuba con 17,3% u otros
como Guatemala con 41,5%). La poblacidon menor de
cinco afos de los 20 paises mas poblados agrupan a casi
53 millones. Numéricamente destacan paises como Bra-
sil (méas de 15 millones), México (mas de 11 millones),
Colombia (casi 4,5 millones), Argentina (casi 3,4 millo-
nes), Venezuela y Peru (casi 3 millones, cada uno), Gua-
temala (mas de dos millones) y otros de menor poblacion
que superan el millén de menores de 5 afios: Bolivia,
Chile, Ecuador y Republica Dominicana.
El crecimiento econémico de estos paises ha modificado
de manera evidente las expectativas de vida de la pobla-
cién, de manera particular de la infantil. En el ambito de
la salud, diversos indicadores corroboran dicha asevera-
cién: disminucién de las tasas de mortalidad infantil, de
menores de cinco afios, de las de desnutricién aguda y
crénica, aumento de la cobertura vacunal, etc. No obs-
tante, estas mejoras no han alcanzado a todos los paises
por igual, ni a las regiones, ni a los que viven en el ambito
rural frente al urbano,...,observandose serias diferencias,
que aun se estan agrandando, en un contexto denomina-
do de “inequidad”.
Al referirnos a inequidad en salud infantil, hablamos de
situaciones en las que se observan diferencias innecesa-
rias, evitables e injustas
El informe “Pobreza Infantil en América Latina y Caribe”
publicado a fines del 2010, elaborado por la Comision
Econdmica para ALC (CEPAL) y la Oficina Regional de
UNICEF -ambas Agencias de Naciones Unidas- estima
que para el aflo 2008, un 12,5% de la poblacién vivia
hogares en situacion de indigencia, es decir, con ingresos
inferiores a los necesarios para satisfacer las necesidades
de alimentacion. Algunos de los mensajes alertan sobre
la gravedad del problema:
e Uno de cada cinco nifios de ALC es extremadamente
pobre, estando afectados 32 millones de nifios.
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e La pobreza es muy elevada en paises como Bolivia
(48,6%), Guatemala (47,2%), Nicaragua (42,4%),
El Salvador (39%), Pert (38%), Honduras (29,2%),
Panama (26,9%), Ecuador (20,4%).

e En las zonas rurales: tres de cada cuatro viven en
pobreza.

Sesiones cientificas oficiales

La malnutricion infantil en sus diversas formas afecta a
un numero elevado de nifios, cuya expresion porcentual
presentamos en la tabla 1.

Tabla 1. Malnutricién en nifilos menores de cinco afos en la Regién de América Latina y Caribe (ALC) (datos 2007-

2011) (UNICEF 2013).

ALC
Desnutricioén crénica severa-moderada 12%
(- < 2 DS media de Talla/Edad). °
Desnutricion aguda severa-moderada 9,
(- < 2 DS media de Peso/Talla). °
Desnutricion global 39
(- < 2 DS media de Peso/Edad). °
Sobrepeso 70
(> 2 DS media de Peso/Talla). °

Como puede observarse el promedio para la crénica
severa-moderada es de un 12% si bien es destacable
el que en determinados paises y regiones concretas se
observan cifras muy superiores. Junto a esta situacion,
un 7% de menores de cinco afios presenta sobrepeso.

Hemos agrupado en la Tabla 2 los datos regionales po-
blacionales segln sobrepeso y obesidad, asi como el
grupo denominado “en riesgo de sobrepeso y obesidad”.
Sumando ambos, estamos ante mas de 15 millones de
menores de 5 afos.

Tabla 2. Datos de sobrepeso (SP) y obesidad (O) y en riesgo, esperadas en nifios menores de cinco afios en la Regién
de América Latina y Caribe (ALC) para 2020 (Elaborada a partir de datos Onis y cols, Am J Clin Nutr 2010; 92: 1257-64)

ALC Caribe Centroamérica Sudamérica
SP+0 7.2% 8,3% 8,8% 6,3%
(>2 DS sobre la media de Peso/Talla). (3,5 millones) (0,3 millones) (1.2 millones) (2 millones)
Riesgo SP_0 21,9% 16,4% 21,9% 22,5%
(>1 DS>2 DS de media de Peso/Talla) | (11,6 millones) (0,6 millones) (3,3 millones) (7,7 millones)

La prevalencia de sobrepeso y obesidad estan incremen-
tdndose en menores de cinco afios globalmente, siendo
un factor importante que contribuye a favorecer la apa-
ricion en el adulto de diabetes y enfermedades crénicas.
El estado nutricional de la mujer en el momento de la
concepcion y durante el embarazo es importante para
el crecimiento y desarrollo fetal y estos factores junto al
estado nutricional en los dos primeros afios de la vida
son determinantes, tanto la desnutricion como obesidad
y enfermedades relacionadas con el adulto.

El sobrepeso y obesidad materna en el embarazo incre-
mentan el riesgo de obesidad en el nifio y continuidad en
la adolescencia y edades adultas tempranas, potencian-
do la transmision transgeneracional de la obesidad
Llama la atencién, como un namero creciente de paises
de media o baja renta sufren la llamada doble carga de

la malnutricion: con talla baja como expresion de des-
nutricion croénica, deficiencia de nutrientes esenciales y
obesidad dentro de las familias

AUMENTO DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD

En este escenario en el emergen sobrepeso y la obesidad,
invocandose diversas causas de obesidad temprana:
1. Cambios en patrones de alimentacion:

a) Tipos de alimentos: de alta densidad energética y
bajo contenido de nutrientes, elevada ingesta de
azUcares refinados, de grasas saturadas y acidos
grasos trans y colesterol, bajo consumo de vege-
tales y frutas frescas, asi como se fibra y carbohi-
dratos complejos.
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b) Otros: aumento del tamafio de las raciones, comi-
da rapida de restaurante, alimentos procesados.
2. Reduccion de la actividad fisica:

Caminar menos. Reduccion del tiempo de juego “al

aire libre”. Preferencia por juegos electrénicos y TV.

Sedentarismo.

3. Aspectos socioculturales:

Obesidad como “expresion de salud”, entre otras

socio-consideraciones culturales.

4. Procesos de transicion asociados a los factores
mencionados:

Transicion: demogréfica, epidemiologica y nutricional.
Una situaciéon de particular interés es la llamada “obe-
sidad en la pobreza”, sobre la que Pefia y Bacallao co-
menzaron a llamar la atenciéon en la Region en afio 2000.
A los factores anteriormente mencionados, se afiaden
otros, entre los que destacan dos: presencia de factores
genéticos de adaptacion y condiciones de desnutricion
intrauterina.

La llamada hipétesis del “genotipo de ahorro” apunta a la
posibilidad de que en los obesos de extraccién pobre, se
desarrolle un mecanismo de adaptacion metabdlica en el
gue un “consumo inadecuado o fluctuante” de alimentos
podria favorecer un tipo de adaptacion que originara uso
muy eficiente de energia y depésito de grasa. Cuando se
disponen de alimentos de forma regular, si se mantienen
€s0S mecanismos, se puede presentar el exceso de peso
por aumento de los depositos.

La teoria de Barker, trata de relacionar el impacto que
puede generar determinadas condiciones de nutricion
intrauterina y otras experiencias adversas en ese tiempo
gestacional, originando en un futuro del individuo de-
terminados problemas, entre ellos la obesidad. Un bajo
peso al nacer, producto de un crecimiento intrauterino
inadecuado quizas pueda ser un predictor de futuro.
Estudios recientes apuntan a la relacion entre los cam-
bios metabdlicos que la malnutricién induce, que ge-
neran retraso de crecimiento y la posibilidad de que se
produzca un exceso de ganancia en grasa cuando con
posterioridad se comience a ingerir una dieta, de las lla-
madas “modernas” junto con un menor actividad fisica
propia de la vida urbana. Esto asociara retraso de creci-
miento, obesidad, hipertension y diabetes.

LOS DETERMINANTES DE LA MALNUTRICION Y LA
NECESIDAD DE NUEVAS FORMAS DE ABORDAJE.

El anélisis de la realidad y las experiencias adquiridas al
abordar la desnutricién infantil, han puesto de manifiesto
gue el enfoque mas extendido y repetido hasta la actuali-
dad de tratar el problema ofreciendo exclusivamente ali-
mentos y determinados servicios de salud con programas
concretos, resulta incompleto. Se hace necesario abordar
los determinantes sociales que son los factores mas de-
cisivos en la génesis del problema, su mantenimiento y
su transmision intergeneracional. Las respuesta a la mal-
nutricion deben enfocarse con la perspectiva de los de-
terminantes. La seguridad alimentaria familiar, el entorno
fisico y social, la educacion, el acceso a la informacion
adecuada, el estado de salud de la madre, la planifica-
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cioén familiar, el acceso a los servicios de salud, el ingreso
del hogar, las condiciones de trabajo... entre otras seran
elementos clave.

Asi mismo, la prevencion con actuaciones tempranas
sigue siendo primordial al objeto de poder evitar situa-
ciones con repercusion ulterior. En la actualidad, se ha-
bla de “ventana de oportunidad” o de los “1000 dias”,
para referirse al periodo critico comprendido desde que
la madre queda embarazada hasta que el nifio cumple
los dos afios de vida. Supone un tiempo cardinal en el
que se sustancian y concretan elementos importantes del
desarrollo y tras su finalizacién, se pueden observar se-
rias dificultades para revertir determinadas situaciones,
de manera particular la talla para la edad. Observamos
que en muchos nifios la malnutricién crénica se define
en este tiempo. El proceso del crecimiento y desarrollo y
la nueva reivindicacién de esta “ventana de oportunidad”
nos deben hacer reflexionar sobre el papel efectivo de la
prevencion desde los factores de la salud y de manera
particular de la nutricion.
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CONFLUENCIA: COOPERACION INTERNACIONAL AL
DESARROLLO E INVESTIGACION EN SALUD INFANTIL

Quique Bassat Orellana

Centre for International Health Research, Hospital Clinic-
Universitat de Barcelona, Barcelona

En un mundo globalizado, dénde los patégenos y las en-
fermedades viajan a la misma velocidad que los huma-
nos a los que afectan, el derecho a la salud, quizas el
derecho humano mas prioritario y sin embargo menos
universal, deberia haberse convertido en una preocupa-
cion global. La realidad, sin embargo, es muy diferente, y
en pleno siglo XXI, las brechas entre paises ricos y paises
pobres no dejan de ampliarse, sobre todo en términos
sanitarios. Aungue el siglo XX haya sido considerado por
muchos como un siglo prodigioso, habiéndose producido
multiples avances que han mejorado de forma significa-
tiva nuestra calidad de vida, como por ejemplo la erra-
dicacioén por primera vez de una enfermedad infecciosa
(la viruela), o la disminucion progresiva de la mortalidad
infantil de forma a aumentar la esperanza de vida al na-
cer en mas de 25 afios de promedio, muchos desafios si-
guen entorpeciendo la posibilidad de una vida saludable
para una gran parte de los habitantes de nuestro planeta.
En muchos sentidos, la cooperacion y ayuda al desa-
rrollo, promovida desde los paises ricos en beneficio de
aqguellos considerados mas pobres, tiene como principal
funcioén intentar paliar estas brechas y apoyar, a través
de la inyeccion de fondos y de conocimientos técnicos,
el crecimiento sostenible y saludable de las poblaciones
que han nacido en una determinada zona geografica
de las consideradas “pobres”. La investigaciéon biomé-
dica promueve la busqueda de nuevos conocimientos
y su aplicacion para la solucién a problemas o interro-
gantes de caracter cientifico, en este caso relacionados
concretamente con la falta de salud y la enfermedad.
Desgraciadamente, investigacion y cooperacion no han
confluido todo lo que hubiese sido deseable, ya que la
investigacion ha sido vista, en muchos casos, como un
privilegio que so6lo podian permitirse los paises mas ricos.
Un ejemplo de esto es la famosa brecha “90/10”, que
describe como el 90% de la inversion global en investiga-
cion biomédica esté enfocada a los problemas de salud
de sélo un 10% de la poblacién mundial (aquella consi-
derada mas rica), dejando Unicamente el 10% restante
para los problemas de salud que acucian a la poblacion
mas pobre; siendo el continente africano el paradigma
de esta brecha!. En este continente, al igual que en mu-
chos otros paises pobres, se establece un circulo vicioso
entre pobreza y enfermedad del cual es muy dificil salir
sin el apoyo y las herramientas necesarias. Asi, la pobre-
Za es una gran causa de enfermedad, y la enfermedad
contribuye a la perpetuacion de la pobreza. En las proxi-
mas lineas expondremos, mediante la utilizacion de dos
ejemplos, algunas razones por las cuales creemos que
la investigacion podria jugar un papel determinante en
el desarrollo de aquellos paises mas pobres, ayudando a
romper este circulo vicioso enfermedad-pobreza, a través
de la mejora en la salud de las poblaciones mas vulnera-
bles y desfavorecidas.

Sesiones cientificas oficiales

Un buen ejemplo de las desigualdades e inequidades
que se producen en el mundo tiene que ver con las evi-
dentes diferencias en mortalidad por regiones, pero tam-
bién a la falta de conocimiento basado en la evidencia en
relacion a las causas de muerte (CdM) en los paises mas
pobres. Sorprendentemente, en el siglo XXI gran parte de
la poblacidon mundial muere sin haber sido vista por per-
sonal médico cualificado que pueda certificar la muerte y
atribuirle una causa especifica. Conocer las razones por
las que las personas mueren, sobre todo en los paises
en desarrollo, sigue representando un importante desa-
fio, pero es absolutamente necesario para el desarrollo
de politicas y estrategias de salud adecuadas y efectivas.
Estimaciones publicadas recientemente sobre las princi-
pales causas de mortalidad en el mundo han provocado
un profundo (y a veces agrio) debate acerca de la validez
y pertinencia de las metodologias existentes para estimar
la causa de muerte?. La Autopsia completa (AC), es decir
el examen macroscopico e histopatolégico postmortem
de el cuerpo y los érganos de una persona fallecida, es
actualmente considerada el método de referencia para el
diagnostico de la CdM. Sin embargo, este método, que
se aplica rutinariamente en muchos hospitales terciarios
de paises ricos, es cada vez menos utilizado a nivel global
debido a una tendencia a la baja de aceptacion por parte
de los familiares de la persona fallecida. Salvo algunas
excepciones, su uso en los paises mas pobres es prac-
ticamente nulo, por una serie de razones gue incluyen,
entre otras, la escasez de recursos (salas de autopsia) y
personal con formacion técnica adecuada (patélogos), y
el hecho de que en los paises mas pobres, la mayoria de
muertes ocurren fuera de un ambiente hospitalario. Ade-
mas, la falta de habito en su utilizacion conlleva también
un desconocimiento profundo de esta técnica por parte
de la poblacion, y en muchos casos problemas de acep-
tacién cultural y/o religiosa.

Existen métodos alternativos a la AC, como por ejemplo
la técnica denominada “autopsia verbal”. Este método in-
directo, basado en una entrevista dirigida a los familiares
del fallecido interpretada posteriormente por un clinico,
puede proporcionar de forma indirecta una aproximacion
a la causa de la muerte. Sin embargo, estos métodos
suelen ofrecer estimaciones poco especificas y con fre-
cuencia altamente inexactas. Estudios comparativos han
demostrado también que incluso las historias clinicas de
pacientes que han fallecido en un centro de salud pue-
den ser también altamente inexactas como método de
estimar las etiologias reales que subyacen a la muerte3.
Parece pues evidente que es necesario desarrollar nue-
vos métodos fiables y cientificamente sélidos para inves-
tigar CdM en tales entornos.

En los Ultimos afios, las técnicas de autopsia minima-
mente invasivas (AMI) se han desarrollado en hospitales
de paises ricos como método alternativo a la AC para el
diagnostico especifico de CdM en grupos especificos po-
blacionales, como por ejemplo los recién nacidos. Estas
técnicas utilizan una metodologia de muestreo de tejidos
que incluye el uso de técnicas sofisticadas de imagen
como guia (por ejemplo la resonancia magnética nuclear)
y de biopsias especificas de diagndéstico. La AMI podria
por tanto ser una interesante alternativa menos invasiva,
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selectiva, y mas aceptable socialmente que la AC, parti-
cularmente si no requiriese el uso de sofisticadas técni-
cas de imagen. La investigacion especifica relacionada
con este tema pero aplicable a las muertes acontecidas
en las zonas mas pobres del planeta*, permitird en un
futuro cercano el desarrollo de una nueva técnica, poco
invasiva, pero mas aceptable a nivel comunitario, para la
obtencidn de tejidos y muestras que permitan una inves-
tigacion mas robusta de las CdM en los paises pobres.
Quizas entonces, nuestras estimaciones de las principa-
les causas de muerte en estos paises sean mas cercanas
a la realidad, y por tanto las inversiones que se hagan
(desde la cooperacion o de los propios gobiernos locales)
para luchar contra estas causas de muerte estén basadas
en evidencia cientifica y no en meras especulaciones.

Otro buen ejemplo de grandes inequidades entre paises
ricos y pobres esté relacionado con la investigacion para
farmacos o vacunas relacionados con las enfermedades
de la pobreza. En el mundo occidental, damos por des-
contado que la investigacion de nuevos farmacos para las
enfermedades mas prevalentes que afectan a nuestras
poblaciones (enfermedades neurodegenerativas, cardio-
vasculares y oncolégicas) es un proceso altamente com-
petitivo, continuo, regulado, y regido por la ley de la oferta
y la demanda. Sin embargo, la investigacion en relacion
al desarrollo de nuevas herramientas destinadas a la pre-
vencion o tratamiento de aquellas enfermedades mas re-
lacionadas con la pobreza no sigue las mismas normas,
a pesar de que en términos absolutas estas enfermeda-
des puedan suponer una carga desproporcionada de las
afecciones globales. De los 1393 farmacos registrados en
el mundo entre 1975 y 1999, Unicamente 16 eran far-
macos destinados a combatir enfermedades de las mal
denominadas “tropicales” que afectan primordialmente a
aquellos mas pobres, y s6lo 4 eran antimalaricos, siendo
la malaria la causa de casi un millon de muertes pedia-
tricas anuales. Si analizasemos cuantos farmacos nuevos
han aparecido en los Gltimos afios para el tratamiento de
otras enfermedades con una carga desproporcionada en
los paises mas pobres, como por ejemplo la tuberculosis
0 cualquiera de las enfermedades actualmente agrupa-
das y conocidas como “olvidadas”, las cifras serian igual
de desalentadoras. De hecho, es hasta 13 veces mas
probable que un farmaco sea llevado al mercado si esta
destinado a problemas del SNC o al cancer que si es para
aquellas enfermedades olvidadas®. En la primera década
del nuevo milenio, sin embargo, iniciativas especificas
impulsadas desde partenariados publico-privados (Me-
dicines for malaria venture, -MMV-; Drugs for Neglected
Diseases initiative —DNDi- etc.) estan intentando revertir
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esta desastrosa tendencia, y por fin nuevos farmacos es-
tan siendo evaluados de forma rigurosa para su posible
uso en la lucha contra las enfermedades de la pobreza.
Es légico pensar que las empresas farmacéuticas tienen
unas prioridades econémicas que pueden no encajar con
las necesidades reales de aquellos paises mas pobres,
pero precisamente por este motivo sera necesario apoyar
el normal funcionamiento y nuevo desarrollo de iniciati-
vas como las anteriormente mencionadas. No cabe duda
que el desarrollo y futura disponibilidad de cualquiera de
estos farmacos, podria tener un impacto destacado sobre
la salud de los méas pobres del planeta.

Como conclusién, podemos destacar que estamos asis-
tiendo a un cambio de paradigma en relacion al rol y a la
importancia de la investigacion como motor del desarrollo
de los paises mas pobres. Su impacto, al igual que en el
caso de la parabola china acerca del pescado y la cafia de
pescar, es multiplicativo y duradero, y con frecuencia fa-
cilmente exportable a otras areas del mundo. Si logramos
entender que la investigacion debe ser parte y al mismo
tiempo sustentar la cooperacion sanitaria que podamos
llevar a cabo en los paises mas desfavorecidos, habremos
dado un gran paso en pos de los méas desfavorecidos.
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JUEVES 5 DE JUNIO, 20:30-21:15 h.
AUDITORIO PRINCIPAL

CONFERENCIA INAUGURAL
“REFLEXIONES SOBRE LA INFANCIA EN LA OBRA DE GABRIEL GARCIA MARQUEZ”

Juan Fernando Gémez Ramirez. Universidad de Antioquia, Colombia
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VIERNES 6 DE JUNIO, 09:00-10:00 h.
AUDITORIO

CONFERENCIA PLENARIA
COSTE 0. GRANDES INTERVENCIONES QUE SALVAN VIDAS SIN COSTES ADICIONALES RN

Moderador: Antonio Nieto Garcia. Vicepresidente de la AEP

COSTE 0. GRANDES INTERVENCIONES QUE SALVAN VIDAS
SIN COSTES ADICIONALES

Fernando Stein

Medical Director, Progressive Care Unit-Texas Children’s
Hospital Associate Professor of Pediatrics, Section of
Critical Care Medicine, Baylor College of Medicine
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VIERNES 6 DE JUNIO, 10:15-11:45 h.
SALA MADRID

MESA REDONDA

ACTUALIZACIONES EN ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA

Moderador: Manuel Pombo Arias. Universidad de Santiago de Compostela, Santiago de Compostela

SEGURIDAD EN EL USO DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO
EN NINOS Y ADOLESCENTES

Ignacio Bergada

Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez, Buenos Aires

El tratamiento con hormona de crecimiento (Growth
Hormone, GH) fue introducido para nifios con insufi-
ciencia hipofisaria a principios de la década del 50 y la
misma se obtenia en forma extractiva de hipoéfisis hu-
manas cadavéricas.

Ello permiti6 el tratamiento de reemplazo de un namero
reducido de nifios con insuficiencia hipofisaria. A pesar
de la disponibilidad limitada de hormona, las bajas dosis
utilizadas y los esquemas terapéuticos propuestos que en
conjunto resultaban en un crecimiento incompleto, los
resultados en cuanto a eficacia fueron altamente satisfac-
torios. Tras varias décadas de utilizacion de la hormona
de crecimiento extraida de hipdfisis humanas, en el afio
1985 tanto en Europa como en los Estados Unidos y lue-
go en el resto del mundo, se suspendid el tratamiento
debido a la apariciéon de pacientes con enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob, una encefalopatia degenerativa fatal
transmitida por un tipo de proteina infecciosa llamada
prion iatrogénicamente contraida a través de tejidos hu-
manos infectados.

Coincidentemente con esta grave complicaciéon, a me-
diados de la década del 80" gracias al desarrollo de las
nuevas biotecnologias, se logro la biosintesis de hormo-
na de crecimiento humana recombinante (Recombinant
Human Growth Hormone, rhGH) por ingenieria genética.
Estando ya probada su eficacia y seguridad, este de-
sarrollo biotecnologico permitié contar con cantidades
suficientes de hormona y el nimero de pacientes be-
neficiados creci6 notablemente. Inicialmente todos los
pacientes candidatos fueron aquellos con deficiencia
de hormona de crecimiento (GHD, Growth Hormone
Deficiency) de diversas etiologias. Posteriormente el tra-
tamiento con rhGH comenzé a utilizarse en otras enfer-
medades que presentaban una significativa repercusion
en el crecimiento sin deficiencia clasica de hormona de
crecimiento, indicacién denominada “uso no convencio-
nal de la rhGH” aqui se incluyen actualmente pacien-
tes con Sindrome de Turner (ST), Sindrome de Prader
Willi, nifios nacidos pequefios para su edad gestacional
(PEG) y pacientes con insuficiencia renal cronica. Esto
aumento la necesidad de desarrollar de numerosos en-
sayos clinicos a fin de poder cuantificar la eficacia de
este tratamiento asi como también evaluar la seguridad

del mismo en vista que estas indicaciones de rhGH no
convencionales usualmente requerfan dosis mayores en
comparacién con la terapia de reemplazo hormonal uti-
lizada en pacientes con deficiencia clasica de GH. A su
vez, Ultimamente se ha promocionado la indicacion de
tratamiento con rhGH en nifios con problemas de cre-
cimiento sin una etiologia conocida, definidos como “ta-
lla baja idiopatica” (TBI). Si bien esta indicacion no esta
aprobada en la mayoria de los paises, esta practica esta
siendo indicada de manera “off-label” en un gran nu-
mero de nifios. Algunas publicaciones concluyen que el
uso de rhGH en TBI tiene una eficacia poco significativa
desde el punto de vista del impacto clinico y que existe
importante variabilidad en la respuesta clinica, por ello,
es una indicacion aun controvertida, donde la decisién
del tratamiento debe ser cuidadosamente evaluada en
funcién de los riesgos versus sus reales beneficios.

La eficacia del uso de rhGH en nifios esta estrictamente
relacionada con el crecimiento, siendo la velocidad de
crecimiento el parametro clinico méas (til para su cuan-
tificacion y para determinar la respuesta terapéutica du-
rante el tratamiento, mientras que la talla final alcanzada
constituye un parametro de eficacia clinica final. Es im-
portante conocer que existen otros beneficios que resul-
tan del tratamiento con rhGH, como el incremento en la
mineralizacion 6sea, en el tono muscular y los cambios
en la composicion corporal, pero suelen ser dificiles de
cuantificar u objetivar en términos de eficacia.

Luego de 6 décadas de tratamiento con rhGH, un as-
pecto fundamental y comin a todos los tratamientos
crénicos, es la seguridad del mismo. De la informacién
obtenida de las bases de datos, de la préactica clinica y
de diversas publicaciones, se desprende que la rhGH es
generalmente una droga segura, describiéndose eventos
adversos (EA) a corto plazo con una frecuencia de 2.3%
evento/paciente/afio. Algunos ejemplos son el pseudotu-
mor cerebri, la epifisiolisis de cadera, cefaleas, retencion
hidrica y el sindrome del tunel carpiano. Los estudios de
seguridad a largo plazo para productos ya comercializa-
dos son estudios observacionales derivados de bases de
datos por lo que aportan material sesgado y por ello no
pueden concluir causalidad de eventos.

Otro aspecto vinculado a la seguridad del tratamiento con
rhGH, son sus potenciales EA a largo plazo. Fisiologica-
mente, la GH constituye un potente estimulo de la sin-
tesis y secrecién del factor de crecimiento insulino-simil
de tipo 1 (IGF-I). Luego que estudios epidemiolégicos en
adultos observaron que los niveles de IGF-I circulante
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en el quintilo superior se asocian con un incremento en
el riesgo de padecer cancer de mama, colon y prostata
y de acuerdo a la elevada prevalencia de neoplasias en
pacientes acromegalicos, surge la pregunta sobre que re-
levancia tendrian niveles elevados de IGF-I en nifios tra-
tado con rhGH. Sin embargo, estos datos no pueden ser
directamente extrapolados a lo que ocurre en la infancia,
respecto del impacto que podria provocar en ellos la pre-
sencia de niveles séricos elevados de IGF-I en forma al-
ternante durante los 4 a 5 aflos que en promedio dura un
tratamiento con rhGH. Por ello aln es materia de debate
si la persistencia de concentraciones séricas elevadas de
IGF-I en los nifios, los expone a desarrollar mayores EA a
corto y/o largo plazo.

Un reciente estudio en nuestro Hospital evalu6 los niveles
de IGF-I, IGFBP-3 y IGF-I/IGFBP-3 relacién molar (como
un indice indirecto para la libre disponibilidad de IGF-I)
en los primeros 2 afios de tratamiento con rhGH en nifios
con GHD, PEG y ST para explorar la proporciéon de nifios
y adolescentes que han elevado las concentraciones sé-
ricas de estos parametros. Los nifios GHD presentaron
IGF-I e IGFBP-3 dentro del rango normal, mientras que
una elevada proporcion de pacientes con ST y PEG te-
nian IGF-I e IGFBP-3 por encima de 2 desviaciones es-
tandar, sin embargo la mayoria presentaba una relacion
molar IGF-1/IGFBP-3 dentro de limites normales. Por ello
destacamos la importancia no solo del monitoreo del IGF-
| circulante sino también de afadir la IGFBP-3 para la
vigilancia de tratamiento con rhGH.

Continuando con los aspectos de seguridad, un estudio
reciente ha publicado que los nifios que fueron tratados
con rhGH (especialmente con dosis elevadas) podrian
tener un riesgo incrementado de mortalidad temprana.
Ademas de las criticas metodoldgicas a este trabajo en
particular, este estudio de naturaleza observacional no
puede establecer en forma precisa que los datos sean
correctos. Méas aun, otro estudio que simultdneamente
fue publicado con una cohorte similar no encuentra esta
asociacion. Sin embargo, estos datos no dejan de inquie-
tar y alertan sobre los posibles EA serios a largo plazo,
especialmente con una terapéutica que usualmente no
incluye a tantos pacientes y que por ello pueden resultar
mas dificil de detectar cuando existen pocos estudios de
fase IV adecuadamente conducidos.

En consecuencia, en la actualidad estamos implemen-
tando procesos de esquemas de tratamiento individuali-
zado titulando la dosis de GH de acuerdo a las concen-
traciones de IGF-I sérico como medida de un patrén de
seguridad mas estricto.

Por todo lo expuesto al dia de hoy se ha demostrado la
eficacia de esta terapéutica en nifios y adolescentes. Sin
embargo el uso racional de la rhGH deberia estar estricta-
mente restringido a las indicaciones avaladas por las en-
tidades regulatorias sanitarias y las recomendaciones de
las Sociedades Cientificas, especialmente con aquellos
usos off-label. Por otra parte es importante fomentar, de-
sarrollar y participar en programas en farmaco-vigilancia
de corto y largo plazo relacionados a este tratamiento.
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HIPOTIROIDISMO CONGENITO: QUE DEBE SABER EL PEDIATRA
Juan Pedro Lépez Siguero
Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Mélaga

INTRODUCCION

Las hormonas tiroideas juegan un papel crucial en el de-
sarrollo neurolégico temprano, por lo que un hipotiroidis-
mo grave no tratado en esta época de la vida, puede pro-
ducir trastornos neuroldgicos y psiquiatricos, incluyendo
retraso mental, del lenguaje, espasticidad, y alteraciones
de la marcha y coordinacion.

El hipotiroidismo es una situacién metabdlica provocada
por la disminucién de la accién bioldgica de las hormo-
nas tiroideas, ya sea por una deficiente produccion de
éstas o por una resistencia en los tejidos a su accion. Su
trascendencia se debe al hecho de que es la causa mas
frecuente de retraso mental prevenible y a que es uno de
los trastornos endocrinolégico congénito mas habituales.
Los programas de cribado neonatal han posibilitado su
deteccién y tratamiento precoz, y de este modo la pre-
vencién de los trastornos cognitivos y motores causados
por la falta de hormona tiroidea durante la fase posnatal
del desarrollo cerebral.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

El primer programa de cribado neonatal de hipotiroidis-
mo congénito primario (HCP) se realizdé en Quebec en
1974. Desde el afio 1990 con datos del Instituto Esta-
distico de Quebec, se han estudiado mas de un millén y
medio de recién nacidos!. Antes del inicio de los progra-
mas de cribado neonatal, la incidencia de hipotiroidismo
congénito primario se situaba en un nifio cada 7-10.000
recién nacidos. Posteriormente la incidencia de HCP se
sitlia en un caso por cada 3000-4000 recién nacidos, sin
que se haya observado un aumento de la misma desde
que se iniciaron los programas de deteccién precoz!.

En Espafa, con 18 unidades de cribado neonatal y en el
mismo periodo de tiempo, se han estudiado entre 400 y
500.000 recién nacidos por afio? a través de la medicién
de la TSH neonatal en papel de filtro. Desde 1988y con
casi 13 millones de nifios estudiados, la incidencia media
hasta el aflo 2012 es de 1/2.230 casos.
Independientemente de la variabilidad en el dia de ob-
tencion de la muestra, el diagndéstico de HCP se realiza
en Espafia por elevacion de TSH neonatal. Actualmente
el nivel de corte es de 10 mcU/ml, aunque algunas uni-
dades situan el valor en 8-9 mcU/ml.

Este método (TSH neonatal), utilizado habitualmente en
Europa y Japdn, tiene el inconveniente de que no per-
mite detectar a los nifios afectados de déficit congénitos
de proteina transportadora de tiroxina (TBG) (incidencia:
1/5000-1/100.000 recién nacidos), ni el hipotiroidismo
hipotalamo-hipofisario (incidencia: 1/50 000-1/100.000
recién nacidos). En ninguno de los dos casos hay retraso
mental concomitante, por lo que no es imprescindible el
cribado neonatal. En EEUU la deteccién se realiza mi-
diendo T4 libre en papel de filtro, y si éste es baja, se
realiza un posterior control de TSH. Con este método, po-
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drian no detectarse algunos HCP permanentes, incluidas
disgenesias, aunque si se detectarian los hipotiroidismos
de causa central (secundarios o terciarios), que ademas
de tener una T4 disminuida pueden asociar deficiencia
de otras hormonas hipotalamo-hipofisarias.

En los dltimos afos se han venido disminuyendo los ni-
veles de corte de TSH, desde 20, 15y posiblemente 10,
ante la presencia de casos de hipotiroidismos permanen-
tes, casi siempre leves® que se habian observado en més
del 20% de nifios con HCP permanente con valores de
TSH inferiores a 15 mcU/ml en la primera muestra. Esta
estrategia ha producido un aumento al doble, en la inci-
dencia de HCP, a costa de casos leves, como ya hemos
comentado, y de muchos hipotiroidismos transitorios. Es
preciso valorar el seguimiento y el caracter permanente
de estos hipotiroidismos para establecer un nivel de corte
de méaxima rentabilidad.

En estimaciones realizadas en poblacion mundial en el
afo 2012, el 71% de los recién nacidos en el mundo no
realizan cribado neonatal de hipotiroidismo®. Baséndose
en estos mismos datos, se estima que aproximadamente
30.000 nifios por afio, no se benefician del diagnoéstico y
tratamiento precoz que ofrece el cribado neonatal.

CLINICA

Por lo general, el recién nacido con HCP es asintomatico,
o cuando el nivel hormonal es muy bajo puede tiene al-
gunos signos caracteristicos de hipotiroidismo. El cuadro
florido se presentara no antes de los tres meses de vida,
cuando la afectacion neurolégica puede ser ya irrever-
sible. La sintomatologia que puede presentar el recién
nacido con hipotiroidismo grave es: facies caracteristica,
macroglosia, llanto ronco, ictericia persistente, livedo re-
ticularis, fontanela posterior abierta...

Tanto con la determinacion inicial de TSH como con
la de T4 libre cabe la posibilidad de obtener resultados
falsos negativos. Por tanto, si los signos y sintomas su-
gieren hipotiroidismo, independientemente del resultado
del cribado neonatal, el pediatra debe estudiar la funcion
tiroidea del nifio.

TIPOS DE HIPOTIROIDISMO

La mayor parte de los casos de HCP son de tipo perma-
nente, (en torno al 85%) y suelen ser debidos a una dis-
genesia de la glandula tiroidea (85-90%). En el resto de
los casos de HCP permanente, el problema subyacente
es un trastorno genético que provoca una dishormono-
génesis de las hormonas tiroideas y que se trasmite con
rasgo recesivo.

Las Disgenesias tiroideas son alteraciones en la morfogé-
nesis de la glandula tiroides. Se dan con mayor frecuen-
cia en el sexo femenino (relacion 3:1). Con los resultados
obtenidos mediante gammagrafia y ecografia tiroidea las
podemos clasificar como: agenesia o atireosis, cuando
no se detecta la glandula; hipoplasia, cuando es la glan-
dula de pequefio tamafio pero con correcta localizacion
anatémica, y ectopia, cuando se localiza fuera de su
sitio normal y, en general, es de tamafio reducido. En
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estos casos, la localizacion sublingual es la mas frecuen-
te. En nuestra experiencia con 196 casos, la causa mas
frecuente es la ectopia sublingual (48%), seguida de la
localizacion in situ (31%) y de la agenesia (16%), siendo
el 5% de causa desconocida, en general por no disponer
de informacién completa.

La inmensa mayoria de las disgenesias tiroideas son es-
poradicas, pero recientes datos de analisis de cohortes
muestran que el 2% de los casos tienen un origen gené-
tico. Los genes asociados a disgenesia tiroidea compren-
den aquellos que provocan un hipotiroidismo congénito
no sindrémico (receptor de TSH,PAX-8) y los que causan
un hipotiroidismo congénito sindrémico (TTF-1, TTF-2,
PAX-8y Gsa).

Las Dishormonogénesis son un grupo de trastornos gené-
ticos, con herencia autosémica recesiva en la mayor parte
de los casos, que son causa, en conjunto, del 10-15% de
los casos de hipotiroidismo congénito permanente. Estos
trastornos se caracterizan por un bloqueo total o parcial
de cualquiera de los procesos implicados en la sintesis y
secrecion de las hormonas tiroideas. En general, los pa-
cientes presentan un hipotiroidismo moderado y la gam-
magrafia muestra un tiroides in situ o discordante con la
ecografia. En los pacientes con sospecha de este tipo de
procesos se necesitan una serie de estudios especificos,
no habituales y que permiten la identificacion del defecto
responsable.

EL hipotiroidismo congénito transitorio (HCT) representa
el 15% de los casos de hipotiroidismo congénito, aun-
que en algunas series alcanza el 36%. Como ya se ha
comentado, desde los afios 90, se viene disminuyendo el
nivel de corte de TSH desde 25 hasta por debajo de 10
mcU/ml. El primer impacto de este cambio ha producido
un aumento de la incidencia de HCP, ya resefiado. Otras
consecuencias son, aumento de las formas leves de HCP
(generalmente tiroides eutdpicos, pero también algunas
ectopias) y un importante aumento de la incidencia de
HCT, que oscila entre el 25y el 40%*. Consideradas glo-
balmente sus causas, es mucho mas frecuente en re-
cién nacidos prematuros; tienen también riesgo mayor
de padecerlo los recién nacidos de bajo peso. La pre-
valencia de malformaciones (especialmente cardiacas)
y de sindromes dismdrficos en nifios con hipotiroidismo
congénito transitorio es tres veces mas elevada que en
los afectados de hipotiroidismo congénito permanente®.

ESTRATEGIAS DE CRIBADO NEONATAL

El objetivo fundamental de los programas de cribado neo-
natal de HCP es administrar un tratamiento sustitutivo
precoz con hormona tiroidea a los individuos presunta-
mente afectos. Es mucho mas importante disminuir la
edad de inicio del tratamiento que llegar a un diagndstico
correcto, especialmente cuando el hipotiroidismo es gra-
ve (TSH superior a 50 mcU/ml con T4 libre baja). Los test
aplicados deben tener una alta sensibilidad, con una tasa
lo mas baja posible de falsos negativos. En las Ultimas
décadas la disminucién del nivel de corte de la TSH a ni-
veles incluso tan bajos como 5 mcU/ml, han aumentado
la incidencia del HCP, pero también la del HCT, disminu-
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yendo con ello la especificidad y aumentado la tasa de
falsos positivos.

La estrategia de actuacion® ante una TSH elevada se
muestra en la Figura 1y el posterior estudio en el caso de
la reevaluacién diagnostica en la Figura 2.

Figura 1. Estrategia en el cribado de HC
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FUNCION TIROIDEA EN EL PREMATURO

La funcién tiroidea en el nifio prematuro, sobre todo de
edad gestacional inferior a 32 semanas, se caracteriza por
una inmadurez del eje hipotalamo-hipofisario que conlle-
va una incapacidad de aumentar la TSH ante un hipotiroi-
dismo y unos niveles disminuidos de hormonas tiroideas
libres. Ademas estos nifios tienen mayor incidencia de
hipotiroidismo a menudo de caracter transitorio’.

Tal y como se manifiesta en la recomendacién nimero 3,
a los niflos prematuros se les debe tomar una segunda
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muestra para cribado en la segunda semana de vida y
otra al llegar a los 2,5 k y/o al alta hospitalaria. La elevada
morbilidad que presentan estos pacientes tiene relacion
con los niveles bajos de T4 y T3 libres y la terapia fre-
cuente con dopamina y/o esteroides con el bloqueo de la
elevacion de TSH ante un hipotiroidismo.

La inmadurez los hace vulnerables a sobrecargas de lodo
que pueden provocar bocio neonatal e hipotiroidismo con
la consecuente afectacién neuroldgica. La sobrecarga
iodada puede ser directa, por el uso de desinfectantes
iodados (por otra parte no recomendados en neonatos,
sobre todo prematuros) e indirecta a través de la placen-
ta o leche materna. La incidencia de hipotiroidismo en
preterminos tras sobrecarga iodada oscila entre el 12 y
el 33%8. Los valores de iodo en orina superiores a 400
mcg/l sugieren esta situacion, que ocurre sobre todo en
nifos preterminos de menos de 32 semanas y peso al
nacer inferior a 1500 g.

La opcién en estos casos es usar antisépticos que no
contengan iodo, como la clorexidina, preferiblemente
en solucién acuosa. Los aportes de iodo a través de la
lactancia materna, ante sobrecarga iodada de la madre,
debe ser igualmente prevenida, suspendiendo temporal-
mente la misma durante un periodo de tiempo proporcio-
nal a la exposicion. La concentracion media de iodo en
la leche materna es aproximadamente de 100 mcg/l. Es
recomendable medirla alli mejor que en orina materna,
ya que ésta es mas susceptible a la ingesta de liquidos®.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser iniciado de inmediato, el mismo
dia, tras la deteccion del caso y una vez tomadas las
muestras de confirmacion. Es preciso recordar que el ob-
jetivo del cribado neonatal consiste en iniciar una terapia
sustitutiva lo antes posible, no el de lograr un diagnéstico
etioldgico exacto en el momento de la deteccion. El far-
maco de eleccion es la levotiroxina sddica sintética (L-T4)
por via oral en dosis Unica diaria, por la mafiana en ayu-
nas, 30 minutos antes de la ingestion de alimentos para
no interferir su absorcién. Aunque la triyodotironina (T3)
es la hormona biolégicamente activa, la mayor parte de la
T3 cerebral deriva de la monodesyodacion local de la T4.
El objetivo del tratamiento es normalizar los niveles de T4
en una semanas y los de TSH en dos, de forma que los
niveles de TSH inferiores a 10 pUIl/mL se alcanzan entre
las 2-4 semanas, si la dosis empleada es adecuada. Se
recomienda administrar una dosis inicial de L-T4 de 10-
15 pg/kg/dia.

Los datos actuales indican que el tratamiento con levo-
tiroxina de la hipotiroxinemia en ausencia de elevacion
de la TSH en nifios prematuros no aporta ningiin bene-
ficio cognitivo.

RECOMENDACIONES

Recientemente la Sociedad Europea de Endocrinologia
Pediatrica apoyada por otros expertos de sociedades afi-
nes, ha emitido unas Guias de Consenso y Recomenda-
ciones para el cribado, diagndstico y manejo del HCP,
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Dada la importancia de esta revision, paso a resefiar las

recomendaciones fuertes con alto nivel de evidencia.

1. La deteccion y el tratamiento precoz del hipotiroidis-
mo congénito a través de los programas de cribado
neonatal previene el retraso del desarrollo neurolégi-
co y optimiza el futuro.

2. Elcribado del HCP deberia extenderse a todo el mun-
do. La prioridad del programa es detectar todas las
formas de hipotiroidismo (grave, moderado y leve). El
método analitico mas sensible es la determinacion de
TSH en papel de filtro.

3. Una estrategia de segunda muestra a las 2 semanas
deberia incluirse para: prematuros, neonatos de muy
bajo peso, ingresados en UNCE, primeras 24 horas
de vida y partos multiples.

4. Sielresultado de la TSH es superior a 40 mcU/ml se
indica iniciar el tratamiento sustitutivo antes de tener
el resultado de la comprobacion, salvo que lo tenga-
mos el mismo dia. Si la TSH es inferior a 40 mcU/ml,
se puede esperar al dia siguiente.

5. Sielvalordela Talibre es bajo, el tratamiento se debe
iniciar inmediatamente.

6. Sila TSH venosa es superior a 20 mcU/I, iniciar el
tratamiento, aunque la T4 libre sea normal.

7. Sila TSH esta entre 6 y 20 mcU/ml con T4 libre nor-
mal se sugiere una investigacion mas exhaustiva
(diagnostico por imagen) y valorar junto con la fami-
lia, iniciar el tratamiento o esperar 2 semanas para
confirmarlo.

8. Sedeberia obtener unaimagen del tiroides (Gammagra-
fia 0 Ecografia), sin retrasar el inicio del tratamiento.

9. Todos los recién nacidos deben ser explorados cui-
dadosamente en busqueda de malformaciones (es-
pecialmente cardiacas) o rasgos dismorficos.

10. Se recomienda la administracion de T4 como medi-
camento de eleccién. Debe iniciarse tan pronto como
sea posible y mas de dos semanas después del na-
cimiento o inmediatamente después del resultado de
confirmacion en los nifilos de segunda muestra.

11. La dosis inicial debe ser 10-15 mcg/kg/dia. En nifios
con enfermedad mas grave, tomar la dosis mayor.
Debe ser administrada en ayunas de forma oral. Si
se utilizara la intravenosa, poner el 80% del total. La
tiroxina liquida s6lo se puede usar cuando sea produ-
cida por manufactura farmacéutica.

12. Ajustar la dosis a los valores de TSH y Tq libre. Las
determinaciones seran extraidas al menos 4 horas
después de la administracion de T4. La TSH debe
ser mantenida en el rango de referencia, la T4 libre
en el nivel alto de la normalidad. No reducir la do-
sis de Ts, basandose en una unica determinacion
de Ta elevada.

13. Valorar al paciente cada dos semanas hasta la nor-
malizacion de TSH, después cada 2-3 meses hasta
el afo. Entre el afio y los tres afios, cada 3-4 me-
ses. Después, cada 4-12 meses, hasta el final del
crecimiento.

14. La reevaluacién diagnoéstica esté indicada cuando
no se obtuvo un diagnéstico definitivo y en particu-
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15.

16.

17.

18.

lar en nifios prematuros. Se debe realizar retiran-
do la tiroxina por un periodo entre 4-6 semanas y
realizando una valoracion bioguimica de la funcion
tiroidea y después una gammagrafia si se confirma
el hipotiroidismo. Si Unicamente se quiere valorar
la presencia de hipotiroidismo, reducir la dosis un
30% y valorar después.

Monitorizar el desarrollo psicomotor y la progresion
escolar, especialmente en los nifios mas graves (nive-
les hormonales mas afectados, atireosis, retraso en la
normalizacion de TSH, en el inicio del tratamiento...).
Asegurar la informacién y educacion de los padres y
después del paciente, para mejorar el cumplimiento
y adherencia al tratamiento futuros. Si la adherencia
es buena, se puede anticipar un crecimiento, desa-
rrollo puberal y fertilidad, normales.

Realizar consejo genético en los casos que sea nece-
sario. El mas frecuente seria la Dishormonogenesis
como enfermedad recesiva.

Se recomienda un diagndstico prenatal en fetos con bo-
cio intrauterino, o historia familiar genética conocida.

PUNTOS CLAVE

1.

La determinacion de TSH neonatal entre en 2°y 3°
dia de vida con nivel de corte de 10 mcu/ml, es el
método mas adecuado y sensible para la deteccion
precoz del hipotiroidismo congénito primario.

El objetivo del cribado neonatal de hipotiroidismo es
evitar los dafios neurolégicos provocados por la defi-
ciencia de hormona tiroidea en las primeras semanas
de vida. Para ello se debe instaurar el tratamiento
sustitutivo con T4 una vez confirmado el hipotiroidis-
mo sin esperar a un diagnostico etiologico.

En partos multiples o edad gestacional inferior a 36
semanas, se debe tomar una segunda muestra a par-
tir de los 15 dias de vida.

Es importante realizar una exploracion completa con
el objetivo de descartar malformaciones asociadas,
especialmente cardiacas.

Se realizara una reevaluacion diagnostica a partir del
tercer afio de vida, en todos los casos excepto a los
diagnosticados de ectopia tiroidea.

Es fundamental evaluar el desarrollo psicomotor de
los nifios diagnosticados de hipotiroidismo congénito.
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HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA: ASPECTOS
PRACTICOS PARA EL PEDIATRA

Manuel Pombo Arias

Universidad de Santiago de Compostela, Santiago de
Compostela

INTRODUCCION

La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) se refiere a un
conjunto de trastornos hereditarios de la esteroidogéne-
sis suprarrenal, debidos a diferentes déficit enzimaticos.
El hecho comun a todos ellos esta representado por una
produccién insuficiente de cortisol, lo que, por un me-
canismo de retroalimentacion negativa, condiciona un
aumento de la producciéon de corticotropina (ACTH) v,
secundariamente, una hiperestimulacion del cértex adre-
nal condicionante de hipertrofia/hiperplasia, lo que motiva
una elevacion de los esteroides previos al bloqueo enzi-
matico. Casi un 95% de los casos de HSC se deben a una
deficiencia de la enzima 21-hidroxilasa. Las otras formas
se deben también a un defecto enzimatico en la cadena
de sintesis de esteroides (Tabla 1). En los ultimos afios, se
ha detectado un nuevo defecto causante de la HSC, y se
trata de una deficiencia de P450 oxidorreductasa.
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Los estudios clinicos y genéticos han demostrado la exis-
tencia de formas graves y moderadas, en funciéon del
grado de afectacién enzimatica. En las formas graves o
clasicas el déficit es completo e inician sus manifesta-
ciones en la época fetal; en las formas moderadas o no
clasicas el déficit es parcial y se manifiestan clinicamente
en la infancia y la adolescencia e, incluso, pueden pasar
inadvertidas hasta la edad adulta.

Desde el punto de vista del pediatra generalista interesa,
sobre todo, cuando debe sospechar el diagnéstico de una
forma de expresion clinicamente tardia de HSC, como se
pueden diagnosticar y tratar y que aspectos debe cono-
cer en el seguimiento de los nifios con HSC. Haremos
también algunas consideraciones sobre el controvertido
tema del tratamiento prenatal con dexametasona.

FORMAS DE EXPRESION TARDIA

1. Déficit de 21-hidroxilasa: P450c21

En los déficit de 21 hidroxilasa, dentro de las formas
clasicas, pueden darse con pérdida salina (75% de los
casos) y virilizante simple (25% de los casos). La forma
clasica de HSC implica la existencia de un hiperandroge-
nismo ya intradtero que condiciona la aparicion de ma-
crogenitosomia en el varén y de un grado variable de vi-
rilizacion de los genitales externos en la mujer. Las nifias,
|6gicamente, van a ser identificadas precozmente por la
virilizacion de los genitales externos, pero los nifios, y
las nifias con una virilizacion leve, suelen diagnosticarse
tardiamente en la infancia cuando se hacen manifiestos
los signos de hiperandrogenismo y la aparicion de una
seudopubertad precoz.

En las formas no clasicas existe un hiperandrogenismo
de aparicion postnatal. Los sintomas mas frecuentes
en la infancia son pubarquia prematura, piel grasa con
acné, aceleracion del crecimiento y de la maduracion
0sea, y en las nifias puede aparecer una moderada hiper-
trofia de clitoris®. En la adolescencia y la edad adulta las
mujeres pueden presentar irregularidades menstruales,
hirsutismo, patron masculino de calvicie, acné cistico e
infertilidad 23. Estos signos clinicos no se distinguen de
los observados en el sindrome de ovario poliquistico. En
los varones a veces se diagnostica una disminucion de la
fertilidad, aunque la mayoria son asintomaéticos?.

La forma asintomética presenta una reduccion de la acti-
vidad enzimatica similar a la forma sintomética, pero los
signos hiperandrogénicos no estan presentes y estas per-
sonas son diagnosticadas normalmente realizando estu-
dios a familiares de la persona afectada. La presencia de
incidentalomas suprarrenales, uni o bilaterales, es otro
estado en el que el diagnostico de la forma no clasica se
deberfa tener en cuenta®. Ademas, una sustitucion ade-
cuada de glucocorticoides lleva a la involucion de nédu-
los suprarrenales evitando asi la cirugia.

El diagnostico de la HSC no clésica por déficit de 21-hi-
droxilasa se efectlia mediante la prueba de estimulacion
con ACTH, que sélo se realizara en aquellos pacientes
que presenten una edad 0sea avanzada o signos clini-
cos de adrenarquia prematura atipica o niveles basa-
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les de andrdgenos suprarrenales elevados, o cualquier
combinacién de los tres criterios*. En nifios prepube-
rales, cifras basales de 17-OH-Progesterona (toma ex-
traida entre 8 y 9 de la mafiana) superiores a 1 ng/ml
y en pacientes postpuberales niveles basales superio-
res a 2 ng/ml en fase folicular indicarian la necesidad
de realizar dicha prueba*. En este caso, el diagnéstico
de la forma no clasica se confirma mediante niveles de
17-OH-progesterona superiores a 10 ng/mL tras 60 mi-
nutos después de la inyecciéon IV de 250 ug de ACTH
sintético®. Hay que sefalar, no obstante, que con los
puntos de corte basales que hemos indicado para la
170H-progesterona podria observarse un muy pequefio
porcentaje de falsos negativos.

La confirmacion genética molecular del déficit de la
21-hidroxilasa se realizara mediante el estudio del gen
CYP2A2. Mutaciones en este gen, localizado en el brazo
corto del cromosoma 6 (6p21.3), son las responsables
del déficit enzimatico. Las mutaciones mas frecuentes
asociadas a la forma no clasica son, con mucha diferen-
cia con respecto a las demas, Val281Leu (exdn 7), segui-
das a distancia por Pro30Leu (exén 1) y Pro453Ser (exdn
10). Existen también portadores de mutaciones severas.
Es bien sabido que en la deficiencia de 21-hidroxilasa
existe una buena correlacion entre el genotipo y la forma
clinica. La frecuencia de HSC por déficit de 21-hidroxi-
lasa en las situaciones de adrenarquia precoz se situa-
ria por encima del 7%, con un amplio margen segun
los diferentes autores, que oscilaria del O al 40%°. Estas
formas constituyen la patologia de comportamiento auto-
sémico recesivo mas frecuente de los seres humanos vy,
en nuestro medio su frecuencia, de acuerdo a nuestros
estudios, alcanza al 2% de todos los RN®7,

En la HSC no cléasica, la sintesis de cortisol y aldostero-
na, asi como las respuesta al estrés son normales. Por
lo tanto, el tratamiento con esteroides no es esencial,
ya que estos pacientes no van a presentar insuficiencia
suprarrenal. Si existen signos clinicos de hiperandro-
genismo, el tratamiento se realizara con glucocorticoi-
des. Hasta la finalizacién del crecimiento se utilizara
hidrocortisona. Dosis excesivas pueden interferir con
el crecimiento y, hasta la actualidad, la mayoria de
los grupos han recomendado dosis probablemente
altas para las necesidades. Dada la variabilidad que
puede encontrarse en los pacientes en cuando a la
actividad enzimatica, no puede darse una dosis fija,
gue de acuerdo a nuestra experiencia oscilaria entre
los 5y los 10 mg por m?2 de superficie corporal y por
dia. La evolucion y los datos analiticos seran los que
nos van a permitir mantener la dosis mas adecuada.
Consideramos que normalizar los niveles de 17-OH-
progesterona tiende a asociarse con una velocidad de
crecimiento por debajo de lo normal, por lo que el ob-
jetivo méas pertinente seria el de tratar de lograr unos
niveles préximos a los 10 ng/ml. El pardmetro que me-
jor se correlaciona con la velocidad de crecimiento es
la androstendiona; es el parametro que mas se debe
vigilar. Una vez finalizado el crecimiento lo méas habi-
tual es recurrir a la administracion de dexametasona,
de 0,25 a 0,5 mg/dia, en una dosis Unica nocturna.
Una vez finalizado el crecimiento, salvo excepciones,
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en el caso de los varones suprimimos progresivamente
el tratamiento y, en el caso de las mujeres, aconseja-
mos mantenerlo, por lo menos hasta que finaliza el
deseo de maternidad.

2. Déficit de 11p-hidroxilasa: P450c11

Se trata de una situacion de presentacion muy poco fre-
cuente. La clinica de la forma no clasica es similar a la
del déficit de 21-hidroxilasa, por lo que en la infancia, o
ya de adultos, aparecen sintomas de hiperandrogenismo
(pubarquia precoz, acné, hirsutismo, desarreglos mens-
truales e infertilidad)?. El diagnéstico de esta forma se
basa en unos niveles de 11- desoxicortisol tras estimu-
lacién con ACTH mayores que el triple del percentil 95
para controles de la misma edad®. Nuestro grupo iden-
tifico cuatro nuevas mutaciones que se acompafian de
una actividad residual significativa y que se asociarian
con formas no clasicas®.

3. Déficit de 3 pB-hidroxiesteroide deshidrogenasa

Se trata de una situacién de presentacion muy poco
frecuente. La clinica de la variante no clésica es simi-
lar a la ya indicada para las formas anteriores y debe-
ria sospecharse en nifias en quienes el diagndéstico de
deficiencia de 21 y 11 B-hidroxilasa fue excluido por la
prueba de estimulacion de ACTH. Probablemente se tra-
ta de una forma mas frecuente de lo que se sospecha.
Se consideran criterios Utiles para el diagnéstico el ha-
llazgo de los siguientes valores tras la estimulacion con
ACTH: 17-hidroxipregnenolona superior a 17.5 ng/ml,
dehidroepiandrosterona superior a 20.0 ng/ml, indice
17-OH-pregnenolona/17-OH-progesterona superior a 9
y un indice 17-OH-Pregnenolona/Cortisol (ng/mL):1000
superior a b3.

DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTO PRENATAL

Estaria indicado sélo en embarazos de riesgo de la forma
clasica para evitar virilizacion de los genitales externos en
fetos de mujeres portadoras provenientes de familias con
un hijo con forma clasica, o con padres portadores de
las mutaciones CYP21A2 que predicen la manifestacion
clinica de las formas clasicas. El diagnostico prenatal se
ha venido utilizando durante 20 afios y se ha desarrollado
un algoritmo utilizando metodologias moleculares?, que
actualmente se podria mejorar mediante la determina-
cion del sexo fetal en el suero materno (test de SRY),
que es sensible a partir de las 4 semanas y 5 dias de
gestacion, lo que evitaria el tratamiento prenatal en un
elevado porcentaje de nifios!®. La dexametasona, 20 pg/
kg/dia dividida en tres dosis, deberia, si es posible, admi-
nistrarse a la madre en la 5* 0 6% semana de gestacion
(nunca pasada la 10 semana). Desde luego tal tipo de
actuacion terapéutica se contraindica en las madres que
han padecido diabetes, hipertensas y con toxemia gravi-
dica y, después de haberse venido practicando durante
décadas, en la actualidad su uso no se autoriza en los
EE.UU. y también se ha dejado de realizar en varios pai-
ses europeos’®. En las madres tratadas con dexametaso-
na se han referido toda una serie de efectos secundarios:
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ganancia de peso, edemas, estrias, hipertension arterial
e hiperglucemia, haciendo necesario recurrir al estable-
cimiento de una dieta hipocalérica y baja en sodio°. En
los nifios se han comunicado efectos negativos sobre la
capacidad cognitival®. En definitiva, tal tipo de actuacioén
se considera que, en el momento presente, debe acome-
terse en el marco de un ensayo clinico.

Figura 1. Defectos enzimaticos que causan hiperplasia
adrenal congénita. La forma mas frecuente esta repre-
sentada por el déficit de 21 hidroxilasa, seguida del défi-
cit de 11-B-hidroxilasa

BIOSINTESIS DEL CORTISOL

FORMAS EN FUNCION DEL DEFICIT ENZIMATICO

Déficit 21- a- HIDROXILASA: P450c21

Déficit 11 - p — HIDROXILASA: wsu.:n

Déficit 3 <8 - HIDROXIESTEROIDE DESHIDROGENASA
Déficit 17 -a - HIDROXILASA: P450c17

Hiperplasia lipoidea congénita

Diéficit P450 oxidorreductasa

B oh & W R o=
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EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN EUROPA DEL SUR

Moderador: Serafin Malaga Guerrero. Presidente de la AEP y Presidente del Congreso Extraordinario de la AEP

EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN EUROPA DEL SUR

Teresa Bandeira!, Giovanni Corsello?, Serafin Mélaga Guerrero®
!Presidenta de la Sociedade Portuguesa de Pediatria
2Presidente de la Societa Italiana di Pediatria
3Presidente de la AEP y Presidente del Congreso
Extraordinario de la AEP
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VIERNES 6 DE JUNIO, 10:15-11:45 h.
SALA PARIS

MESA REDONDA

LA FORMACION MIR EN PEDIATRIA: PRESENTE Y FUTURO RN

Moderador: Gonzalo Solis Sanchez. Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo

PASADO, PRESENTE Y FUTURO DEL SISTEMA MIR EN ESPANA
Gonzalo Solis Sanchez
Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo

El sistema actual de formacién de médicos internos re-
sidentes (MIR) comenzd en nuestro pais a finales de los
aflos 60. Tras distintos sistemas de ensefianza, un grupo
de hospitales espafioles (“Seminario de Hospitales”) de-
cidi6 establecer un nuevo método de formacién de espe-
cialistas, germen inicial del sistema MIR, cuyos principios
esenciales eran la seleccion de aspirantes a través de
examen o entrevista, y la realizacion de dicha formacion
mediante un sistema practico de aprendizaje, con res-
ponsabilidad clinica progresiva, y con remuneracion. Un
modelo similar, que no idéntico, ya se realizaba en otros
paises, incluidos los EEUU, con probada eficacia. Desde
entonces, hace unos 40 afios, el sistema MIR funciona
en Espafia con pequefias modificaciones en su formato
(desde los afios 70 con examen Unico tipo test) y con un
gran éxito organizativo.

Sin embargo, nuestra sociedad y nuestra forma de hacer
medicina han cambiado mucho desde entonces has-
ta ahora y este cambio no se ha visto proyectado sobre
nuestro sistema de especializacion. En 1986, inicié mi for-
macion MIR de forma casi idéntica a como comenzaran
estos dias formarse los nuevos residentes. Las mismas
sesiones, las mismas rotaciones y la misma organizacion
de guardias que entonces. Esta mesa redonda pretende
poner en cuestion si el sistema MIR debe cambiar o no, y
si realmente lo necesita hacia donde debe hacerlo.

Para mi presentacién, me gustaria plantear y crear polé-
mica sobre cinco preguntas esenciales: qué clase de pe-
diatras debemos formar, cémo hacerlo, dénde, durante
cuanto tiempo y, por ultimo, si es necesario una evalua-
cion final que acredite el aprendizaje.

1. ;QUE PEDIATRAS DEBEMOS FORMAR?

La Pediatria es una especialidad muy amplia. El pediatra
“completo” deberia conocer todo lo que rodea al nifio,
desde su concepcién hasta el final de su adolescencia,
como dice nuestra guia formativa. Y este conocimiento
deberia integrar la prevencion, la clinica y los aspectos
sociales. Conocer en profundidad todos estos enfoques
es hoy dia imposible. La complejidad de los conocimien-
tos, técnicas y tratamientos que conllevan las distintas
patologias que afectan al nifio hace que nadie pueda ser
capaz de manejarlos con soltura y en profundidad.
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Hay muchos tipos de pediatras y, por lo tanto, muchas
pediatrias posibles. Desde el pediatra epidemidlogo que
trabaja como técnico de un sistema de salud, hasta el
pediatra intensivista que domina una técnica especifi-
ca como puede ser la ECMO, existen muchas clases de
pediatras, todas con igual importancia para la salud de
nuestros pequefios, todas necesarias y, por lo tanto, to-
das imprescindibles de formar.

Por lo tanto, la formacién de un pediatra deberia abarcar
una base muy amplia de conocimientos (tronco comun de
la Pediatria), sobre la que construir diferentes perfiles o ca-
pacitaciones especificas (ramas opcionales, en todo caso).
Pero sea como sea esa formacion, junto al bagaje pe-
diatrico esencial, deberia afiadirse una formacion firme
y s6lida de “profesionalismo”. Altruismo, disciplina, efi-
ciencia y compromiso han de ser la meta a conseguir de
cualquier especialista, a través de la competencia pro-
fesional, la honestidad con el paciente y/o su familia, la
confidencialidad, la buena relacion médico-paciente, la
adecuada calidad asistencial, la equidad, la gestion ra-
cional y eficaz de los recursos, y todo ello aplicando el
mejor conocimiento cientifico en cada caso.

2. ;COMO DEBEN FORMARSE?

El sistema MIR supuso un cambio de paradigma en la
forma de ensefiar y aprender medicina en nuestro pais.
Desde hace més de 30 afios, los residentes de Pediatria
aprendieron y aprenden a través de rotaciones por sec-
ciones o subespecialidades pediatricas, y el nicleo de su
aprendizaje es la propia rotacion. Alli, los residentes reci-
ben ensefianzas de sus adjuntos especialistas e, incluso,
de sus residentes mayores. En cualquier caso, el apren-
dizaje se basa en la practica clinica, en la preparacion de
sesiones y en el estudio personal, no siempre tan intenso
como se debiera.

En los Ultimos afios, este aprendizaje por “rotaciones” ha
sido muy debatido. Actualmente se cree que el nicleo
del aprendizaje no debe ser “la rotacion” sino “la compe-
tencia”. La ensefianza por competencias (conocimientos,
habilidades y actitudes) debe establecerse sobre domi-
nios como valores profesionales (actitud, comportamien-
to y ética), habilidades clinicas, conocimientos médicos
cientificos, comunicacion con los pacientes y con los
compafieros, aspectos de salud publica, analisis critico e
investigacion, y manejo de la informacion.

Para este fin deberiamos pensar en modificar los tiem-
pos, las formas, los contenidos y la evaluacion. Nos de-
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bemos olvidar de estructurar la residencia por rotaciones
estancas y aisladas, para pensar mas en objetivos glo-
bales de aprendizaje. El uso de las nuevas tecnologias,
la simulacion, la evaluacion clinica objetiva estructurada,
los portafolios y las memorias personales deben servir
para conseguir una formacion de calidad y asegurar una
salida adecuada desde el sistema al mundo laboral. No
se trata solo de ensefiar una nueva Pediatria sino de en-
sefiarla aprovechando las herramientas que nos propor-
cionan las nuevas tecnologias, sin olvidarnos de la meta:
formar pediatras excelentes.

3. ;:DONDE DEBEN FORMARSE?

Las antiguas escuelas de Pediatria, localizadas en hospi-
tales punteros, muy especificos, dieron paso a la progre-
siva generalizacion de los centros de formacién pediatrica
a medida que el sistema MIR se fue extendiendo. Poco
a poco fueron suméandose hospitales mas pequefios, con
menor grado de sofisticacion, pero donde los residentes
tenfan una formacién mas generalista como pediatras,
sin caer en la excesiva superespecializacion de los gran-
des centros. Esta generalizaciéon de centros formadores
tuvo grandes ventajas, pero también inconvenientes. Sin
embargo, la posibilidad de rotaciones externas sirvié para
tapar los posibles defectos de formacion en algunas areas
que presentaban los centros mas pequefios. Asi, hoy dia
no es raro ver MIR que eligen antes centros medianos o
pequefios que hospitales de referencia, buscando esta
formacion pediatrica mas general.

Por otro lado, el desarrollo de la Atencion Primaria dio
lugar a la necesidad de formacién de los futuros pedia-
tras en este ambito. Lo que al principio fue una opcioén,
actualmente supone una piedra angular en la formacion
del residente de Pediatria. Los seis meses actualmen-
te recomendados pueden parecer poco para algunos y
mucho para otros. La realidad dice que la gran mayoria
de los pediatras que formamos terminaran ejerciendo su
profesion en Atencion Primaria, y esto requiere un apren-
dizaje adecuado.

Tal vez, dentro de la formacién pediatrica haya que co-
menzar a distinguir lo que queremos formar. No puede
formarse igual, por importante que sea la labor profesio-
nal de cada uno, a un pediatra de Atencién Primaria que
a un pediatra intensivista. Si la meta es diferente, el ca-
mino también debe ser diferente. Pero ademas, la forma-
cion en Pediatria de Atencién Primaria tampoco puede
hacerse en cualquier centro. Escoger centros formadores
y pediatras con capacidad docente para tutorizarlos es
esencial. No todos los buenos profesionales son buenos
docentes y, en este sentido, nosotros aqui estamos habla-
mos de docencia.

4. ;CUANTO TIEMPO DEBE FORMARSE?

La Pediatria y sus Areas especfficas tienen una formacién
reglada actualmente en cuatro afios. Podemos afirmar
que cuatro afios son poco tiempo teniendo en cuenta la
amplitud de los conocimientos necesarios para ejercer la
Pediatria. Pero ;cuanto tiempo seria necesario?

Sesiones cientificas oficiales

La formacion de la Pediatria no termina hasta la jubila-
cion. Un pediatra, como cualquier otro médico, debe
estudiar y aprender su oficio todos los dias de su vida
mientras se encuentre en ejercicio profesional. Sin em-
bargo, se necesitan unos minimos para salir al mercado
de trabajo y poder realizar un trabajo de calidad.

La idea de mantener cuatro aflos como base de for-
macion para un pediatra generalista parece adecuada.
Por encima de este tiempo, se deberian crear otras
posibilidades, como formaciones especificas en las
distintas ramas pediatricas. Dos o tres afios mas de
formacién, una vez terminada la formacién MIR de Pe-
diatria, serfa oportuno para formar a un neonatélogo,
un cardiélogo infantil o un neuropediatra, por poner
algunos ejemplos concretos.

5. ;ES NECESARIA UNA EVALUACION FINAL?

Una cuestion muy discutible es si deberia existir, 0 no,
una evaluacion final (o varias evaluaciones parciales)
que acreditasen el aprendizaje. El sistema MIR nunca
tuvo pruebas de acreditacion, salvo unas puntuaciones
subjetivas y muy generales que los tutores otorgan a sus
tutorizados, con nulo valor curricular.

Este método hoy dia parece obsoleto y poco eficaz, si
queremos distinguir entre la calidad de los distintos pe-
diatras formados. Por lo tanto, podria ser conveniente
realizar una evaluacioén seria y objetiva “competencial”,
del nivel clinico adquirido durante la residencia.

Esta acreditacion, que podria ser incluso “voluntaria”,
serviria como un dato mas del curriculo formativo con
vistas a la busqueda de un puesto de trabajo. No seria
un examen tedrico, sino una valoraciéon competencial
tipo evaluacion clinica objetiva estructurada. Dicha eva-
luacién es costosa, en tiempo y dinero, por lo que su de-
sarrollo deberé valorarse con sumo cuidado con el fin de
no caer en evaluaciones ficticias y poco clarificadoras.
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LA FORMACION MIR DESDE EL PUNTO DE VISTA DEL
RESIDENTE

Antonio Hedrera Fernandez

Hospital Universitario Rio Hortega, Valladolid

Actualmente, un Unico programa (BOE 14/10/06) regula
la formacioén pediatrica en Espafia, el cual es aplicado en
cada centro hospitalario de una modo acorde a sus ca-
racteristicas. Esto da lugar a ciertas diferencias formati-
vas entre centros, conservando, en todo caso, lo esencial.
El objetivo de esta ponencia es describir la realidad ac-
tual de la formacion MIR en Espafia con sus fortalezas y
debilidades, asi como proponer las mejoras que podrian
plantearse en los siguientes apartados:

1. PLAN FORMATIVO: UN SISTEMA DE APRENDIZAJE
BASADO EN LA AUTOFORMACION

Uno de los puntos clave del sistema MIR es la autofor-
macion: dotar al residente de la capacidad y la iniciativa
necesarias para tomar las riendas de su propia forma-
cion. Desde un punto de vista préactico, los instrumentos
que permiten una verdadera autoformacién son, princi-
palmente, tres:
¢ Individualizacion del programa formative: un conoci-
miento directo del Programa Formativo y una adap-
tacion individual del mismo por parte del centro hos-
pitalario, con la supervision del tutor principal. Esto
se traduce en un calendario de rotaciones por dife-
rentes unidades y secciones en las que el residente
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adquiere, principalmente desde la asistencia, la for-
macion necesaria que luego puede ser ampliada en
funcién de su propio interés.

e Rotaciones externas: con las rotaciones externas se
pretende que el residente consiga adquirir un ma-
yor grado de profundizacién en aquellas areas que
puedan ser de especial interés para su formacion, o
bien completar ciertos aspectos formativos que en el
hospital de origen no podria conseguir.

« Formacion en Areas Especificas. La amplitud de
nuestra especialidad hace que, tras una formacion
general obligatoria que abarque toda la Pediatria, sea
preciso profundizar los conocimientos en un Area
Especifica determinada. La mayoria de hospitales
contemplan un periodo libre en el cuarto afio de re-
sidencia para facilitar la formaciéon en estas areas,
alin no reconocidas oficialmente, pero presentes de
facto en el quehacer diario de todos los Servicios. En
muchos casos, esta formacion libre en un area es-
pecifica trasciende los cuatro afios de MIR y supone
uno o dos afios mas de formacién. Parece urgente
una ordenacion de la formacion en las diversas areas
especificas, incluyéndolas en el periodo de residen-
cia, lo cual haria necesario ampliar la duraciéon de
la misma a cinco afios. El modelo mas ampliamente
difundido en otros paises Europeos es el denominado
“3+2” (Figura 1): tres afios de formacién pediatrica
general seguido de un periodo de formacion en un
area especifica de uno (para Pediatria Hospitalaria y
Extrahospitalaria) o dos afios (para el resto de areas).

Figura 1. Representacion grafica del modelo formativo propuesto por la AEP (tomado del Libro Blanco de las

Especialidades Pediatricas, AEP 2011)
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2. LA ACTIVIDAD ASISTENCIAL, EJE DE LA FORMACION MIR

La practica clinica diaria, en jornada ordinaria y en guar-
dias, constituye la parte mas visible de la formacion del re-
sidente. En esto, a pesar del paso del tiempo, no ha habido
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grandes cambios en el modo de transmitir el conocimien-
to: el residente aprende observando lo que hace el ad-
junto o residente mayor, para, posteriormente, ponerlo en
practica. La supervisién gradual de los médicos adjuntos
permite que el residente vaya adquiriendo responsabilidad
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de manera gradual, de modo que en el primer afio de re-
sidencia se exige una supervision constante de presencia
fisica, mientras que en el Ultimo afio se le supone auténo-
mo para determinadas funciones.

3. LA ACTIVIDAD DOCENTE E INVESTIGADORA: EN
SEGUNDO PLANO

Asi como la actividad asistencial constituye el eje de la
formacion MIR, las vertientes docente e investigadora
han quedado relegadas, en la mayor parte de casos, a
los huecos que deja aquella actividad asistencial. Es cier-
to que las sesiones clinicas y bibliograficas se incluyen
en la rutina diaria de la actividad de la mayoria de ser-
vicios, con la participacion de los residentes. Y también
es cierto que cada Comunidad Autbnoma propone un
Plan Formativo Transversal comun obligatorio para todos
los residentes de las diversas especialidades. Pero mas
alla de estas sesiones y cursos transversales, el resto de
actividad docente e investigadora va muy ligada a la mo-
tivacion personal de cada residente: la participacion en
CUrsos, reuniones y congresos, la colaboracion en lineas
de investigacion, y la presentacion de los resultados de
las mismas a través de comunicaciones y publicaciones
suelen tener como principal soporte la motivacion del re-
sidente. Para todo esto quizas sean necesarios mas apo-
yos desde los propios servicios y desde las instituciones
que estimulen con becas y ayudas esta faceta docente e
investigadora, a veces mas olvidada pero no menos im-
portante, de la formacion del residente en Pediatria.

4. TUTORIZACION Y EVALUACION DEL RESIDENTE:
FORMALISMOS QUE NECESITAN VOLVERSE PRACTICOS

El papel del tutor en la formacion MIR como supervi-
sor y mentor queda relegado en muchas ocasiones a la
cumplimentacion de ciertos formalismos poco Utiles tales
como las entrevistas trimestrales o las memorias anuales,
de cuya entrega y revision suelen depender las evalua-
ciones, carentes de valor. Resulta este uno de los puntos
mas débiles del sistema MIR. La evaluacién deberia rea-
lizarse por competencias y habria que asignarle a esta
un valor real del que ahora carece, enfocado sobre todo
a introducir las modificaciones necesarias en la forma-
cion del residente que conduzcan a obtener mejoras en
aquellas debilidades que se hayan detectado. Con unas
competencias bien delimitadas, el residente y el tutor
tendrian una herramienta sencilla para determinar el gra-
do de consecucion de las mismas.

CONCLUSION

En conclusion, los valores de autoformacién basada en

la practica clinica en los que se articula el sistema MIR

parecen seguir vigentes como un buen método de apren-

dizaje, si bien se hace necesaria la revision de algunos

puntos, tales como:

e |aformacion en areas especificas con la consecuente
ampliacion de la residencia a cinco afios,

Sesiones cientificas oficiales

e apoyar las actividades docentes e investigadoras de
los residentes, como parte tan importante como la
asistencia dentro de su formacion,

* implementar un programa formativo por competen-
cias que facilite la labor del tutor principal y revalorice
la evaluacion.

BIBLIOGRAFIA

1. Programa Formativo de la Especialidad de Pediatria
y Areas Especfficas, BOE 14/10/2006.

2. Libro Blanco de las Especialidades Pediatricas, Aso-
ciacion Espafiola de Pediatria, 2011.

3. Estudio FORMIR: Anélisis de la Calidad de la Forma-
cion MIR en Pediatria, Grupo MIR AEP, 2014.

FORMACION PEDIATRICA EN EL EXTERIOR
Laura Malaga-Diéguez
NYU School of Medicine. Nueva York, EE.UU.

FORMACION PEDIATRICA EN EE.UU.

Estados unidos es un lugar atractivo para la formacion
especializada. Oferta programas de residencia rigurosos,
una estructura de reconocimiento profesional basada
Unicamente en los méritos profesionales, una cultura de
mecenazgo académico dificil de superar y salarios alta-
mente competitivos.

El camino no es sencillo. Para acceder a cualquier pro-
grama de residencia en EE.UU. hay que realizar una
serie de examenes (los “Steps”: United States Medical
Licensing Exam Step 1, Step 2 y Step 3 — www.usmle.org)
gue, junto con la homologacion oficial del titulo universi-
tario del lugar de origen, sirven para conseguir el certifi-
cado definitivo del Educational Commission for Foreign
Medical Graduates (www.ecfmg.org). El ECFMG es el
organismo que regula el acceso a la formacion especia-
lizada de todos los médicos formados en el extranjero, y
el certificado del ECFMG es el documento imprescindible
para empezar la aventura americana.

La especialidad de Pediatria general (General Pediatrics)
tiene una duracion de tres afios. Una vez completada la
especialidad, es obligatorio realizar una evaluacion final:
el examen de certificacion oficial del “American Board of
Pediatrics (ABP)”, el organismo que regula la formacion
pediatrica en este pais.

La etapa de formacion en una determinada subespeciali-
dad pediatrica en los EE.UU. es conocida como “Pediatric
Fellowship”. Después de completar los 3 afios de resi-
dencia en Pediatria general, el ABP oferta fellowships en
medicina del adolescente, UVI pediatrica, Pediatria del
desarrollo y comportamiento, urgencias, endocrinologia,
gastroenterologia, hematologia-oncologia, enfermedades
infecciosas, neonatologia, nefrologia, enfermedades res-
piratorias, reumatologia y Pediatria del abuso infantil. La
duracion de la mayorfa de los fellowships es de tres afios
y todos ellos combinan necesariamente asistencia clinica
e investigacién en porcentajes variables. La investigacion
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puede ser clinica o béasica, pero en cualquier caso es
requisito fundamental para obtener la titulaciéon de sub-
especialista. Durante los dltimos meses del fellowship,
una comision del ABP evalla si la investigacion realiza-
da por cada fellow es suficiente para obtener el titulo de
subespecialista. Ademas, una vez completados los tres
afios del fellowship, es necesario obtener la certificacion
correspondiente de la ABP, mediante otro examen es-
pecifico para cada subespecialidad. La certificacion en
Pediatria general y subespecialidades pediatricas deben
ser renovadas cada 10 afos con un nuevo examen, y
es imprescindible mantener la certificacion mediante la
obtencidn de cierto nimero de créditos anuales por asis-
tir a congresos, cursos de formacion, etc. asi como por
la elaboracion de proyectos de mejora de la calidad (Ql
Projects) en la practica diaria.

Todos los programas de residencia de este pais estan
sometidos a una férrea regulacion por el “Accreditation
Council for Graduate Medical Education (ACGME)” y el
ABP. Todos los residentes son evaluados cada seis meses
y han de ir superando escalones o “milestones” en su
formacion en distintos ambitos fundamentales (hasta 21
areas distintas en la actualidad: desde conocimientos cli-
nicos hasta profesionalidad y humanismao. Ver referencia
5 para més detalles). Es necesario elaborar una hoja de
ruta individualizada para cada residente y documentar su
cumplimiento y la progresion individual en cada una de
las distintas areas o “milestones” para poder completar la
residencia. Independientemente de estos procesos inter-
nos, el “In-Training Exam” es un examen de conocimien-
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tos anual que compara a todos |os residentes de Pediatria
del pais y es utilizado como una herramienta méas para
evaluar a cada residente.

En principio, estos programas de residencia tan minu-
ciosamente planeados y rigurosamente evaluados debe-
rian dar lugar al pediatra perfecto, pero somos muchos
los que ponemos en duda que tanta regulacion implique
una mejora sustancial en la formacion. El objetivo de esta
mesa redonda es precisamente discutir cual es la forma-
cion perfecta en Pediatria.
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VIERNES 6 DE JUNIO, 12:00-13:30 h.
AUDITORIO

MESA REDONDA
EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN LAS AMERICAS

Moderadora: Ana Cristina Marifio Drews. Presidenta de la Sociedad Colombiana de Pediatria

PANORAMA DE LA PEDIATRIA EN MEXICO
Ana Elena Limén Rojas
Presidenta de la Asociacién Mexicana de Pediatria

EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN LAS AMERICAS
Hernan Sepulveda Rodriguez
Presidente de la Sociedad Chilena de Pediatria

EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN LAS AMERICAS
José Alberto Tantalean Da Fieno
Presidente de la Asociacién Peruana de Pediatria

El escenario actual para el Peru es esperanzador: tene-
mMos un crecimiento econdmico sostenido por méas de 20
aflos continuos, 10 que se aprecia en diversas zonas del
pais, predominantemente en la costa. La poblacion, lue-
go de algunas generaciones, observa un futuro optimista,
con oportunidades de trabajo adecuadamente remune-
rado. En los Hospitales del Estado observamos cémo el
acceso al Seguro Integral de Salud, SIS, ha permitido la
realizacion de examenes auxiliares y tratamientos que
antes resultaban extremadamente dificiles, si no impo-
sibles, de aplicar.

Sin embargo, estan latentes una serie de amenazas en
lo referente a la Salud, como las enormes brechas de los
beneficios esperados en algunas regiones, la escasez de
pediatras (y su distribucion inequitativa) y un Sistema de
Salud segmentado y poco articulado.

Se calcula que, s6lo teniendo en cuenta a los Estableci-
mientos de Salud correspondientes al Ministerio de Sa-
lud, tenemos un déficit de pediatras cercano a los 1,000,
mayormente en las comunidades mas pobres y, por
ende, méas necesitadas. Por otro lado, al menos 1/3 de la
poblacién no cuenta con ningln tipo de seguro, siendo
altamente vulnerables a los problemas de salud.

La Sociedad Peruana de Pediatria (SPP) estima que el rol
rector que el Estado ejerce a través del Ministerio de Sa-
lud (MINSA) debe estar cimentado en las instancias téc-
nicas correspondientes, esto es, en las opiniones y reco-
mendaciones que las Sociedades Cientificas, a través del
Colegio Médico del Pert, le hagan llegar. Y es con esta
premisa que presentamos al Congreso Extraordinario de
la Asociacion Espafiola de Pediatria — 2014 un alcance
de los retos en el ejercicio de la Pediatria en nuestro pais.
En el ambito extra-hospitalario y atencioén primaria, es vi-
tal cubrir el déficit del nimero de pediatras e infraestruc-
tura que aun persiste en las zonas mas pobres. Siendo

dificil en muchos casos por las caracteristicas geogréfi-
cas, es vital que el estado, que ahora cuenta con recur-
s0s econémicos, dedigue buena parte de estos a este
derecho bésico de la poblacion. Para ello es necesario
que se implementen 2 acciones en paralelo: por un lado,
ofrecer incentivos econémicos a quienes laboren en las
zonas mas agrestes y, por otro, mejorar los elementos ba-
sicos de una poblacion que hagan menos doloroso el ale-
jamiento de la ciudad, acceso a informacion y familia. De
esta manera, esperamos que la distribucion de pediatras
sea mas equitativa.

Es importante que el MINSA y la SPP difundan amplia-
mente las Normas vigentes, particularmente los docu-
mentos técnicos normativos de atencién y las Guias de
Préactica Clinica. Muchos médicos recién egresados reali-
zaran su Servicio Rural con escasa preparacion pediatri-
ca, por lo que estos documentos pueden ser de gran ayu-
da. La SPP y otras Sociedades pueden plantear al MINSA
un curso rapido para estos jovenes profesionales antes
que viajen, y disponer de medios para consultas por tele-
medicina una vez ubicados en su lugar de destino.

En algunas ocasiones se han presentado corrientes
medidticas que cuestionan algunas practicas médicas,
como las vacunas. Ello ha conducido a la disminucién en
la cobertura no sélo por la restriccién autoimpuesta por
los familiares preocupados, sino incluso por disposicion
de lagunas autoridades. Es importante que la SPP, como
ente independiente del MINSA, emita Pronunciamientos
que le den seguridad a la poblacion.

En el ambito hospitalario, nos falta agilizar los procesos
de desembolso del SIS, que conduce a déficits presu-
puestales a los Hospitales y complica su calidad de aten-
cion. Otra dificultad, alentada por generosas informacio-
nes mediaticas de algunos errores médicos, es la cada
vez mayor desconfianza del familiar respecto al médico.
Enfrentamos cada vez con mayor frecuencia, demandas
de familiares que resultan en que el Pediatra se limite
estrictamente a lo necesario. Por otro lado, parece ser
que los nuevos profesionales son menos idealistas, y se
someten a diversos trabajos en diferentes lugares, lo que
los lleva a no identificarse plenamente con una institu-
cion en particular. En el ambito de la formaciéon pedia-
trica, creemos pertinente adherirnos a la iniciativa de la
American Academy of Pediatrics (AAP), la que ha traza-
do una estrategia en la formacion de Pediatria en el siglo
XXI. Esta se compone de 6 elementos: un nuevo enfoque
de la vision global de la Pediatria, enfatizando el mejora-
miento en la calidad de atencion y el aspecto preventivo,
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fundamentalmente en a primer infancia; dar prioridad a EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN LAS AMERICAS
enfermedades emergentes, como obesidad, bullying, au- Jonathan Klein

tismo, desérdenes de atencion y violencia; considerar la Associate Executive Director. American Academy of Pediatrics
epigenética en el desarrollo ulterior del nifio; desarrollar

un curriculo béasico unificado; divulgar los Derechos del

nifio; y evaluacion de la educaciéon pediatrica. Por otro EJERCICIO DE LA PEDIATRIA EN LAS AMERICAS

lado, la institucion encargada de velar por la formacién Ana Cristina Marifo Drews

de especialistas en el Perd, CONAREME, ha elaborado Presidenta de la Sociedad Colombiana de Pediatria

los estandares minimos, con metas que deben alcanzar-

se de acuerdo al aflo de Residentado.
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VIERNES 6 DE JUNIO, 12:00-13:30 h.
SALA MADRID

CASOS CLINICOS INTERACTIVOS

INFECCIONES OSTEOARTICULARES, DE LA PRACTICA A LA TEORIA

Moderadora: Esmeralda Nufiez Cuadros. Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

NINO DE TRES ANOS CON TUMEFACCION DE RODILLA
Marisol Camacho Lovillo
Hospital Infantil Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

La infeccion osteoarticular (IOA) presenta una especial
importancia en Pediatria debido a que el sistema muscu-
lo-esquelético en el nifio estéd en constante crecimiento y
evolucion. El retraso diagnéstico, y por tanto terapéutico
puede conducir a importantes secuelas como dismetrias
y déficit de motilidad.

La artritis séptica (AS) es una inflamacion purulenta de la ar-
ticulacion producida generalmente por bacterias pidgenas.

EPIDEMIOLOGIA

Las I0A son mas frecuentes en la infancia que en cual-
quier otra época de la vida, con una prevalencia en pai-
ses desarrollados de 22 casos/100.000 nifios. El 50% de
los casos se produce en menores de 5 afios, y al menos,
el 25% son menores de 2 afios. En general, se estima
una incidencia anual de 4 casos/100.000 nifios de AS.
Los varones se afectan con mayor frecuencia.

La mayor parte de las IOA se producen en nifios sanos,
sin enfermedad de base.

Existen una serie de factores predisponentes que favore-
cen el desarrollo de una I0A, como inmunodeficiencias
primarias, VIH, varicela, sepsis, traumatismos con bac-
teriemia, cirugia, heridas penetrantes, infecciones cuta-
neas o presencia de cuerpos extrafios.

ETIOLOGIA

El microorganismo mas frecuente en todas las edades es
S. aureus.
En recién nacidos y hasta los 3 meses de edad también
son patégenos importantes Streptococcus agalactiae y
las enterobacterias (sobre todo Escherichia coli).
Pasado el periodo neonatal y hasta los 3-5 afios, los agen-
tes etiologicos mas frecuentes son S. aureus 'y Kingella
kingae, mientras que a partir de los 2-5 afios, la gran
mayoria de infecciones son producidas por S. aureus'y,
en menor frecuencia, por Streptococcus pyogenes.
En caso de artritis en adolescentes sexualmente activos ha-
bria que pensar en la posibilidad de Neisseria gonorrhoeae.
* K. kingae es frecuente en nifios entre 3 meses y 5
afos de edad, donde es la segunda causa etioldgica
mas frecuente tras S. aureus, y la primera en [OA con

cultivo negativo debido a la dificultad de aislamiento
por métodos convencionales. Suele cursar con buen
estado general, escasa sintomatologia sistémica y lo-
cal, y con leve alteracién analitica.

* S. pyogenes: principalmente tras varicela u otras so-
luciones de continuidad cutaneas, como heridas. El
cuadro clinico suele ser més virulento.

» Streptococcus pneumoniae: causa poco frecuente
de I0A. Puede afectar a nifios menores de 2 afios o
con patologia de base.

e Staphylococcus plasmocoagulasa negativos: S.
epidermidis y otros estafilococos plasmocoagulasa
negativos (S. hominis, S. saprophyticus, S. hae-
molyticus, S. lugdunensis) ocasionan [OA soélo en
pacientes con situaciones clinicas predisponentes de
base, como recién nacidos con patologias complejas
y pacientes con inmunodeficiencia de la funcién fa-
gocitica. También en pacientes con protesis o mate-
rial de osteosintesis.

* Haemophilus influenzae tipo b: potencial agente
etiolégico en nifios pequefios no vacunados frente
a esta bacteria. En nuestro medio es excepcional en
la actualidad.

» Neisseria meningitidis, es rara como manifestacion
aislada, y en esos casos hay que sospechar la exis-
tencia de un déficit de complemento. Sin embargo,
puede producir artritis reactiva o por invasion directa
en infecciones sistémicas.

e Mycobacterium tuberculosis, a tener en cuenta en
pacientes procedentes de paises de baja renta y con
alta endemia de tuberculosis (TBC), asi como en de-
terminadas inmunodeficiencias que afectan al eje
gamma interferdn-interleucina 12, y en tratamientos
con inmunomoduladores biolégicos que interfieren
con la produccioén de interferén.

Resistencias y otras caracteristicas importantes para el
diagndstico y tratamiento

Dentro de los S. aureus, cabe diferenciar aquéllos sen-
sibles a meticilina (o a cualquier otra penicilina isoxaz6-
lica: oxacilina, cloxacilina, segun la terminologia usada)
y los resistentes a estas penicilinas por modificacion en
la proteinas ligadoras de penicilina (PBP) (o resistente a
meticilina o SARM); y de entre éstos, los adquiridos en la
comunidad y los intrahospitalarios. En Espafia, hoy por
hoy, la mayor parte de las infecciones en nifios estan oca-
sionadas por S. aureus sensibles a meticilina (> 90%);
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no obstante, hay que tener muy en cuenta la alta tasa
de SARM de origen comunitario que hay en otros luga-
res (son predominantes en diversos estados de Estados
Unidos de Norteamérica) y su mayor representacion en
colectivos de inmigrantes procedentes de Latinoamérica
y de Europa del Este.

La resistencia a meticilina es un indicador de resistencia
a todos los demas betalactamicos, incluidas las cefalos-
porinas y los carbapenemes; SARM de origen comuni-
tario (SARM-AC) suele tener pocas resistencia antibio-
ticas asociadas, por lo que, casi siempre es sensible a
clindamicina y cotrimoxazol, ademas de a glicopéptidos
(vancomicina y teicoplanina), rifampicina y linezolid. En
cambio, SARM de origen nosocomial tiende a ser multi-
rresistente, preservandose, a menudo, solo la susceptibi-
lidad a glicopéptidos y cotrimoxazol, quedando linezolid
para situaciones excepcionales, como uso compasivo (no
aprobado en Espafia en nifios).

Etiologia mas frecuente en funcion de la edad

Edad Bacterias

1
< 3 meses Staphylococcus aureus

Streptococcus agalactiae
Enterobacterias

3 meses- (2) - 5 afos?

S. aureus
Kingella kingae
Streptococcus pyogenes
> 2-5 afios S. aureus
S. pyogenes
PATOGENIA

La mayoria de los casos de artritis séptica (AS) se produ-
cen a partir de la siembra hematdgena de organismos en
la sinovial. Las endotoxinas bacterianas en el espacio ar-
ticular inducen la liberacion de citoquinas (interleucina-1
y factor de necrosis tumoral) que estimulan la produccion
de proteinasas por las células sinoviales y los condroci-
tos, activando la migracién leucocitaria. Las elastasas de
los neutrdfilos aumentan la destruccion de la matriz del
cartilago en la articulacion.

La infeccion también puede llegar hasta las articulaciones
desde focos contiguos de osteomielitis en las metéfisis
de huesos largos, especialmente en las primeras etapas
de la vida lo que se debe a su diferente vascularizacion
respecto a los nifios mayores y a los adultos. Finalmente,
las articulaciones pueden infectarse a partir de heridas
penetrantes, artroscopias o inyeccion intraarticular de
medicamentos, las dos ultimas de forma excepcional en
las condiciones recomendadas de asepsia.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Mas del 90% son monoarticulares, describiéndose las
formas multifocales sélo en un 6% de los casos. Aunque
cualquier localizacion es posible, las articulaciones de
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los miembros inferiores representan el 70% de todos los
casos sobre todo, la rodilla (41%), seguida de la cadera
(25%) y el tobillo (13%). Hay que tener en cuenta que
hasta en un 30% de nifios (o cerca del 50% en neonatos)
coexisten osteomielitis aguda y AS.

Sintomas generales

Los sintomas iniciales pueden ser inespecificos, como
irritabilidad o malestar general, disminucion del apetito o
actividad. La fiebre o febricula no siempre estan presen-
tes en el momento de la consulta. Estos sintomas varian
segln la edad del nifio y microorganismo responsable

Sintomas locales

Lo mas significativo es el dolor, responsable de la inmovi-
lidad de la zona afectada (pseudoparalisis) y de la adop-
cion de la postura antiélgica. Ademas, cuando la infec-
cion se sitla en los miembros inferiores o en el eje axial
(espondilodiscitis, sacroileitis), aparece cojera o rechazo
de la deambulacion.

Otros sintomas locales inflamatorios (aumento de tama-
fio, incremento de temperatura y cambio de coloracién)
dependen de la profundidad del proceso. En las AS su-
perficiales, como por ejemplo, la rodilla, hay dolor, tume-
faccién y calor, casi siempre sin eritema, sin embargo,
cuando la AS es profunda, como en el caso de la cadera,
la tumefaccion, el calor y el rubor no son evidentes y la
sospecha clinica se establece por el dolor referido en in-
gle, muslo o rodilla del lado afecto, junto con la explora-
cion, que pone de manifiesto una limitacién dolorosa con
la movilidad de la articulacion, sobre todo a la rotacion
interna.

El eritema de la piel suprayacente a una articulacion in-
dica afectacion de tejidos blandos, y en la mayoria de los
casos no corresponde a una verdadera artritis

Exploracion fisica

El examen fisico es clave para establecer la sospecha
diagnostica, asi como para valorar la evolucion posterior
del cuadro clinico.

Consta de:

* Exploracién general minuciosa.

e Observacion de la actitud espontéanea.

e Evaluacion del sistema musculo-esquelético, que se
puede realizar con el pGALS (pediatricGait, Arms, Legs,
Spine), un instrumento validado y facil de utilizar.

e Comparacion del lugar afectado con el contralateral
sano, para distinguir diferencias de actitud, tamafio,
temperatura y color.

e Valoracion de la deambulacion.

DIAGNOSTICO

El diagnostico precisa de una anamnesis dirigida y una
exploracion fisica minuciosa. Las pruebas de laboratorio
e imagen apoyaran el diagndéstico de sospecha, y la mi-
crobiologia puede, en caso de positividad, darnos la con-
firmacion diagnostica definitiva.
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Diagndstico analitico y microbioldgico

* Hemograma y reactantes de fase aguda: el aumento
de la velocidad de sedimentacion globular (VSG), de
la proteina C reactiva (PCR) y de otros reactantes de
fase aguda es habitual, aungue inespecifico. No sue-
len presentarse con valores muy elevados. La PCR
es (til para monitorizar la respuesta al tratamiento, e
incluso para valorar el paso de tratamiento antibiético
intravenoso (V) a oral. Con evoluciones favorables, la
PCR se normaliza entre 7 y 10 dias y la VSG alrede-
dor de 3-4 semanas. El aumento 0 no descenso de
la PCR es uno de los datos mas especificos de evo-
lucion desfavorable o complicaciones. La leucocitosis
es muy poco frecuente.

e Hemocultivo: debe ser recogido siempre, no obstante
su rentabilidad es < 50%.

e Analisis de liquido articular: en nuestro medio, y
previo a la instauracion del tratamiento antibiético,
la artrocentesis (puncién articular y extraccion de li-
quido articular) deberia realizarse en toda sospecha
de AS para obtener recuento celular, tincién de Gram
y cultivos.. En funcién de los resultados de estas de-

Caracteristicas del liquido articular
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terminaciones, se puede hacer una aproximacion
diagnostica a la etiologia de la inflamacion articular
en la mayoria de las ocasiones, si bien, son muchos
los trabajos que ponen de manifiesto que las distintas
entidades a menudo tienen caracteristicas citologi-
cas poco especificas.
El liquido sinovial, en condiciones normales, es de color
amarillento, transparente, muy viscoso y contiene menos
de 2.000 células/ul. La concentracion de glucosa es simi-
lar al plasma, y las proteinas aproximadamente un tercio
de las plasmaticas.
El liquido inflamatorio es turbio y contiene méas de 10.000
células/pl.
Con un recuento superior a 50.000/ul células es mas fre-
cuente que la etiologia sea infecciosa, predominando los
polimorfonucleares y acompafiada, a menudo, de una
disminucion de la glucosa (< 50% de la plasmética).
Aungue algunos autores describen en la infeccion tuber-
culosa un predominio de linfocitos, existen estudios que
objetivan un predominio de neutréfilos en las artritis tu-
berculosas en adultos. El liquido hematico en ausencia
de una puncién traumatica, debe hacer pensar en un
traumatismo grave o en una coagulopatia.

Normal Séptico Inflamatorio Traumatico
Color Claro Turbio +/- +/-
Leucocitos/mm3 < 200 > 50000 2000-50000 < 2000
Neutréfilos <25% >90% 50-80% 0-30%
Glucosa mg/dL 80-100 <20 20-50 > 50
Formacion coagulo mucina Bueno Pobre Pobre Bueno

La identificacion en cultivo del patégeno responsable es
el gold standard, sin embargo, no siempre se logra di-
cha identificacion, variando en las diversas series entre
un 20-80%.EI aislamiento de algunos microorganismaos,
como K. kingae, requiere medios especiales de cultivo
para su deteccion, siendo, generalmente, suficiente con
inocular el liguido sinovial en medio para hemocultivo. La
introduccioén de técnicas de diagnoéstico molecular como
la PCR en algunos centros, permite identificar casos de
infeccion por bacterias con mal crecimiento en cultivo o
de infecciones que hayan recibido tratamiento antibioti-
co previo. Para el diagnéstico de la artritis tuberculosa
conviene recoger una muestra adicional para su tincién
de Ziehl-Neelsen, cultivo y PCR, aunque puede requerir
la realizacion de una biopsia sinovial para llegar al diag-
naéstico. Si sospechamos infeccion por hongos, el cultivo
debe realizarse en los medios apropiados.

Pruebas de imagen

e Radiografia (Rx) simple. Suele ser normal en los pri-
meros 10-14 dias, sin embargo, es Util para descar-
tar otras patologias, como fracturas o tumores. En el
caso de la AS, s6lo se podra apreciar en la fase aguda

un aumento del espacio articular y de las partes blan-
das adyacentes. Sin embargo, tras varias semanas
de evolucion, puede aparecer también osteopenia
periarticular, esclerosis reactiva y erosion del hueso
subcondral.

e Ecografia. Es la técnica mas rapida, barata y sensible
para el diagnéstico de AS, aunque posee baja menor
especificidad. Detecta derrame articular en el 95%
de los casos, pero las caracteristicas ecogréaficas no
son patognomonicas, por lo que no permite realizar
el diagnostico diferencial con otras patologias no in-
fecciosas. La ecografia es especialmente importante
en el diagnéstico de AS de cadera dada la dificultad
del diagnéstico clinico. De hecho, la especificidad
de la ecografia podria ser mas elevada para el diag-
nostico de AS en esta localizacion. Si se realiza con
técnica doppler se puede documentar un aumento
del flujo vascular, aunque su ausencia no descarta
una AS. También tiene interés para la realizacion de
artrocentesis eco-guiadas.

* Resonancia magnética (RM). Técnica muy sensible
y especifica en osteomielitis cuando se conoce su lo-
calizacion. A pesar de ser una técnica inocua que no
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emite radiacién, su coste, la necesidad de sedacion
en los nifios pequefios y la ausencia de disponibili-
dad inmediata en muchos centros, hacen que, con
frecuencia, su uso en AS quede restringido a casos
con falta de respuesta al tratamiento antibidtico o
sospecha de complicaciones. Muy Util si sospecha
de afectacion vertebral o pelvis

e Gammagrafia 6sea. A pesar de su escasa especifi-
cidad, es una técnica muy sensible, localizando el
proceso inflamatorio en caso de osteomielitis, sacroi-
leitis 0 espondilodiscitis. Se prefiere a la RM en caso
de sospecha de focos multiples o clinica inespecifica.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

Sinovitis transitoria de cadera

Proceso autolimitado de causa desconocida que repre-
senta un motivo habitual de cojera. Aparece de forma
brusca, especialmente en varones de 3 a 9 afios, con
dolor en ingle, muslo y rodilla. No cursa con fiebre, salvo
que le preceda una infeccion respiratoria de vias altas
u otro proceso infeccioso intercurrente. En la explora-
cion se objetiva una limitacién dolorosa de la abduccién
y las rotaciones en la cadera afectada, mientras que la
Rx convencional permite la exclusiéon de lesiones éseas
y la ecografia pone de manifiesto el aumento del espacio
articular.

Enfermedad de Perthes

Se trata de una necrosis avascular de la cabeza femoral
caracteristica de la infancia, pudiendo existir un incre-
mento de liquido articular constatable mediante ecogra-
fia. Sus manifestaciones clinicas, en fases iniciales, pue-
den ser similares a las de la sinovitis transitoria y a otro
tipo de artritis, cursando habitualmente sin fiebre. La Rx
de caderas es Util para el diagnostico, si bien en fases
tempranas puede ser normal, siendo de ayuda la gam-
magrafia 6sea para el diagnostico precoz. La epifisiolisis
femoral es otra entidad que podria confundirse con AS
de cadera, para lo cual la Rx simple también puede ser
de gran ayuda.

Artritis idiopatica juvenil (Al))

A pesar de ser la enfermedad reumatica “crénica” mas
frecuente, a veces los pacientes consultan con poco
tiempo de evolucién y se confunde con una AS aguda.
Puede afectar a una sola articulacién, y junto al dolor, es
caracteristica la rigidez tras el reposo. La AlJ oligoarticu-
lar suele cursar sin fiebre, y la tumefaccion (dependiendo
de la localizacién de la articulacion) y sobre todo la rigi-
dez son méas llamativas que el dolor.

Alteraciones de la coagulacion

En la hemofilia y trastornos similares, cabe la aparicion
de hemartros.

Tumores

Los tumores y pseudotumores intrarticulares infantiles
son raros y, en general, benignos, destacando la sinovitis
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villonodular y el hemangioma sinovial. Si bien, algunos tu-
mores 6seos metafisarios y epifisarios, como el sarcoma
de Ewing, invaden la articulacion y pueden ocasionar de-
rrame articular. En algunas lesiones tumorales malignas
es habitual la existencia de dolor y fiebre. Las pruebas de
imagen y, en concreto, la RM, sugieren el diagndstico.

Artritis traumatica

Requiere un antecedente traumatico de cierta importan-
cia. Generalmente, se relaciona con actividades depor-
tivas y es frecuente la localizacion en las articulaciones
interfalangicas de los dedos de las manos o el carpo. Sin
embargo, la artritis de rodilla tras una caida banal en los
nifios pequefios no debe interpretarse como secundaria
al traumatismo, lo méas probable es que sea su causa, y
conviene investigar otras etiologias.

Celulitis y afectacion de partes blandas

Incluyendo bursitis (especialmente de rodilla).

En raras ocasiones, la AS sera poliarticular, precisando
diferenciarlas, especialmente, de enfermedades reuma-
tolégicas como LES, fiebre reumatica o AlJ,asi como de
infecciones virales o bacterianas (N. meningitidis, N go-
norrhoeae, S. pyogenes o Salmonella)

TRATAMIENTO

Tratamiento intervencionista

La necesidad de drenaje quirlrgico es siempre mas pro-
bable en infecciones por microorganismos con elevada
virulencia, como S. aureus productor de PVL (SARM ge-
neralmente, pero posible en SASM) y cuando la evolu-
cion de la infeccion es mas prolongada.

Tanto la artrocentesis (drenaje articular con aguja) como
la artrotomia (drenaje quirdrgico), ademas de conseguir
evacuar el liquido articular infectado, permiten el lavado
con suero fisiolégico de la articulacion y la descompre-
sion del espacio articular para evitar el compromiso de
la vascularizacion epifisaria (como ocurre en la cadera) y
ademas favorece la eficacia del antibi¢tico. La artrocente-
sis tiene la ventaja de ser una técnica menos traumatica
y conseguir una recuperacion mas rapida del paciente,
incluso con un descenso mas rapido de la PCR, lo que
puede disminuir la duracién del antibiético IV y de la
estancia hospitalaria. En términos generales, podemos
decir que, en la mayoria de los casos, los nifios con cli-
nica reciente (<5 dias) seran subsidiarios de artrocen-
tesis evacuadora. En neonatos no existe una adecuada
evidencia de la evolucion sin artrotomia quirdrgica. No
existen contraindicaciones absolutas, con la excepcion
de la infeccioén local en la zona de puncion, y, salvo que
el nifio se encuentre en una situacion de sepsis 0 shock,
lo cual resulta poco frecuente. El inicio de la antibiotera-
pia podria demorarse unas horas hasta que una persona
entrenada pueda realizar esta técnica.

El drenaje quirdrgico articular (artrotomia) permite ade-
mas la evaluacion directa del grado de lesion del cartilago
articular y la colocacion de un drenaje externo desde la
articulacion, evitando nuevas colecciones.
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Existe, actualmente, un incremento del abordaje articular
de la cadera infantil mediante artroscopia, aunque estas
técnicas presentan como principal inconveniente la edad
del paciente y las limitaciones debidas a la dificultad téc-
nica de estos procedimientos y la necesidad de un per-
sonal entrenado.

Tratamiento médico

Enlos Ultimos afios, se esta produciendo una tendencia a
la simplificacion del tratamiento antibidtico en las I0OA no
complicadas en nifios, con la utilizaciéon de tratamiento
parenteral y secuencial oral posterior, con dosis elevadas
de antibioterapia y menor duracion, tanto del tratamiento
IV como del total. No obstante, la validez de estas reco-
mendaciones en los casos de IOA por microorganismos
de elevada virulencia como el SARM productor de PVL,
podria no ser adecuada dada su mayor gravedad y peor
prondstico, recomendandose, en estos casos, una mayor
duracion del tratamiento antibiético oral y parenteral.

Tratamiento empirico inicial

Ante toda sospecha de IOA en un nifio se deberia iniciar
tratamiento antibidtico IV lo antes posible, tras la adecua-
da obtencion de muestras microbiolégicas (especialmen-
te, liquido articular y hemocultivo). Esto es especialmente
importante en lactantes < 12 meses y ante la posibilidad
de AS de cadera.
El tratamiento antibidtico empirico dependera de la si-
tuacion epidemiolégica del nifio (edad, estado de vacu-
nacioén, inmunosupresion, hemoglobinopatias, etc), asi
como del ambiente donde nos encontremos (prevalencia
de especies resistentes, como SARM o S. pneumoniae
altamente resistente a penicilina), datos de laboratorio
preliminar (tincion de Gram) y mecanismo patogénico.

En todos los casos deberia utilizarse un antibidtico con

buena actividad frente a S. aureus sensible a meticilina y

a S. pyogenes, dado que son los agentes etiolégicos mas

frecuentes.

En niflos <5 afios convendria utilizar un antibidtico con

buena actividad frente a K. Kingae, y en aquellos nifios

< b afios con < 3 dosis de vacuna frente a H. Influenzae

tipo b o S. pneumoniae (especialmente en menores de 2

afos) deberia utilizarse un antibiético con buena cober-

tura frente a estos microorganismos. En zonas geografi-
cas donde la prevalencia de infecciones por SARM sea >

10% de las infecciones por S. aureus, deberia utilizarse

un antibidtico con buena cobertura para esta bacteria.

Los antibidticos mas ampliamente utilizados y con los que

existe mas experiencia en nifios son cefazolina, cloxacili-

nay clindamicina.

e (Cefazolina: puede ser el antibiético de eleccion en
nifos > 2 afios adecuadamente vacunados de zonas
geograficas donde la prevalencia de infecciones por
SARM-AC sean < 10%.

e (Cefuroxima y, como alternativa, amoxicilina-clavula-
nico: se recomienda en nifilos < 2 afios 0 con < de 3
dosis vacunales para H. influenzae b.

* Cloxacilina o cefazolina asociados a cefotaxima seria
la indicada para nifios < 3 meses.

e Clindamicina: usualmente con buena actividad fren-
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te a SARM-AC, se recomienda en zonas donde la
prevalencia de SARM sea > 10%. Podria no ser un
antibiético adecuado en < 5 afios (especialmente en
< 2 afos), dada la escasa actividad que tiene frente
a K. kingae. Por ello, en caso de utilizarlo en este
grupo de edad, convendria combinarlo con otro an-
tibiético con buena actividad frente a esta bacteria,
normalmente un B-lactamico.
En caso de infeccidn grave, definida como sepsis grave o
shock séptico, y/o sospecha de embolismos pulmonares
sépticos, el antibidtico mas adecuado seria vancomicina,
preferiblemente asociado a un B-lactamico con adecua-
da cobertura para S. aureus sensible a meticilina (SASM)
hasta el aislamiento microbiolégico.
En el caso de obtener un aislamiento microbiolégico, se
deberia ajustar el tratamiento antimicrobiano a la sensibi-
lidad del microorganismo, eligiendo el antibiético con el
espectro mas reducido.

Hospitalizacién y duracién del tratamiento 1V

El tratamiento empirico inicial IV deberia mantenerse du-
rante un minimo de 2-5 dias. Los nifios mas pequefios
podrian precisar una duracion de tratamiento IV mas pro-
longado, especialmente, < 3 meses, y, de forma notable,
a menores de 1 mes, quienes deberian recibir la mayor
parte del tratamiento antibiético por via IV.

La duracion del tratamiento, tanto IV como total en el
caso de infecciéon por SARM o por SASM productor de
PVL, deberia ser mas prolongado e individualizado, vigi-
lando de cerca las posibles complicaciones. Igualmente,
la duracion del tratamiento en el caso de IOA complicada
podria necesitar prolongarse, debiendo individualizarse
en cada caso.

Se deberia hace un control analitico antes del alta, que
incluya hemograma y PCR. Se recomienda antes del alta
hospitalaria y del paso a tratamiento con antibiético oral,
un descenso de los niveles de PCR de, al menos, un
30%, con desaparicion de la fiebre un minimo de 24-48
horas, con mejoria de los signos y sintomas de la infec-
cion. Una vez suspendido el tratamiento IV e iniciado el
tratamiento por via oral (VO), comprobando la tolerancia,
no es preciso mantener hospitalizado al nifio.

Tratamiento ambulatorio

Siempre que sea posible se recomienda la utilizacion de
cefadroxilo VO. Cefuroxima axetilo en solucién podria ser
una alternativa adecuada, dada su buena tolerancia, es-
pectro reducido e importante experiencia clinica.

En caso de S. pyogenes o S. pneumoniae con buena
sensibilidad a penicilina, se recomienda la utilizacién de
amoxicilina VO.

Para el tratamiento VO de SARM de adquisicion comuni-
taria, siempre que sea sensible frente a estos antibiéticos,
se recomienda la utilizacién de clindamicina, ciprofloxa-
cino (ambos podrian no presentar adecuada actividad
frente a SARM de adquisicion hospitalaria) o TMP-SMX,
asociados o no a rifampicina.

En el caso de que no exista un aislamiento microbiol6gi-
co, se deberia continuar con un antibidtico de espectro
similar al utilizado de forma IV. En caso de cefazolina o
cloxacilina, se continuaria con cefadroxilo.
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La duracion total del tratamiento antibiético nunca debe-
ria ser < 10 dias. En el caso de SARM o SAMS productor
de PVL, la recomendacion se extiende a un minimo de
3-4 semanas. Los casos complicados de IOA con afecta-
cion multifocal, destruccion 6sea extensa o focos metas-
tasicos, podrian requerir tratamientos mas prolongados,
incluso de meses de duracion.

La suspension del tratamiento siempre deberia ir condi-
cionado a la desaparicion de la clinica y normalizacién de
la PCR (< 2 mg/dl).

El seguimiento de la IOA se debe realizar por el pediatra
responsable y el traumatdlogo y/o reumatdlogo infantil de
manera coordinada.

COMPLICACIONES Y PRONGSTICO

Las complicaciones y/o secuelas de las IOA agudas en ni-
flos en nuestro medio, con un diagnoéstico precoz y abor-
daje adecuados, son bajas, oscilando entre el 5-10%,
siendo mas frecuentes en infecciones por SARM, lactan-
tes < 3 meses, AS de cadera y en retrasos del diagnosti-
co. En paises con pocos recursos, las secuelas pueden
ser mucho mas elevadas, alcanzando hasta el 30%.

Complicaciones agudas

En ocasiones, la I0OA puede presentar complicaciones im-
portantes, tanto locales como sistémicas, que deben ser
identificadas de manera precoz para instaurar un trata-
miento especifico rapido. En los ultimos afios ha habido,
a nivel mundial, un aumento de casos con complicacio-
nes locales extensas o sistémicas graves que se ha pues-
to en relacion con el aumento de los casos por SARM y/o
con la presencia de factores de virulencia como PVL.

Secuelas

Las consecuencias de una IOA no tratada o mal tratada,
pueden ser devastadoras. Al principio, las manifestacio-
nes clinicas son minimas, pero segln vaya creciendo el
nifio, las alteraciones se iran haciendo evidentes, sobre
todo en aquellas infecciones con afectacion de la fisis.
La complicacién mas frecuente es la necrosis avascular
de las epifisis, seguido de la discrepancia de longitud o
deformidad angular de las extremidades y las fracturas
patolégicas. La articulaciéon que méas frecuentemente
presenta secuelas es la cadera.
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DOLOR DE TOBILLO EN NINO DE OCHO ANOS
Esmeralda Nufiez Cuadros
Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

El diagnostico de las infecciones osteoarticulares (I0S) en
los nifios supone un reto, ya que la presentacion clinica
puede ser muy variable en funcién de la edad, la locali-
zacion y la etiologia. Sin embargo, se trata de infecciones
bacterianas focales que suponen una elevada morbilidad
y potenciales secuelas funcionales. De ahi la importancia
de instaurar un tratamiento antibiético precoz sin esperar
resultados microbioldgicos, basado en la edad del nifio,
los factores de riesgo y la epidemiologia, evitando asi po-
sibles complicaciones a corto y largo plazo. A lo largo de
esta ponencia desglosaremos los aspectos mas impor-
tantes y novedosos en el abordaje diagndéstico-terapéuti-
co de la osteomielitis aguda (OMa) en los nifios a través
de un caso clinico real.

La OM es una inflamacion del tejido 6seo, tanto de la cor-
tical como de la medular, que habitualmente asienta en
la metéafisis de huesos largos y cuyo origen suele ser una
infeccion bacteriana, aunque también puede estar pro-
ducida por hongos, parasitos o micobacterias. Se puede
acompafar de infeccion del espacio articular si la meta-
fisis afectada esta dentro de la capsula articular. Cuando
hablamos de OMa nos referimos a aquella cuya evolucion
es inferior a 1-2 semanas. Nos centraremos en ella a lo
largo de la ponencia.



AEP 2014-Congreso Extraordinario de la Asociacion Espafiola de Pediatria

EPIDEMIOLOGIA

Aungue la incidencia exacta de la OMa es desconoci-
da en la edad pediétrica y los datos publicados son muy
variables, se estima una incidencia anual de 2-13 ca-
50s/100.000 nifios, describiéndose un aumento del nu-
mero de casos en los ultimos afos. Los varones se afec-
tan entre 1,2 y 3,7 veces mas que las nifias y ocurren
mas de la mitad de los casos en los primeros 5 afios de
vida. Se suele afectar un Unico hueso, siendo las regio-
nes mas afectadas el fémur distal y la tibia proximal. Le
siguen en frecuencia el himero (principalmente en neo-
natos) y los huesos del tarso. Las infecciones multifocales
son mas frecuentes en neonatos muy graves, nifilos con
inmunodeficiencia o en aquellos con enfermedad cau-
sada por Staphylococcus aureus resistente a meticilina
(SARM). Hasta en un 30% de nifios coexisten OMa vy ar-
tritis séptica.

PATOGENIA

La forma mas frecuente por la que los microorganismos
llegan al tejido esquelético es la via hematdgena. Menos
frecuentes son las OMa que se producen a partir de frac-
turas abiertas, heridas punzantes, mordeduras de anima-
les o infecciones contiguas como sinusitis, infecciones
dentarias o mastoiditis. La OMa hematdgena se produce
en el curso de una bacteriemia que permite la llegada de
bacterias hasta el hueso, depositandose habitualmente
en las metéfisis de los huesos largos. La localizacion me-
tafisaria es el resultado de su rico aporte vascular, el lento
flujo sanguineo a través de sus asas capilares, la existen-
cia de poros en el endotelio capilar que permiten el paso
de los microorganismos y la ausencia de células fagoci-
ticas tapizando dicho endotelio. Ademas, el antecedente
de un traumatismo (presente hasta en la tercera parte de
los casos) llevaria a la oclusion de los vasos sinusoidales,
favoreciendo el establecimiento de un nido para la infec-
cion. A partir de los focos de infeccion metafisarios se
desarrolla infeccion en la médula ésea y el hueso cortical,
y el exudado a presion es empujado hasta la corteza del
hueso. En ausencia de tratamiento adecuado se produce
infarto y necrosis del hueso; los segmentos 6seos que
pierden el aporte de sangre y se separan del hueso viable
se denominan secuestros.

CLINICA

Los sintomas iniciales en la IOA pueden ser inespecifi-
cos, como irritabilidad o malestar general, disminucion
del apetito o actividad. La fiebre o febricula pueden estar
ausentes en el momento de la consulta. Segln las series,
la incidencia de las principales caracteristicas clinicas de
la OMa en nifios es muy variable: la fiebre se objetiva en
un 62-72% de los casos, dolor localizado en el 56-95%
de los nifios y disminucién de la movilidad o limitacion
funcional en el 50-92% de las ocasiones. Ademas de do-
lor, puede existir tumefaccion, calor e, incluso, eritema si
la infeccién ha progresado hasta el espacio subperidstico
y afecta al tejido celular subcutéaneo.
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DIAGNOSTICO

* Eldiagnéstico se basa fundamentalmente en la sospe-
cha clinica, apoyandose posteriormente en las prue-
bas complementarias (analiticas, de imagen y micro-
biologicas). Por ello sera fundamental la realizacion
de una buena anamnesis dirigida y exploracién fisica
detallada (actitud espontéanea, comparacion del lugar
afectado con el contralateral, valoracion de la deam-
bulacion). No obstante, hay que tener en cuenta que
el diagnostico de sospecha debe ser sistematicamen-
te reevaluado hasta la curacién definitiva del pacien-
te ya que la evolucion del paciente es fundamental
en la confirmacién diagnoéstica. Conviene destacar
que la OMa se puede sospechar cuando existe dolor
a la presion a punta de dedo. Es necesario realizar un
adecuado diagnostico diferencial con:

- Celulitis e infecciones de partes blandas, espe-
cialmente miositis (que pueden estar asociadas)

- Fracturas y otras lesiones traumaticas del tejido
0seo

- Osteocondrosis

- Tumores 6seos benignos (osteoma osteoide, 0s-
teoblastoma

- Tumores malignos (sarcoma de Ewing, neuro-
blastoma, osteosarcoma)

- Osteitis inflamatorias asépticas, como la osteo-
mielitis cronica recurrente multifocal.

e En cuanto a las pruebas analiticas, es frecuente el
aumento de la velocidad de sedimentacion globular
(VSG) y de la proteina C reactiva (PCR), aunque este
hallazgo es inespecifico. EI hemocultivo, a pesar de
su escaso rendimiento (< 50%) debe ser recogido
siempre, dado que la identificacion del microorga-
nismo responsable es la confirmacion de la etiologia
infecciosa y marcaré el tratamiento necesario al co-
nocerse, ademas, el antibiograma.

* Respecto a las pruebas de imagen, la Rx simple con-
tinda teniendo un papel relevante, siendo, junto con
la ecografia, las pruebas de imagen mas rapidas y
accesibles. Sin embargo, la RM es probablemente, la
mejor prueba de imagen para el diagnéstico de OMa,
y resulta de gran utilidad en el estudio de lesiones
localizadas en el esqueleto axial. Las principales indi-
caciones de la RM son:

- Sospecha de osteomielitis para su confirmacion

- Osteomielitis con sospecha de complicaciones
(absceso/secuestro)

- Osteomielitis vertebral o pélvica

- Ecografia 0 gammagrafia no concluyente de [OA.
La gammagrafia 6sea quedara relegada a la sos-
pecha de OMa con focos multiples o ante clinica
inespecifica o de dificil localizacion.

En la tabla 1 se recogen los hallazgos mas frecuentes en

las diferentes pruebas radiolégicas en caso de OMa.
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Tabla 1. Hallazgos mas frecuentes y sensibilidad de las diferentes pruebas de imagen utilizadas para el diagnéstico de OMa

RADIOLOGIA ECOGRAFiA-DOPPLER RM GAMMAGRAFIA
SENSIBILIDAD > 2-3sem: 82% No datos 97% >95%
ESPECIFICIDAD > 2-3sem: 92% No datos 92% Escasa

hueso

del radidlogo

HALLAZGOS 12-22 sem: NORMAL - Abscesos de partes - Define bien la lesiony |- Deteccién de focos
(util para diagnéstico blandas su extension multiples
diferencial') - Doppler positivo - Deteccioén de signos - Diferencia infeccion de
22.3% sem: - Abscesos subperidsticos | precoces (edema 6seo) tejidos blandos y OM
_ Osteolisis - Abscesos profundos
- Osteopenia
- Elevacion/
engrosamiento periostico
Lesiones crdnicas:
- Secuestro 6seo
- Absceso de Brodie
DESVENTAIJAS Normal en fases iniciales |- Dificultades para valorar | No accesible en todos los |- Tc 99: Falsos positivos

- Su utilidad en OM
depende de la experiencia

en otras enfermedades
con hiperactividad
osteoclastica

- No Util para valorar
respuesta a tratamiento
- Menor sensibilidad en
fases precoces, lactantes
pequefios o infecciones
por SARM-C

centros

! Para diagnostico diferencial con tumores, fracturas, ...

2Fracturas, tumores, infartos éseos, lesiones posquirdrgicas,...

* La biopsia dsea previa al inicio de antibioterapia no es
imprescindible en la OMa hematégena no complica-
da, ya que se ha visto que mas del 90% de los pacien-
tes evolucionan favorablemente sélo con tratamiento
antibiético precoz. Por tanto, el drenaje quirlrgico
se realizara, fundamentalmente, en aquellos casos
en los que se objetiva la existencia de un absceso o
secuestro a nivel 6seo o subperidstico, en aquellos
casos en los que no se produce una mejoria clinica
tras 48-72 horas de antibioterapia, y en la OMa no
hematdgena. No obstante, abscesos subperidsticos,
incluso mayores de 3 mm, podrian evolucionar favo-
rablemente sin drenaje quirlrgico. Aunque se realiza
en contadas ocasiones, hay que tener en cuenta que
es la prueba con mas rendimiento microbiolégico, re-
sultando positiva en torno al 60%.

TRATAMIENTO

En los Ultimos afios, se esta produciendo una tendencia
a la simplificacion del tratamiento antibiético en las 10A
no complicadas en nifios. La experiencia en el tratamien-
to de estas infecciones y estudios publicados principal-
mente por el grupo finlandés de H. Peltola, apoyan que
la IOA no complicadas podrian tratarse con tiempos de
antibioterapia iv tan cortos como 2-4 dias. Pero siempre
hay que tener en cuenta que se debe pasar a tratamiento
por via oral cuando haya desaparecido la fiebre, exista
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una mejoria clinica clara y se objetive un descenso franco
de la PCR, pudiendo ser tan pronto como 3-5 dias tras el
inicio del tratamiento V. Ademas, el tratamiento antibioti-
co empirico dependera de la situacion epidemioldgica del
nifo (edad, estado de vacunacién, inmunosupresion, he-
moglobinopatias, etc), asi como del ambiente donde nos
encontremos (prevalencia de especies resistentes, como
SARM o S. pneumoniae altamente resistente a penicili-
na), datos de laboratorio preliminar (tincion de Gram) y
mecanismo patogénico. Las pautas recomendadas por el
grupo de expertos que han desarrollado el Documento de
consenso se recogen en la tabla 2. Este grupo de estudio
recomienda un minimo de 2-3 dias completos de trata-
miento IV, comprobando antes del paso a tratamiento via
oral, un descenso de los niveles de PCR de, al menos, un
30%, con desaparicion de la fiebre un minimo de 24-48
horas, con mejoria de los signos y sintomas de la infec-
cion. Asi, el panel recomienda un minimo de 3 semanas
totales en OA no complicadas, salvo en caso de SARM
o SAMS productor de PVL, en los que se extiende a un
minimo 4-6 semanas para OMa. Los casos complicados
de I0A con afectacion multifocal, destruccion 6sea ex-
tensa o focos metastasicos, podrian requerir tratamien-
tos mas prolongados, incluso de meses de duracion. La
afectacion pélvica o vertebral podria requerir, al menos, 4
semanas de tratamiento.
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Tabla 2. Pautas antibiéticas empiricas intravenosas para las |OA en nifios

EDAD ANTIBIOTICOS EMPIRICOS
< 3 meses (incluye recién nacido) Cloxacilina/cefazolina + cefotaxima/gentamicina
Alternativa: consultar con especialista en infectologia pediétrica
3 meses - 5 afios Cefuroxima o cloxacilina/cefazolina+ cefotaxima
Alternativas:
Amoxicilina-clavulanico
Cefazolina
Cloxacilina
> 2-5 afios* Cloxacilina
Cefazolina
Adolescentes® Penicilina G: 25.000 U/kg/6 h IV
Ceftriaxona i.v. 6 i.m.

SITUACIONES ESPECIALES

- Anemia falciforme: cloxacilina+ cefotaxima o amoxicilina-clavulanico en monoterapia

- Anaerobios: clindamicina

- Antecedentes de puncion: cloxacilina 150-200 mg/kg/dia + ceftazidima 150 mgr/kg/dia

- Sobreinfeccion protesis: vancomicina/linezolid/ciprofloxacino/levofloxacino +/- rifampicina

- Alergia a B-lactdmicos: clindamicina, TMP-SMX o quinolonas ( (x rifampicina). Podrian ser adecuados
glucopéptidos, linezolid o daptomicina. Siempre habria que considerar la posibilidad de K. kingae en niiios
< b afios y enterobacterias en < 3 meses.
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NINA DE 18 MESES CON RECHAZO DE LA SEDESTACION
Marta Taida Garcia Ascaso
Hospital Universitario Puerta de Hierro, Madrid

Se presenta el caso de una lactante de 18 meses que
acude al Servicio de Urgencias por un cuadro intermiten-
te de 3-4 semanas de duracion de dolor abdominal y mo-
lestias genitales que se acompafian de rigidez especial-
mente matutina y rechazo de la sedestacion. Los padres
refieren cuadro catarral acompafado de fiebre 2 semanas
antes del inicio del cuadro. Cinco dias previos habia sido
valorada por su pediatra iniciando tratamiento con fosfo-
micina por sospecha de infeccién urinaria sin presentar
mejoria. Antecedentes personales y familiares sin interés.
Acude a guarderia desde los 12 meses de edad.

En la exploracion fisica destaca un peso y una talla nor-
males para su edad y unas constantes vitales conserva-
das salvo una TA por encima del p90 para su edad. La
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exploraciéon por aparatos es normal salvo la motora que
resulta dificil por llanto continuo. Llama la atencién que la
nifa no se calma en brazos de sus padres y que sélo per-
manece sin llanto en la camilla de exploracion. La fuerza
asi como la sensibilidad parecen conservados. No se vi-
sualiza inflamacién aparente en ninguna articulacién. Se
decide valoracion por parte de Neuropediatria que deter-
mina normalidad de los reflejos osteotendinosos. Ante la
larga evolucién del cuadro y el llanto casi inconsolable de
la lactante se decide ingreso para completar el estudio.

En la planta de hospitalizacion se realiza urocultivo y de-
terminacion de parasitos en heces negativos. En el ana-
lisis de sangre llama la atencién una VSG de 78 mmHg
con resto de las determinaciones normales. Durante el
ingreso la nifia permanece afebril y con buen apetito pero
practicamente inmdvil en su cuna. A las 20 horas del
ingreso el personal de enfermeria advierte que cada vez
que se manipula a la nifia para su limpieza o juego, ésta
comienza con llanto muy intenso y aspecto de dolor. El
residente de guardia decide valoracién de un probable
dolor 6seo o articular, aunque las articulaciones aparen-
temente no estén inflamadas. Se detecta por primera vez
un dolor a la palpacion de vértebras lumbares L4-15-S1.
Se solicita una radiografia simple lateral de columna que
refleja afectacion del disco y estrechamiento del espacio
intervertebral con erosiones de ambos platillos vertebra-
les a nivel de L4 y L5 sugestivo de discitis por lo que se
inicia tratamiento con cefotaxima y cloxacilina intraveno-
sas con excelente evolucion. El diagndstico se confirma
mediante RMN y gammagrafia ¢sea realizadas durante
el ingreso. Con el diagndstico de espondilodiscitis L4-L5
se da de alta hospitalaria a los 12 dias de ingreso con
tratamiento oral con cefuroxima axetilo y seguimiento en
consulta de Reumatologia Pediatrica. Durante la presen-
tacion del caso clinico se plantearan varios diagnoésticos
diferenciales con respecto al dolor abdominal y los cua-
dros articulares en la infancia. Asi mismo se discutira
sobre las diversas etiologias del dolor 6sea en los nifios
para finalmente centrarnos en el diagndéstico final de esta
paciente. Mediante la realizaciéon de preguntas con una
Unica respuesta valida el asistente aprendera sobre esta
patologia de dificil diagndstico durante la edad pediatrica.
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VIERNES 6 DE JUNIO, 12:00-12:45 h.
SALA PARIS

CONTROVERSIAS

CORTICOIDES EN EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

Moderador: Guillermo Milano Manso. Hospital Regional Universitario Carlos Haya, Malaga

EN CONTRA
Antonio Morales Martinez
Hospital Regional Universitario, Mélaga

La administracion rutinaria de corticoides en el trauma-
tismo craneoencefélico grave estd desaconsejada. En
primer lugar porque no se ha podido demostrar ningln
beneficio asociado a su empleo y, en segundo, porque su
uso se ha asociado en algunas ocasiones a mayor morta-
lidad y/o mayor numero de complicaciones.

El empleo de corticoides en el TCE grave deriva de su
efectividad, ampliamente comprobada desde la década
de los 60!, en el edema producido en pacientes afectos
de tumores cerebrales. Pero, ademas, el mecanismo de
accion de estos farmacos parece justificar su empleo ya
que interfiere con los diferentes mecanismos que gene-
ran la temida lesion secundaria del TCE: restaura la per-
meabilidad capilar?, inhibe la angiogénesis? y disminuye
el edema y la produccion de liquido cefalorraquideo 34.
No obstante, no se han encontrado evidencias que justi-
fiquen su uso rutinario sin que esto signifique que su em-
pleo sea una practica poco habitual. Lejos de ello, dife-
rentes encuestas realizadas en centros especializados de
Reino Unido y Estados Unidos cifran el uso de corticoides
en esta patologia entre un 14 y un 64%58.

Las guias de adultos de 2000 y 2007 desaconsejan el
empleo de corticoides en el TCE grave para mejorar el
pronoéstico o como herramienta para descender la pre-
sion intracraneal pero es la mas reciente la que lo re-
chaza con un grado | de recomendacion insistiendo en
la posibilidad de un aumento de mortalidad asociado a
su uso’.

Esto se entiende si analizamos los estudios en los que se
basan. Hasta la publicacién de la ultima guia de adultos
se encuentran 16 ensayos clinicos que engloban un total
de 2424 pacientes. Algunos de estos estudios son de me-
todologia deficiente y existe importante heterogeneidad
pero los resultados que arrojan son poco concluyentes
tanto individualmente como en conjunto y no son capa-
ces de demostrar un beneficio asociado al uso de corti-
coides, si bien parece que el grupo de corticoides asocia
una tendencia a presentar menor mortalidad (34.3% vs
35.1%) con un riesgo relativo para mortalidad de 0.96 (IC
95%: 0.85- 1.08) que no alcanza significacion estadisti-
ca. Estos resultados no cambian respecto a la primera
revision Cochrane que aborda el tema en 1997 que no
encuentra diferencias en cuanto a mortalidad, sangrado
intestinal ni riesgo de infecciones®.

En 1999 comienza el reclutamiento de pacientes del
ambicioso ensayo clinico® CRASH (Corticosteroid Rando-
mization After Significant Head injury) doble ciego que
pretende alcanzar la cifra de 20000 pacientes mayores
de 16 afios con TCE con una escala de coma de Glasgow
(GCS) menor de 15 en el que se aleatoriza a los pacien-
tes a recibir metilprednisolona (dosis de carga de 2 gy
mantenimiento de 0.4 g por hora durante 48 horas) o
placebo. La aleatorizacion se estratifica por criterios epi-
demiolégicos (edad, sexo, pais) y clinicos (tiempo desde
traumatismo, gravedad valorada por GCS y reactividad
pupilar). El estudio se tiene que detener en 2005 tras
haber reclutado 10008 pacientes por los resultados des-
favorables del uso de corticoides que arrojan una mayor
mortalidad (21.1% vs 17.9%) con un riesgo relativo esta-
disticamente significativo de 1.18 (IC 95%: 1.09 -1.27).
Esta tendencia se mantiene para todos los subgrupos
analizados salvo en el grupo de hematoma evacuado que
se muestra practicamente neutro y el efecto se valora
mas perjudicial en los pacientes con TCE moderado o
grave, en las lesiones que llegan mas tarde al hospital y
en los casos de contusion cortical de mas de 1 cm de dia-
metro. El anélisis detallado de los resultados no muestra
variables de confusién ni otras anomalias metodolégicas.
La potencia de este estudio se apoya en el importante
nimero de pacientes y haberse realizado en 239 cen-
tros de 49 paises, circunstancia que como se entiende
contribuye a que el estudio no presente sesgos. La Unica
limitacién es el desconocimiento de las causas de morta-
lidad en el grupo de tratamiento y que no parecen estar
relacionadas con las complicaciones habituales de estos
farmacos; ademas se emplearon dosis altas de corticoi-
des y sin diferenciar por peso del paciente.

La variable secundaria de este estudio es el resultado a
los 6 meses!® siendo éstos datos igualmente desfavora-
bles para el uso de corticoides con una mortalidad a los 6
meses mayor (25.7% vs 22.3%) con un riesgo relativo de
1.15 (1.07- 1.24); al analizar mortalidad o discapacidad
grave no difiere de forma significativa entre los grupos
(38.1% vs 36.3%; RR 1.05[0.99-1.10])

La adicion de este estudio a los 2424 pacientes menciona-
dos anteriormente confiere al empleo de corticoides un au-
mento de mortalidad estadisticamente significativo (23.7%
vs 21.3%) con riesgo relativo de 1.12 (IC 95%: 1.05-1.2)
para los 17 estudios. Resultados similares a los expresa-
dos por la revisién Cochrane actualizada en 2005,
Respecto a la poblacion pediatrica, algunos autores han
propuesto el beneficio del uso de corticoides por la dife-
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rente fisiopatologia de la lesion secundaria en el nifio en
el gue se asume que existe mayor grado de hiperemia
generalizada!? 2. En un estudio de 1981 que compara
el uso de corticoides frente a placebo parece que éstos
son mas beneficiosos en nifios, pero el disefio del estudio
no permite aclarar si estas diferencias se producen por la
edad o por el tratamiento administrado.

Pese a lo anterior y teniendo en cuenta el menor volumen
de estudios en Pediatria no existen evidencias a favor del
uso de corticoides en Pediatria y si las hay en contra por
posibles efectos secundarios.

En el estudio clasico de Fanconi'® en el que se compa-
raba el uso de dexametasona (1 mg/kg durante 3 dias)
frente a placebo en 25 pacientes con TCE grave no se
observaron diferencias en cuanto a las cifras de presién
intracraneal, presion de perfusion cerebral, nimero de
intervenciones, duracién de ventilacion mecanica ni gra-
do de secuelas a los 6 meses. Sin embargo se observod
una diferencia significativa en la supresion del endégeno
libre al dia 6 de tratamiento en el grupo de dexametasona
y una mayor tendencia no significativa de la incidencia
de neumonia bacteriana. Las limitaciones de este estudio
por el reducido numero de pacientes, las altas dosis de
dexametasona y otras propias del tratamiento estandar
empleado en todos los pacientes minimizan pero no anu-
lan las llamativas conclusiones. En otra publicacién?® so-
bre estos mismos pacientes se sigue incidiendo sobre la
supresion del eje adrenal y afiade que tampoco existieron
diferencias en cuanto a la duracién de la monitorizacion
de la presion intracraneal.

Existen otra serie de estudios de metodologia deficien-
te, aunque algunos de ellos s6lo en poblacién pediatrica,
que no ofrecen diferencias entre el uso de corticoides
o placebo. No obstante analizaremos los déficits de los
estudios que si parecen aportar superioridad al uso de
corticoides. En el estudio de Gobiet!” se comparan dos
cohortes de pacientes en periodos de tiempo consecu-
tivos (1972-1974 sin corticoides frente a 1975-1976 en
el que se usaban corticoides) hallando menor mortalidad
en la cohorte mas moderna. Sin embargo el anélisis de
los resultados muestra una gran heterogeneidad en la
monitorizacion de la presion intracraneal y del resto de
cuidados. En otro estudio en que se analizan 107 nifios
con TCE'® en el que se emplean corticoides frente a tra-
tamiento estandar no se encontré una diferente mortali-
dad global pero si una tendencia no significativa a mayor
mortalidad en el grupo control en caso de hematoma in-
tracraneal (36.8% vs 11.8%). No obstante este estudio
tiene limitaciones mayores tales como la inclusion TCE
leves y moderados y la heterogeneidad de los grupos de
comparacion destacando que 24 de los 29 casos de le-
sién penetrante, que se asocia a peor pronostico, perte-
necian al grupo control.

Con todos los datos anteriores, las Ultimas guias de ac-
tuacioén internacionales!® concluyen que, dada la falta de
evidencia de beneficio en niflos y el dafio potencial de
complicaciones infecciosas y la supresion del eje adre-
nal, el uso rutinario de corticoides para el tratamiento de
nifos con TCE grave para disminuir la PIC o mejorar los
resultados funcionales o la mortalidad no esta recomen-
dado (grado de recomendacion Il).
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Como se ha mencionado anteriormente, todos los estu-
dios incluyendo los de mejor disefio y mayor potencia es-
tadistica tienen limitaciones por lo que seria clarificador
el disefio de un estudio multicéntrico aleatorizado y estra-
tificado en Pediatria con homogeneidad en los grupos y
dosis mas bajas de corticoides. No obstante, los resulta-
dos del principal ensayo clinico en adultos puede ser un
freno para el disefio de este estudio; en este punto seria
muy interesante conocer las causas de la mayor mortali-
dad en el grupo de tratados con corticoides conociendo si
hubo mayor incidencia de hipotension ya que ésta se ha
relacionado con peor prondstico y si ésta se relacion6 con
la supresion del eje adrenal ya que en dicho estudio no
se estudid esta complicacion. Igualmente en poblacion
adulta seria interesante poder contar con un estudio si-
milar al CRASH pero con dosis mas bajas de corticoides.
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A FAVOR
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Hospital Universitariolnfantil La Paz, Madrid

El traumatismo craneoencefalico (TCE) sigue siendo hoy
en dia una de las principales causas de morbimortalidad
a nivel mundial, habiéndose aplicado multitud de estrate-
gias terapéuticas para su manejo clinico, con resultados,
en general, desalentadores. En los Ultimos 30 afios los
corticoides se han empleado de manera relativamente
rutinaria en el tratamiento del TCE, fundamentalmente en
aquellos con lesiones intracraneales graves y con aumen-
to de la presion intracraneal, en base al demostrado efec-
to beneficioso de esta terapia en el tratamiento del edema
cerebral asociado a tumores o postquirirgico.’ En este
sentido, los corticoides podrian ser también beneficiosos
en el tratamiento del TCE al reducir el edema y la pre-
sién intracraneal, mejorando el flujo sanguineo cerebral
y reduciendo el riesgo de herniacién y, por consiguiente,
aumentando las probabilidades de recuperacion.

En la década de los 90, los estudios NASCIS-II y Il de-
muestran que el tratamiento precoz con dosis altas de
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corticoides en los pacientes con traumatismo medular
agudo, aporta cierto beneficio en términos de recupera-
cion funcional, lo que refuerza también su empleo en el
TCE.23

En el aflo 1997, se publica en el British Medical Journal
una revision sistemética de 13 estudios randomizados
(2073 pacientes) realizados hasta la fecha, que estable-
ce que el tratamiento con corticoides podria reducir en
1.8% el riesgo absoluto de muerte (riesgo relativo: 0.91;
|C: 0.74-1.12) tras sufrir un TCE. No obstante, el intervalo
de confianza es demasiado amplio (de -2.5 a 5.7%), lo
que obliga a los autores de la revision a concluir pruden-
temente que no parece existir ni un claro beneficio ni un
claro perjuicio en los pacientes tratados, debiéndose rea-
lizar un ensayo clinico a mayor escala para poder obtener
conclusiones mas firmes.*

La primera revision sobre el tema de la Cochrane se pu-
blica en el afio 2000, y en ella se describe la eficacia y
seguridad de los corticoides en el tratamiento del TCE,
revisando 19 estudios (2295 pacientes). Esta revision
concluye que el riesgo relativo de muerte tras TCE en
pacientes tratados es de 0.96 (95% IC: 0.85-1.08), el de
infeccion de 0.94 (95% IC: 0.76-1.16) y de hemorragia
gastrointestinal de 1.11 (95% IC: 0.54-2.26), poniéndo-
se de nuevo en duda la utilidad de los corticoides en el
tratamiento del TCE.5

En los afios 2004 y 2005 se publican en The Lancet los
resultados del estudio CRASH (Corticosteroid Randomi-
zation After Significant Head injury), un ensayo clinico
randomizado, aleatorizado, controlado con placebo, mul-
ticéntrico (239 hospitales en 49 paises), en el que se in-
cluyen pacientes adultos con TCE significativo (Glasgow
< 14), siendo los objetivos primarios del estudio estudiar
la mortalidad a las 2 semanas, y la mortalidad y la disca-
pacidad a los 6 meses del traumatismo. En las primeras
8 horas tras el traumatismo los pacientes del estudio re-
ciben aleatoriamente placebo o metilprednisolona (bolo
inicial de 2 gramos en una horas, seguido de 0.4 g/h en
las siguientes 48 horas). El estudio, que inicialmente pre-
tendia reclutar 20000 pacientes, se detiene tras reclutar
10008, al detectarse un aumento significativo de la mor-
talidad (21.1% vs 17.9%, p=0.0001) a las 2 semanas en
el grupo de pacientes tratados con corticoides, siendo el
riesgo relativo de muerte de 1.18 (95% IC: 1.09-1.1.27;
p= 0.0001). Dicho de otra forma, por cada 31 pacientes
tratados, los corticoides serian responsables de un falle-
cimiento. En el analisis del seguimiento de estos pacien-
tes, también se detecta mayor riesgo relativo de muerte
[1.15; 95% IC: 1.07-1.24; p= 0.0001] y discapacidad
[1.05 (95% IC: 0.99-1.10; p= 0.079)] a los 6 meses del
TCE. La conclusion de los autores del estudio es que el
tratamiento precoz del TCE con dosis altas de corticoides,
no aporta ningln beneficio y, ademas, aumenta la mor-
talidad, por lo que no se deben administrar de manera
rutinaria a estos pacientes.®’

Por otro lado, existen muy pocos estudios que hayan in-
vestigado la utilidad y seguridad del tratamiento con cor-
ticoides del TCE en la edad pediatrica. En el afio 2003,
en la revista Pediatric Critical Care, se publican unas
guias clinicas para el manejo médico agudo del TCE en
nifos, en las que se revisa especificamente la evidencia
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existente hasta esa fecha, concluyendo finalmente que,
ante la ausencia de claros efectos beneficiosos y la de-
mostracion de un aumento del riesgo de complicaciones,
especialmente de tipo infeccioso, tampoco se considera
indicado el empleo de corticoides en el tratamiento del
TCE en nifios.® Desde esta publicaciéon hasta el momento
actual no se han publicado mas estudios ni guias clinicas
sobre la utilizacion de corticoides en el TCE pediatrico.
Por todo lo anterior, podria concluirse que no existe indi-
cacion para tratar con corticoides a nifios que hayan sufri-
do un TCE, independientemente de su edad o gravedad.
Sin embargo, conviene destacar algunos puntos contro-
vertidos en este sentido, que podrian hacer falsa o, al
menos, imprecisa la afirmacién anterior.

En primer lugar, hasta la fecha no se ha realizado ningin
ensayo clinico randomizado y controlado, con elevado vo-
lumen de pacientes especificamente pediatricos. El estu-
dio CRASH, incluyd pacientes con edades superiores a
16 afios, por lo que trasladar directamente sus conclu-
siones al campo pediatrico podria no ser acertado. En
este sentido, es conocido que la respuesta a la agresion
traumatica y la capacidad de recuperacion tras la misma
en el cerebro del nifio difieren significativamente de la del
adulto, especialmente en nifios pequefios, y que las pro-
piedades farmacocinéticas y farmacodindmicas de dife-
rentes farmacos también pueden variar en gran medida.
En segundo lugar, una de las principales debilidades del
estudio CRASH es que no explica cuél es el mecanismo
por el que los corticoides producirian mayor mortalidad.
De hecho, el propio estudio demuestra que el tratamiento
con dosis altas de corticoides no se asocia a un aumento
de complicaciones hemorragicas ni infecciosas, dos de
los principales efectos adversos tradicionalmente asocia-
dos al tratamiento con estos farmacos.

Por otro lado, también existen dudas razonables de que
tanto el tipo de corticoide, como las dosis administradas
en los estudios de adultos puedan no ser las 6ptimas,
habiéndose planteado si una dosis no tan elevada po-
dria haber prevenido el aparente aumento del riesgo de
muerte descrito en el estudio CRASH.® En este sentido,
los escasos estudios publicados en nifios han empleado
como corticoide fundamentalmente dexametasona, en
vez de metil-prednisolona, y a dosis equipotentes signi-
ficativamente menores. La dexametasona podria aportar
ciertos beneficios sobre la metil-prednisolona en el tra-
tamiento del edema asociado al TCE ya que, compara-
do con metil-prednisolona, parece estabilizar en mayor
medida la barrera hemato-encefélica y, ademas, genera
menos retencion de agua y sodio al tener menor efecto
mineralcorticoide.*®

En el estudio CRASH, tampoco detalla cuantos de los
pacientes incluidos asociaban lesion espinal, por 1o que
no se puede extraer ninguna conclusion firme sobre si
en los pacientes con lesién medular aguda traumatica
aislada o asociada a TCE, se deben seguir administrando
dosis altas de metil-prednisolona, como recomiendan los
estudios NASCIS, o no.

Ademas de en pacientes con lesion medular aguda, el
tratamiento con corticoides podria ser también mas Util
en aquellos que presenten determinadas lesiones intra-
craneales asociadas al TCE. En este sentido, en un es-
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tudio retrospectivo de 107 nifios con TCE y presencia
de diversas lesiones en el TC craneal, el tratamiento con
dexametasona se asocié a una reduccion en la morta-
lidad en aquellos pacientes con lesiones hemorragicas
(36.8% vs. 11.8%) y en aquellos con Glasgow al ingreso
de 5-7 (33% vs. 14%). En el estudio CRASH se incluyen
una gran cantidad de pacientes con TCE grave (3944),
y en este grupo tampoco el tratamiento con corticoides
supone ningun beneficio. No obstante, no se detallan las
lesiones intracraneales que presentan los pacientes de
este grupo, ni si asocian o0 no hipertension intracraneal,
lo que imposibilita un analisis de la utilidad de los corti-
coides por subgrupos.

Por dltimo, llama la atencién que los corticoides no re-
porten beneficios en el tratamiento del TCE, pero que, sin
embargo, su utilidad esta claramente establecida en otras
patologias del sistema nervioso central, fundamentalmen-
te infecciosas e inflamatorias, en las que los mecanismos
fisiopatoldgicos implicados son, por o menos a primera
vista, similares a los que se asocian a la lesion traumati-
ca. En este sentido, actualmente el tratamiento con corti-
coides esta indicado en la meningitis aguda bacteriana y
tuberculosa, en la encefalomielitis aguda diseminada, en
las encefalitis autoinmunes, en la mielitis transversa y en el
edema cerebral para-tumoral, entre otras.!?

Existe, por tanto, una aparente insensibilidad a la accion
antiinflamatoria de los corticoides en el TCE, que supone
una falta de respuesta en la reduccion del edema ce-
rebral y de la alteracion de la integridad de la barrera
hemato-encefalica. Estudios recientes en animales han
demostrado que tras un TCE existe una protedlisis intra-
celular de los receptores de glucocorticoides, lo que pue-
de justificar la ausencia de respuesta clinica a la admi-
nistracion de corticoides, y que el blogqueo farmacoldgico
de esta protedlisis, aumenta la expresion de los mismos
y permite obtener una respuesta objetiva a la adminis-
tracion de corticoides, reduciéndose el edema cerebral
y aumentando la estabilidad de la barrera hemato-ence-
falica.’®* Son necesarios mas estudios que demuestren si
estos hallazgos tan prometedores estan también presen-
tes en el TCE del humano, lo que podria ofrecer nuevas
opciones terapéuticas, que mejoraran la supervivencia y
el pronéstico de estos pacientes.
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VIERNES 6 DE JUNIO, 12:45-13:30 h.
SALA PARIS

CONTROVERSIA

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HTA PEDIATRICA. USO DE LA MAPA

Moderadora: Empar Lurbe Ferrer. Hospital General Universitario, Valencia

SELECTIVO
Laura Malaga-Diéguez
NYU School of Medicine. Nueva York, EE.UU.

El pasado mes de Octubre de 2013, vio la luz la nueva
actualizacion del documento de consenso de la “US Pre-
ventive Services Task Force (USPSTF)! una guia de prac-
tica clinica con las recomendaciones para el cribaje de la
hipertension arterial en Pediatria. El objetivo de este docu-
mento es ofrecer recomendaciones de cribado, control y
manejo de la hipertension arterial en nifios y adolescen-
tes. Si bien la guia no hace referencia especificamente al
uso de la monitorizacion ambulatoria de la presion arterial
(MAPA), las recomendaciones son igualmente aplicables
a su uso en el diagnostico de la hipertension arterial in-
fantil. Esta gufa actualiza las recomendaciones de la guia
publicada en 2003 y lo mas destacado de esta edicion
es la conclusion a la que ha llegado el grupo de trabajo,
gue concluye que no hay suficiente evidencia para evaluar
el balance riesgo-beneficio del cribaje de la hipertension
arterial en nifios y adolescentes asintomaticos. Esta nueva
actualizacion esta siendo motivo de un debate sin prece-
dentes en la comunidad de nefrélogos infantiles.

Con una prevalencia de entre un 1% y un 5%, y situan-
dose en un 11% en nifios obesos en los EEUU?, la hiper-
tensioén arterial infantil requiere un diagnostico temprano
y apropiado.

La mayoria de los pediatras, y méas aun los nefrélogos in-
fantiles, estamos de acuerdo en que la medicion rutinaria
de la presién arterial deberia formar parte del cuidado
de todos los nifios y adolescentes porque la hipertension
arterial, muchas veces asintomatica, puede ser un signo
de una seria enfermedad subyacente. Ademas, la toma
de la presion arterial es un método seguro, facil de im-
plementar y de bajo coste. Teniendo esto en cuenta, uno
se pregunta si realmente hace falta una guia de practica
clinica con las recomendaciones para el cribaje de la hi-
pertension arterial en Pediatria.

Pues bien, la USPSTF se ha metido de lleno en este de-
bate trivial y ha concluido que la evidencia cientifica ac-
tual no es suficiente para estimar el riesgo/beneficio del
cribaje de la hipertension arterial en nifios y adolescentes
asintomaticos para prevenir el riesgo cardiovascular en la
vida adulta. Las nuevas recomendaciones, basadas en la
evidencia, afirman que la hipertension infantil no predice
con exactitud la hipertension en la vida adulta y que no
hay evidencia del beneficio de tratarla. ;Significa esto que
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no deberiamos medir la presion arterial rutinariamente
y utilizar una herramienta tan valiosa como la MAPA en
nifos y adolescentes sanos y asintomaticos? No exacta-
mente. Las recomendaciones mas bien nos indican que
debemos optimizar la forma en la que identificamos, cla-
sificamos y manejamos a los nifios hipertensos.

Por un lado, la cruda realidad es que la mayoria de las
mediciones de presion arterial realizadas en atencion
primaria son inadecuadas, dando lugar a una alta tasa
de falsos positivos de hipertension arterial, que dan lugar
a su vez a una cascada de pruebas diagnosticas, entre
ellas la MAPA, que no conducen a nada3. Por otra parte,
un paciente con hipertensioén secundaria (que muchas
veces cursa con otros sintomas o hallazgos fisicos que
de por si sugieren la toma de la presién arterial) precisa
de un manejo diagndstico y terapéutico bien distinto al
de un nifio obeso con hipertension esencial o primaria.
Somos muchos los nefrélogos infantiles que abogamos
por un cribaje apropiado y un uso selectivo de la MAPA
solo en aquellos casos con una alta sospecha de hiper-
tensién arterial®.

El documento de la USPSTF nos obliga a “repensar” de
nuevo en cémo debemos aproximarnos a la hipertension
arterial en nifios asintomaticos, en los que el uso sistema-
tico de la MAPA no parece estar justificado. Hace hinca-
pié en nuestras lagunas de conocimiento y nos obliga a
seguir trabajando para obtener mejor informacion sobre
las consecuencias a largo plazo de la hipertension infantil.
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La enfermedad cardiovascular es la principal causa de
muerte en el mundo. La Hipertension Arterial (HTA) es el
principal factor de riesgo de enfermedad cardiovasculary
constituye por tanto uno de los problemas de salud priori-
tario para las autoridades sanitarias.

En adultos la Monitorizacién Ambulatoria de la Presion
Arterial (MAPA) se ha mostrado superior que la toma de
la Presion Arterial (PA) clinica para el prondstico de mor-
bilidad y mortalidad cardiovascular.

Reconocer que la raiz de la HTA del adulto esta en la
infancia y que los valores de PA en el nifio representan
uno de los mas importantes marcadores de enfermedad
cardiovascular en la vida adulta,implica que conocer el
comportamiento de los valores de PA en la edad pedia-
trica nos permite, no solo el diagnéstico de nifios hiper-
tensos, sino también reconocer a aquellos con riesgo de
desarrollar HTA a corto o largo plazo. El buen control de
la PA en nifios hipertensos y la intervencion sobre el gru-
po de nifios de riesgo, que podria evitar o retrasar la apa-
ricion de HTA en la edad adulta, nos permitiria reducir la
morbilidad y mortalidad cardiovascular.

La HTA en la edad pediatrica puede ser secundaria o
primaria. La HTA primaria o esencial en Pediatria es mas
frecuente al final de la primera y durante la segunda dé-
cada de vida y actualmente adquiere una especial impor-
tancia por el incremento de su prevalencia paralelamente
con el incremento de la obesidad infantil.

La definicion de los valores normales de PA en nifios y
adolescentes se basa en el percentil de distribucién de la
PA de acuerdo a edad, sexo y altura.

En la edad pediatrica, la forma mas habitual de control
de la PA es la toma de PA clinica que, usando como refe-
rencia la TaskForceReport de 2004, la PA se clasifica en
Normal, Normal-Alta (pre-hipertension) e Hipertension
(estadio 1y 2).

La utilizacion la MAPA en nifios y adolescentes, cuyos va-
lores de referencia actuales son los recomendados por la
Sociedad Europea de Hipertension en 2009, nos informa
de los valores de TA, de su variaciéon y del porcentaje de
valores superiores al valor medio de la PA a lo largo de 24
horas y durante los periodos de actividad y de descanso.
La MAPA, al igual que la PA clinica permite identificar a
ninos con valores de PA normal, pre-hipertension, hiper-
tension e hipertension grave, pero ademas la MAPA nos
permite: reconocer entidades no evidentes mediante la
toma de PA clinica como son la HTA de bata blanca y la
HTA enmascarada; analizar la relacion de la diferente in-
formacion que ofrece la MAPA con la presencia de dafio
en 6rgano diana;establecer un valor prondstico;y garanti-
zar un control adecuado de la PA en pacientes que reci-
ben tratamiento farmacolégico. Ademas parece ser una
herramienta Gtil para el diagnéstico de HTA secundaria.
En conclusion, el diagndéstico y control del tratamiento de
la HTA en la edad pediatrica no deberia realizarse sélo
con medidas de PA clinicas puesto que, aun con una
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técnica correcta y un nimero adecuado de mediciones
en diferentes visitas, esta técnica no nos permite abarcar
todos los posibles diagndsticos y tampoco nos permite un
adecuado control del tratamiento. Por ello, con los cono-
cimientos actuales y teniendo en cuenta que los nifios
de hoy son los adultos del futuro, se hace imprescindible
la utilizacion sistematica de la MAPA para el adecuado
diagnostico, seguimiento y control de la HTA en Pediatria.
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AUDITORIO

MESA REDONDA
FORMACION CONTINUADA EN LATINOAMERICA

Moderador: Gonzalo Giambruno. Presidente de la Asociacion Latinoamericana de Pediatria

FORMACION CONTINUADA EN LATINOAMERICA
Eduardo Da Silva
Presidente de la Sociedade Brasileira de Pediatria

FORMACION CONTINUADA EN LATINOAMERICA
Angela Gentile
Presidenta de la Sociedad Argentina de Pediatria

La Sociedad Argentina de Pediatria es una de las institu-
ciones cientificas de mayor antigliedad en el pais.
Fundada el 20 de octubre de 1911, la SAP congrega a los
médicos pediatras y a interesados en el estudio y la atencion
del ser humano en su periodo de crecimiento y desarrollo.
Su independencia de intereses sectoriales y coyunturales
la ha convertido en una entidad asesora de gobiernos,
universidades y distintas organizaciones de la comunidad
en el &rea materno infanto-juvenil.

El destino y el trabajo de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria se construye diariamente con el esfuerzo mancomu-
nado de sus casi 17000 asociados, a través de 44 Filiales
y b Delegaciones organizadas en 9 Regiones. Los profe-
sionales que la integran aportan su esfuerzo solidario en
pos de los objetivos societarios sélidamente ligados a la
causa de la infancia.

El lema de SAP “por un nifio sano en un mundo mejor”
sefiala no so6lo la mirada integradora de la Pediatria sino
su compromiso con una realidad histérico social que le
confia su futuro.

La SAP, a través de su cooperacion con otros organismos
internacionales (UNICEF, OPS) y su integracion a la Aso-
ciacion Latinoamérica (ALAPE) y a la Asociacion Interna-
cional de Pediatria (IPA), participa del movimiento pedia-
trico mundial. Es actualmente encargada de la Presidencia
del foro de las Sociedades de Pediatria del Cono Sur.

La salud no es un proceso sélo del orden bionatural que
acontece en el ambito individual, sino que por su propia
naturaleza es una resultante de las complejas y cambian-
tes relaciones e interacciones entre la individualidad bio-
|6gica, el entorno y las condiciones de vida en los orde-
nes econémico, ambiental, cultural y politico. El pediatra
debe tener una mirada amplia hacia la vida del nifio, que
desde ya es fuera del hospital. No alcanza con conocer
la enfermedad y su repercusion objetiva, es necesario sa-
ber como se siente (fisica y emocionalmente), coémo se
relaciona con otros, como puede llevar adelante su vida
cotidiana en su casa, familia, calle, comunidad, escue-
la, tiempo libre. Debe reconocer las necesidades de los
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pacientes y sus familias y centrarse en ellas mas que en
la enfermedad. Los desafios actuales son: Promocién y
proteccion de la salud, el evitar falsas antinomias y reco-
nocer nuevas necesidades, los cambios en la prevalencia
de los problemas de salud, los derechos de los pacientes,
los cambios en las expectativas de la poblacion y en las
condiciones del ejercicio profesional.

Los desafios son: La transicion en salud: aumento de la
esperanza de vida, mayor numero de pacientes con en-
fermedades crénicas y enfermedades sociales (violencia,
drogadiccion, desintegracion familiar).

Es necesario formar a los pediatras y posicionar estos te-
mas en los procesos de educacion continua, para ello
son necesarias nuevas herramientas provenientes del
campo demogréfico, epidemiolégico y conductual.

La Educacién continua del pediatra debe ser encarada
en todos los aspectos de la Formacion basica y postba-
sica: contenidos, competencias, escenarios, Evaluacion.
Certificacion, Acreditacion de los programas de forma-
cion, Profesionalismo y la Educacion continua.

La Sociedad Argentina de Pediatria tiene cursos con mo-
dalidad presencial en Entidad Matriz y Filiales y Progra-
mas especiales: ERA PALS y RCP Neonatal (convenio
con el ministerio de Salud) y otros a distancia PRONAP,
Campus virtual y Tips (temas de Infectologia pediétrica).
El Campus Virtual de la SAP —Educ@SAP- incorpora las
nuevas Tecnologias de Informacién y Comunicacion
(TICs), desarrolladas a partir de las facilidades que permi-
te el soporte informatico y el uso de Internet, a la amplia
oferta educativa y de interacciéon societaria que ofrece la
Sociedad Argentina de Pediatria. Esta tecnologia permite
el acceso a esa oferta a todos sus miembros sin las limi-
taciones geogréficas o temporales propias de las activida-
des presenciales. La modalidad virtual incluye Normativas,
incorporacion a la Red Nacional de EC y Acreditacion,
los Ateneos Centrales de Pediatria, el Espacio Virtual de
Trabajo Colaborativo en educa@sap (De la Secretaria de
Educacién Continua y de las Filiales y regiones) los Cursos
Transversales Virtuales de Pediatria (busqueda Bibliografi-
ca) y con sistema Elluminate - Aula Virtual Sincrénica con
Reuniones Nacionales de Secretarios de Educacién Conti-
nua de las Filiales y Acreditacion de actividades educativas
por Elluminate

El Consejo de Evaluacion Profesional — Creado en el afio
1967. El 15 de marzo de 1967 el Dr. José Raul Vazquez
como presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria
propuso a la Comisién Directiva un proyecto para otorgar
el titulo de Médico Pediatra reconocido por la entidad y que
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serviria como aval cientifico para los integrantes de nuestra

sociedad; siendo el documento girado a la Subcomision de

Interpretacion y Reglamentos. El CEP fue creado como Tri-

bunal de Evaluacién Pediétrica (TEP). El 22 de diciembre de

1967 se conforma el primer Tribunal de Evaluacion Pedia-

trica. siendo sus primeras autoridades el Dr. Alfredo Larguia

como Presidente y el Dr. Gustavo Berri como Secretario. El

16 de abril de 1968 se realizo la primera reunién para la

creacion del titulo de Médico Pediatra. Pasé a llamarse Con-

sejo de Evaluacion Profesional (CEP) en 1994. Las primeras

especialidades que se certificaron desde la fundacion del

CEP fueron Clinica Pediétrica y Cirugia Pediatrica o Infantil,

habiéndose incluido en la medida que se las reconocia por

el Ministerio de Salud de la Nacion y el Consejo Federal de

Salud (COFESA) las siguientes especialidades pediatricas:

* Adolescencia (Falta la aprobacion del COFESA).

* Alergia e Inmunologia Infantil.

e (Cardiologia Infantil.

e Cirugia Cardiaca Pediatrica.

e Diagnéstico por Imagenes en Pediatria (Falta la apro-
bacién del COFESA).

e Endocrinologia Infantil.

* (astroenterologia Infantil.

e Hematologia Infantil.

* Hemato-oncologia infantil (Falta la aprobacion del
COFESA).

e Hepatologia Pediétrica.

e Infectologia Infantil.

* Nefrologia Infantil.

* Neonatologia.

* Neumonologia Infantil.

* Neurologia Infantil.

e Nutricién Infantil (Falta la aprobacion del COFESA).

* Oncologia Infantil.

e Reumatologia Infantil.

* Terapia Intensiva Infantil.

En el afio 2004 se inici6 la recertificacion de Clinica Pe-

diatrica y de las especialidades pediatricas.

Consejo de Acreditacion de Espacios de Formacion (CAEF)

Desde los inicios de la residencia pediatrica en nuestro
pals, este sistema de capacitacion profesional se organi-
70, perfecciond y consolidd, demostrando su excelencia
como medio formativo del recién graduado. Su expansién
a lo largo y ancho de la Nacién contribuyd al crecimiento
y homogeneizacion de nuestra Pediatria, respetando las
particularidades de cada region. Actualmente la residen-
cia es un paso casi obligado del graduado entre la facul-
tad de medicina y el ejercicio pleno de la clinica pedia-
trica. El sistema se ha expandido multiplicandose en las
diferentes regiones del pais y en los distintos sectores de
la salud (nacional, provincial, municipal, dependientes
del sector estatal, privado y de la seguridad social).

La Sociedad Argentina de Pediatria ha mantenido un inte-
rés sostenido en este sistema formativo, apoyando y ase-
sorando al mismo para mejorar su capacidad. Una de las
herramientas para controlar la calidad del sistema fue el
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establecimiento de un procedimiento para acreditar los es-
pacios de formacion. Esta tarea, desarrollada por la Subco-
misidn de Acreditacion de Residencias desde 1997, per-
mitié a la Sociedad Argentina de Pediatria asesorar a las
diversas residencias en sus debilidades y fortalezas para
poder mejorar la formacion que recibian los residentes.
Por la resolucion del Ministerio de Salud de la Nacion N°
450/06 y su modificatoria 1342/07, se crearon el Sistema
Nacional de Acreditacion de Residencias del Equipo de
Salud y el Registro Unico de Entidades Evaluadoras. En
la disposicién N° 5 del 19 de marzo de 2009 (Expte. N°
2002-5396/08-7), el Ministerio de Salud incorpora a la
SAP a dicho registro. La Subcomisién de Acreditacion de
Residencias facilmente adecud sus estandares en con-
sonancia con la regulaciéon ministerial y de esa manera
establecid las condiciones necesarias para poder evaluar
y, eventualmente, acreditar una residencia.

Hasta el momento la Subcomisiéon ha acreditado 80 pro-
gramas de residencias que se desarrollan en el territorio
argentino. Durante el afio 2010 se incorporaron a la tarea
3 integrantes del CEFEN (Comité de Estudios Feto Neo-
natales) y 3 integrantes del Comité de Terapia Intensiva
de la Sociedad Argentina de Pediatria. Esta tarea conjun-
ta ha permitido comenzar a acreditar residencias en es-
tas subespecialidades. Recientemente la Comision Direc-
tiva de la Sociedad Argentina de Pediatria ha aprobado
la creacion del Consejo de Acreditacion de Espacios de
Formacion (CAEF) dado que la tarea futura demandara,
no solo la acreditacion de los programas de formacion,
sino también poder asegurar que los servicios cuenten
con las instalaciones adecuadas a la complejidad que la
tarea pediatrica exija.

En el proceso de Educacion continua es fundamental ver
la complejidad de las diferentes realidades y objetivos y
considerar.

* Rol de las Instituciones formadoras.

* Educacioén continua e investigacion clinica.

* Certificacion y mantenimiento de la certificacion.

» Reflexion: jes posible la actividad asistencial exclusiva?
* Relacion con el desgaste profesional.

Los pediatras nos hemos formado para acompafiar a las
familias en una etapa de crecimiento, de cambios, con
conflictos y desafios pero también oportunidades, con
una mirada anticipatoria y amplia que contempla no sélo
las problematicas de salud sino también los determinan-
tes sociales, ambientales y culturales en los que se mue-
ven nuestros nifios. Nuestra gran riqueza es la unidad
de la Pediatria que nos permite logros. Sabemos qué ne-
cesitan los nifios... somos uno de sus mas importantes
VOCErOS.

FORMACION CONTINUADA EN LATINOAMERICA

Ignacio Vazquez de Ledn

Presidente de la Confederacién Nacional de Pediatria
en México

FORMACION CONTINUADA EN LATINOAMERICA
Gonzalo Giambruno
Presidente de la Asociacion Latinoamericana de Pediatria
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VIERNES 6 DE JUNIO, 13:45-15:15 h.
SALA MADRID

CASOS CLINICOS INTERACTIVOS
INGRESO HOSPITALARIO PARA RESIDENTES

Moderador: Miguel Vazquez Ronco. Hospital Universitario de Cruces. Bilbao

DESHIDRATACION AGUDA SECUNDARIA A GASTROENTERITIS
AGUDA

Concepcién Salado Marin

Hospital Universitario de Alava. Sede Txagorritxu, Vitoria

INTRODUCCION

La gastroenteritis aguda (GEA) es la segunda causa de
morbi-mortalidad en el mundo, y una de las patologias
mas frecuentes en menores de 3 afios.

En éareas tropicales la mortalidad infantil por diarrea
representa el 15-30%. En Europa, la incidencia varia
entre 0,5y 1,9 episodios por nifio y afio en los menores
de 3 afos.

El agente etioldgico mas frecuente es el rotavirus; entre
las bacterias, las mas comunes son Campylobacter spp o
Salmonella spp, segln el pais.

La mayoria de las infecciones intestinales son autolimita-
das, sin embargo, la primera infancia es mas proclive a
las principales complicaciones como son la deshidrata-
cién y la mal nutricién.

CASO CLINICO

Lactante mujer de 9 meses que acude a urgencias por
cuadro de 2 dias de evolucion de vomitos alimenticios al
inicio del cuadro, posteriormente mucosos, asociando
deposiciones liquidas sin sangre ni moco, en numero
elevado (unas 15/dia) junto con aparicion de febricula
en las Ultimas horas (maxima 38,2°C). Refieren haber
intentado rehidratacion oral aungue vomita todo lo que
ingiere, no consiguiéndose tolerancia. A pesar de los
cambios frecuentes de pafal, no pueden referir si ha
realizado miccion en las Gltimas 12 horas. No otros sin-
tomas asociados.

Sin antecedentes personales ni familiares de interés salvo
una hermana de 3 afios con deposiciones liquidas en los
Gltimos dias.

A su llegada a urgencias presenta una temperatura axilar
38.2 °C. FC 150 Ipm (rango 110-160). TA 102/54 mm/
Hg. FR 45 rpm (rango 30-40). Sat.02: 96% (aire ambien-
te). Peso actual: 8,1 kg.

Decaida aunque vigil y conectada, mal estado general, dis-
creta palidez cutanea, ojos muy hundidos, mucosas muy
secas, ausencia de lagrimas, signo del pliegue incipiente,
fontanela muy deprimida, pulso radial rapido, relleno ca-
pilar 2-3 segundos. No exantemas ni petequias. Polipnea
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moderada con respiracion profunda. ORL normal. Auscul-
tacion cardiopulmonar normal. Abdomen con peristaltis-
mo aumentado no parece doloroso, depresible, sin defen-
sa, no masas ni megalias. SNC: Glasgow 14-15 puntos.
Signos meningeos negativos, no focalidad neurolégica.
Ante un lactante decaido con o sin clinica intestinal,
el diagndstico diferencial se realizara con la deshidra-
tacion aguda, la invaginacion intestinal, el abdomen
agudo y cuadros de infeccion bacteriana de origen no
entérico. Nuestro caso, un cuadro de deshidratacion
aguda (DHA) grave sin shock establecido, secundaria a
gastroenteritis aguda.
En urgencias, tras realizacion del TEP (Tridngulo Evalua-
cion Pediatrica) nuestra actuacion debe ir encaminada a
estabilizar al paciente. Es prioritario en este caso, dado el
cuadro severo, reponer volumen con cristaloides. Com-
probamos que tras una primera carga a 20 mi/kg inicia
diuresis, con lo que la situacion hemodinadmica, por el
momento parece estar controlada.
Analitica solicitada ante la clinica severa: en sangre: he-
mograma, gasometria venosa, perfil bioquimico en el que
se incluya glucosa, creatinina, BUN, iones, osmolaridad
plasmatica, GPT y PCR. En orina: densidad, creatinina y
sodio. En la primera muestra que se obtenga de heces
solicitaremos coprocultivo con antigenos de rotavirus y
adenovirus.
Se extrae analitica sanguinea con los siguientes resultados:
¢ HRF: Leucocitos: 12,400/mm3 (N45%, L50%, M
5%), Hb: 14 gr/dl, Plaguetas: 480.000/mm3
e Gasometria venosa: pH 7.23 mmHg, pCO2: 28.7
mmHg, p02:54 mmHg, Bicarbonato 14.3 mmol/L
Exceso de base -12
¢ Bioguimica sanguinea: Glucemia 70 mg/dl Creatini-
na plasmatica: 0.8 mg/dl Urea: 70 mg/dl Na +: 131
meqg/dl K+: 3 meq/l Osmolaridad plasméatica: 283
mOsm/kg H20.
e PCR:30 mg/l
e Orina: Cetonuria 4+, Densidad 1030, Na+: 6 meqg/I

:Qué grado de deshidratacion presenta?

Vamos a valorar el grado de deshidratacion basandonos
en los datos clinicos.

Existen diferentes escalas clinicas para valorar el grado
de DHA, aunque no han sido validadas para valorar la
deshidratacion en pacientes individuales. El standar para
dicha valoracién es la comparacion del peso actual con
un peso reciente y fiable aunque en la préactica clinica, a
menudo no se dispone de ello.
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Emplearemos la escala de valoracion del grado deshidra-
tacion WHO 1995/ESPGHAN 2001 y Score de Gorelick.
Steiner and col., realizan una revision sisteméatica en la que
incluye 13 estudios, 1246 pacientes menores de 5 afios
con gastroenteritis aguda. Valoraremos los tres mejores sig-
nos individuales con capacidad predictiva de DHA 5%.

;Cuales son los mejores test de laboratorio para valorar
el grado de deshidratacion?

Sera otro de nuestros objetivos. Se recomienda realiza-
cion de analitica en los casos que se presentan con al-
teracion del estado mental, DHA moderada-severa, me-
nores de 6 meses, signos clinicos de hipernatremia y en
casos dudosos.

La OMS (Organizacion Mundial de la Salud), la AAP
(American Academy of Pediatrics)y la ESPGHAN (Euro-
pean Society for Pediatric GAstroenterology, Hepatology
and Nutrition) recomiendan la rehidratacién oral para el
tratamiento de la gastroenteritis en nifios de cualquier
edad con deshidratacion leve o moderada, siendo mas
fisioldégica y coste-efectiva que la rehidratacion intrave-
nosa. La fluidoterapia endovenosa estaria indicada en
pacientes con una deshidratacion grave. Revisaremos
las situaciones que contraindican la rehidratacion oral asi
como las tendencias actuales en relacion a la rehidrata-
cion endovenosa rapida, repasando la clasica terapia de
déficit y el tipo de soluciones hidroelectroliticas indicadas
para ello.

Las guias del 2002 del CDC actualizadas en 2007 plan-
tean el manejo de la deshidratacién aguda severa por
gastroenteritis en dos fases, una de rehidratacion con re-
posicion rapida del déficit en 3-4 horas y otra de manteni-
miento, donde se aportan las calorias y fluidos necesarios
para la edad, seguida de una rapida realimentacion.

En nuestro caso plantearemos el manejo de esta paciente
con la terapia clasica y nos preguntaremos:

¢Qué tipo de sueroterapia endovenosa no es aceptada
actualmente?

Una vez ingresada vamos a indicar cuales son las 6rdenes
no medicamentosas que vamos a prescribir y los contro-
les que vamos a programar. Nuestra actuacion variara en
funcién de la evolucién clinica del caso, el cual se com-
plica por agravamiento de la diarrea y la presentacion de
un episodio de convulsién ténico-clénica generalizada.

¢Cual sera nuestro nuevo planteamiento, qué posibles
complicaciones tendremos en cuenta?

Entre las complicaciones relacionadas con la infeccién por
rotavirus se encuentran la deshidratacion severa (1,7%),
muerte (0,1%), deshidratacion hipertonica (9,1%), con-
vulsiones (4%) y encefalitis con EEG anormal (1,7%).
Cada vez son reconocidas con mayor frecuencia las con-
vulsiones benignas asociadas a GEA viral leve, siendo el
virus méas frecuente el rotavirus; valoraremos las caracte-
risticas de éstas y las compararemos con el caso referido.
En los nuevos datos, se detecta hiponatremia y acidosis
metabdlica severa que analizaremos y manejaremos. Pa-
sadas 24 horas la lactante comienza a mejorar, recupe-
rando casi la totalidad del déficit.

Para finalizar plantearemos las indicaciones de alta hospitalaria.
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MANEJO DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
Miguel Vazquez Ronco
Hospital Universitario de Cruces, Bilbao

La neumonia es una causa importante de morbimortalidad.
Segln la OMS hay unos 155 millones de casos de neumo-
nia/afio en el mundo, que causarian 1.1 millones de muer-
tes en niflos menores de 5 afos en paises en desarrollo.

En nuestro medio también es un importante problema de
salud, con complicaciones graves como el derrame pleu-
ral/empiema, neumonia necrotizante, absceso pulmonar
y otras secuelas a largo plazo como bronquiectasias, fi-
brosis pulmonar etc.

Segun la British Thoracic Society se debe considerar la
presencia de neumonia en nifios con fiebre persistente
de mas de 38.5°C asociada a signos de dificultad respira-
toria en grado variable (Tabla 1).

Se define neumonia grave aquella que presenta signos
evidentes de dificultad respiratoria y neumonia muy gra-
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ve si presenta cianosis, dificultad respiratoria grave o al-
teracion del nivel de consciencia.

CRITERIOS DE INGRESO

La neumonia adquirida en la comunidad puede ser tra-
tada de forma ambulatoria. Debe valorarse el ingreso en
aquellos nifios menores de 3-6 meses, en los que pre-
senten un mayor grado de dificultad respiratoria (neumo-
nia grave), en los que no se asegure el cumplimiento del
tratamiento y en aquellos con patologias previas (enfer-
medad pulmonar grave, inmunodeficiencias, patologias
cronicas cardiaca, renal etc).

:Son necesarias las pruebas complementarias para el
diagnéstico y tratamiento en la sospecha de neumonia?

La guia de practica clinica de la Sociedad Americana de
Enfermedades Infecciosas de Pediatria concluye que no
es necesario realizar pruebas analiticas (hemograma,
PCR y PCT) con el Unico objetivo de distinguir entre una
neumonia viral o bacteriana. Solo estarian indicadas en
aquellos pacientes que requieren hospitalizacion, que
junto con los datos clinicos ayudan a valorar la respuesta
al tratamiento.

Con la radiografia de térax sucede lo mismo. Si la sospe-
cha clinica es suficientemente fuerte no es necesario rea-
lizar una Rx de térax y se puede comenzar el tratamiento
antibidtico de forma empirica. Esta se reservaria para
aquellos que presenten datos de dificultad respiratoria
y/0 hipoxemia y en aquellos en los que no hay mejorfa o
presentan empeoramiento clinico en las siguientes 48-72
horas después del inicio del tratamiento antibiético, para
descartar la presencia de complicaciones.

ETIOLOGIA

Los agentes infecciosos que con mas frecuencia pro-
ducen neumonia son los virus, sobre todo en menores
de 3 afios. Dentro de las infecciones bacterianas el
Streptococcus pneumoniae continla siendo el principal
responsable de neumonia de la comunidad en la edad
pediatrica a pesar de la introduccién de la Vacuna con-
jugada neumocdcica. Otras bacterias implicadas, aun-
gue en un porcentaje inferior, son el Streptococcus
Pyogenes, el Stafilococcus Aureus y el Mycoplasma
Pneumoniae. El Haemofilus influenzae practicamente
ha desaparecido después de la introduccién de la va-
cuna conjugada.

TRATAMIENTO

La eleccion del tratamiento antibidtico debe estar guiada
por criterios de eficacia (conociendo los microorganis-
mos convivientes en nuestra comunidad y la presencia
de gérmenes resistentes), debe tener el menor espectro
posible, usando las dosis recomendadas para lograr la
concentracién minima efectiva en el lugar de la infeccién
y su duracion debe ser efectiva pero lo mas corta posible.
Con esto se intentara reducir la posibilidad de crear resis-
tencias microbianas.
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El tratamiento en los pacientes no hospitalizados debe ir
dirigido a los gérmenes presentes en nuestro medio, por
eso el tratamiento antibiético de eleccién contintdan sien-
do los B lactdmicos y dentro de ellos, la amoxicilina es el
que mejor espectro y biodisponibilidad presenta.

La amoxicilina oral también es el tratamiento de eleccion
para el Streptococo Pyogenes, y la amoxicilina-clavulani-
co para el S. Aureus meticilin sensible.

Las cefalosporinas aungue también son activas frente a
los microorganismos anteriores, presentan un espectro
mayor, lo que supone un mayor riesgo de seleccion de
cepas resistentes de otros gérmenes.

La duracién del tratamiento recomendada es de 10 dias.
Se han realizado estudios con tratamientos de menor du-
racion (3-5 dias) con buenos resultados, pero todavia no
existe suficiente evidencia cientifica que lo avale.

Los macroélidos estan indicados cuando se sospecha
como agente etiolégico el Mycoplasma Pneumoniae.

El tratamiento de eleccion en los pacientes hospitalizados
por neumonia (complicada o no) también es un B lactédmi-
co (Amoxicilina/Ampicilina V).

Las guias de préctica clinica recomiendan la Ampicilina
como tratamiento inicial en estos casos en nifios que
estén correctamente vacunados (incluye vacuna contra
Haemophilus) y que no presenten otros factores de ries-
g0 COmMOo inmunosupresion.

Las cefalosporinas de 3? generacion estarian indicadas
en aquellos niflos que no tengan el calendario vacunal
completo, en zonas donde haya una alta tasa de neumo-
cocos con alta resistencia a la penicilina y en las neumo-
nias complicadas, sobre todo con empiema.

La amoxicilina clavulanico IV se reservaria cuando se sos-
pecha una neumonia por S. Aureus meticilin sensible y
la vancomicina si se confirma que es meticilin resistente
o inicialmente en zonas donde haya una alta prevalencia.
Como ya hemos comentado antes la posibilidad de una
neumonia por S. Aureus es poco frecuente por lo que
la Amoxicilina-clavulanico no es un antibiético de prime-
ra linea. Para el Streptococo pyogenes el tratamiento es
igual que para el neumococo (B lactamico, ampicilina V),
ya que no se ha constatado ningln Streptococo pyogenes
resistente a B lactamicos. Se recomienda la asociacion de
B lactamico y clindamicina en casos de infeccién grave
por Streptococo Pyogenes.

El manejo del derrame pleural sigue siendo un tema controvertido.
Clasicamente estaba indicado realizar una toracocentesis
diagnostica si el derrame era mayor a 10 mm en la radio-
logia en decubito lateral. Si no era un Empiema, se ini-
ciaba tratamiento antibidtico IV con o sin Toracocentesis
seriadas o colocacion de tubo de drenaje pleural.

En caso de Empiema, ademas del tratamiento antibidtico
IV, se colocaba un drenaje pleural asociando fibrinoliticos
0 videotoracotomia segln los hallazgos, evolucion, dispo-
nibilidad y experiencia.

Los derrames pleurales menores a 10 mm, inicialmente
solo recibian tratamiento antibiético IV.

Actualmente, la toracocentesis solo se recomienda para
obtener un cultivo del liquido pleural y/o PCR en situacio-
nes de mala evolucién o cuando se sospecha un derrame
pleural de otra etiologia (tuberculoso, tumoral...).

La realizacion de una toracocentesis para diferenciar un
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exudado de un trasudado no esta indicada, ya que rara-
mente varia el manejo inicial del paciente. Actualmente la
ecografia toracica aporta datos suficientes para conside-
rar si el derrame pleural esta o no complicado.

En un estudio realizado por Carter et al, comprobaron que
ningun derrame pequefio (< 10 mm o <1/4 de opacifica-
cion del térax) precisd tubo de drenaje pleural y fueron
tratados con éxito solo con antibidtico V. Los derrames
mayores (moderados >1/4 pero <1/2 de opacificacion del
térax y sin desplazamiento mediastinico) también podian
ser manejados sin necesidad de tubo de drenaje si no
habia signos (o leves) de dificultad respiratoria, dejando
Unicamente el drenaje pleural para aquellos que ocupen
mas de la mitad del hemitérax, en los que existan signos
de dificultad respiratoria y en los empiemas.

Con estos datos se recomienda que el drenaje pleural
esté determinado por el tamafio del derrame (derrames
grandes) y la presencia de dificultad respiratoria, no sien-
do necesario el analisis del liquido pleural de forma ruti-
naria para decidirlo.

CONCLUSIONES

e La neumonia continla siendo una causa importante
de morbi-mortalidad en la edad pediatrica.

* En pacientes no hospitalizados el tratamiento de
eleccion es la amoxicilina oral y la ampicilina IV o
penicilina G IV en pacientes hospitalizados por neu-
monia no complicada.

* Las cefalosporinas de 3% generacion y la amoxicilina-
clavulanico IV se reservan para sospecha de neumo-
cocos resistentes a penicilina (segln el porcentaje de
resistencias en la comunidad) o sospecha de Staphi-
lococo Aureus.

* El drenaje de un derrame pleural viene determinado
por el tamafio (>% hemotorax) y el grado de dificul-
tad respiratoria que condicione.

e El tratamiento antibiético de eleccion para la neu-
monia en pacientes hospitalizados también son los
B lactdmicos. Reservando las cefalosporinas de 32
generacion para los empiemas y pacientes graves
(inestabilidad hemodinamica, etc).

BIBLIOGRAFIA

1. Bradley J et al. The management of community-
acquired pneumonia in infants and children older
than 3 months of age: Clinical practice guidelines by
the Pediatric infectious diseases Society and the in-
fectious Diseases Society of America. Clin Infect Dis
2011; 53 (7):e25-e76.

2. Harris M et al. British Thoracic Society guidelines for
the management of community acquired pneumonia
in children: update 2011. Thorax 2011; 66:ii1-ii23.

3. Swingler GH, Zwarestein M. Chest radiograph in
acute respiratory infections. Cochrane Database Syst
Rev 2008; 23:CD001268.

4. Uvén T et al. Etiology of community-acquired pneu-
monia in 254 hospitalized children. Pediatr Infec Dis
J. 2000;19:293-8.

Sesiones cientificas oficiales

5. Meccracken G. Etiology and treatment of pneumonia.
Pediatr Infect Dis J, 2000;19:373-7.

6. Michelow IC et al. Epidemiology and clinical charac-
teristics of community-acquired pneumonia in hospi-
talized children. Pediatrics 2004;113 (4):701-7.

7. Queen MA et al. Comparative effectiveness of em-
piric antibiotics for community-acquired pneumonia.
Pediatrics 2014;133 (1):e23-e29.

8. Carter E, Waldhausen J, Zhang W, hoffman L,
Redding G. Management of children with empyema:
pleural drainage is not always necessary. Pediatr Pul-
monol 2010: 45:475.480.

Tabla 1.
Signos de dificultad respiratoria
0-2 meses >60 pm
Taquionea 2-12 meses >50 pm
quip 1-5 afios >40 pm
>b afios >20 pm
Disnea

Retracciones (supraesternales, intercostales o
subcostales)

Quejido

Aleteo nasal

Apnea

Alteracién del nivel de consciencia

Saturacion de 02 < 90%

BRONQUIOLITIS
Rosa Rodriguez Fernadndez
Hospital General Universitario Gregorio Marafion, Madrid

INTRODUCCION

La bronquiolitis es la primera causa de hospitalizacion en
lactantes en USA y por razones aun no bien dilucidadas,
en los ultimos afios se objetiva un incremento en el nu-
mero de ingresos debidos a esta enfermedad. EL VRS es
la causa mas frecuente de bronquiolitis en este grupo de
edad representando el 50-80% de los casos. La disemi-
nacion del VRS es tan eficaz, que casi la totalidad de la
poblaciéon ha sido infectada en los tres primeros afios de
la vida. Sin embargo, la inmunidad tras la primoinfeccion
por VRS no es completa, pudiendo observarse con fre-
cuencia reinfecciones a lo largo de la vida.

EL VRS

El VRS es un virus ARN que pertenece a la familia Para-
myxoviridae, es un virus de mediano tamafio con envol-
tura. Su genoma consiste en una Unica cadena simple
no segmentada de ARN de sentido negativo asociada a
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proteinas virales en toda su longitud formando la nucleo-
capside helicoidal. Este genoma esta compuesto por 10
genes que codifican 11 proteinas virales.

DIAGNOSTICO

Las nuevas técnicas de diagnostico molecular han me-
jorado la capacidad para detectar virus en las muestras
respiratorias y por o tanto se pueden identificar mejor los
agentes causales de la infeccion. Utilizando estos méto-
dos se ha conseguido identificar algiin virus como agente
causal de las bronquiolitis, hasta en el 90% de los casos.
En lactantes ingresados, el VRS es la causa mas frecuen-
te de bronquiolitis en invierno, pero se aislan otros virus
hasta en el 47% de estos lactantes. Estos estudios con-
firman que es el VRS el agente etiol6gico mas frecuente-
mente implicado seguido de rinovirus, metapneumovirus
humano y adenovirus.

COINFECCIONES

La prevalencia de coinfecciones se estima en torno al
30% en lactantes pequefios. La pregunta es si la infec-
cidn por varios virus representa o no una mayor grave-
dad. Asi un estudio piloto en Inglaterra sugiere que la
coinfeccion por VRS y metapneumovirus humano se aso-
cia con un aumento de 10 veces el riesgo de ingreso en
Cuidados Intensivos, y otro estudio multicéntrico en USA
en lactantes hospitalizados sugiere que la coinfeccion por
VRS y rinovirus prolonga la estancia media de los pacien-
tes ingresados.

FACTORES DE RIESGO

* la edad y el sexo. Los lactantes mas pequefos y los
ancianos son dos grupos de alto riesgo para la infec-
cion VRS. Se estima que aproximadamente entre el 10
y el 28% de los lactantes ingresados por bronquiolitis
VRS son menores de 6 semanas de edad y el 50-70%
de los ingresados tienen menos de 6 meses de edad.
El sexo masculino es también un factor de riesgo.

e Las enfermedades de hase. La prematuridad se con-
sidera factor de riesgo y tienen mayor posibilidad de
hospitalizacion,entre el 4 y el 14% dependiendo de la
edad gestacional. Los lactantes con fibrosis quistica
también se consideran pacientes de riesgo. Las tasas
de hospitalizacion por VRS en nifios con Sindrome de
Down estéan entre 7-11%.

e Los pacientes inmunodeprimidos, tienen mayor riesgo
de complicaciones y muerte. Se considera que los
nifios receptores de trasplante de medula 6sea son
pacientes de alto riesgo, especialmente en el post-
trasplante y en el caso de enfermedad injerto contra
huésped.

e Los pacientes con trasplante de pulmén tienen un ries-
go mayor de muerte por esta enfermedad, y un riesgo
muy elevado de desarrollar bronquilitis obliterante.

e Otros factores de riesgo que condicionan la grave-
dad de la bronquiolitis por VRS son por ejemplo la
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malnutricion, la asistencia a guarderia, tener varios
hermanos en edad escolar y el tabaquismo materno.

CARGA VIRAL y SUBTIPOS DE VRS

La relacién entre la carga viral y la gravedad de la enfer-
medad no esta clara. Esta relacion se evalué prospec-
tivamente en 81 pacientes ingresados por bronquiolitis
por VRS. Los resultados revelan que la gravedad de la
enfermedad se asocia con la carga viral pero no con el
subtipo de VRS A/B.

TRATAMIENTO

La evidencia cientifica solamente confirma la eficacia del
tratamiento de soporte en la bronquiolitis aguda, es decir
el aporte de oxigeno, la aspiracion de secreciones naso-
faringeas, el fraccionamiento de las tomas y el aporte de
liquidos a necesidades basales.

Oxigenoterapia

Respecto a la oxigenoterapia, la AAP recomienda suple-
mentar con O2 a los lactantes ingresados con bronquio-
litis aguda para mantener Sat O2 por encima de 92%.
En UK sin embargo el objetivo es administrar 02 para
mantener SatO2 por encima del 94%. Recientemente
se han empezado a utilizar las canulas de oxigeno de
alto flujo humidificado y caliente tanto en las UCIPs para
disminuir la necesidad de intubacion en esta patologia
como en las plantas de hospitalizacion para disminuir la
tasa de ingreso en UCIP. Se ha demostrado en estudios
piloto que la administracion de alto flujo de oxigeno pro-
duce, no so6lo una mejoria de los parametros cardiorres-
piratorios, como la FC y la FR en las primeras horas de
tratamiento, sino que ademas permite mejorar las esca-
las de gravedad respiratorias y disminuyen el ingreso en
la UCIP por esta patologia.

SSF al 3%

El uso del SSF al 3% con y sin broncodilatadores esta am-
pliamente extendido en el manejo de la bronquiolitis agu-
da. Existen al menos tres ensayos clinicos que demuestran
que el uso de SSF asociado a broncodilatadores disminuye
la estancia media y los scores de gravedad en pacientes
ingresados por esta patologia. Sin embargo recientemente
se ha publicado un ensayo clinico aleatorizado y ciego en
200 lactantes que no confirma estos resultados. Actual-
mente los metaanalisis recomiendan su uso asociado a
broncodilatadores y en pacientes ingresados.

Broncodilatadores

Actualmente no hay evidencia cientifica que permita re-
comendar su uso en el tratamiento de la bronquiolitis. En
un reciente articulo publicado en NEJM no encuentran di-
ferencias entre el uso de adrenalina inhalada y SSF 0,9%
pero si encuentran que la forma de administrar los aero-
soles implica diferencias, de forma que la administracion
a demanda obtiene mejores resultados que la administra-
cién en un calendario establecido, si bien estos resultados
necesitan nuevos estudios para su confirmacion.
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Corticoides

Los metaanélisis mas recientes concluyen que en pa-
cientes previamente sanos no esta indicado el uso de
corticoides sistémicos o inhalados en el tratamiento de la
bronquiolitis aguda.

Inmunodeprimidos

En pacientes con cancer y en TMO, el VRS produce
infeccion de vias altas que puede progresar a neumo-
nia grave y mortal (Harrington 1992) Durante la épo-
ca epidémica la incidencia puede ser superior al 10%
tanto los receptores de TMO autologo como alogénico
(Nichols 2001) Se consideran factores de riesgo para la
progresion a neumonia la edad y la linfopenia (Nichols
2001) ElI tratamiento precoz de la neumonia VRS en
TMO con ventilacién mecénica y ribavirina inhalada 2gr
en 2 horas 3 veces al dia produce mejores resultados
(Boeckh, et al 2007).

Unicamente la Ribavirina esta autorizada por la FDA en
USA para el tratamiento del VRS aunque su uso es con-
trovertido porque su administracion en aerosol es compli-
cada y en muchos paises no esta autorizado.

El papel de la IGIV o palivizumab IV en el tto de la neu-
monia VRS esta poco estudiado (Boeckh, 2001, DeVin-
cenzo,2000, Small, 2002). Hay varios factores que pue-
den condicionar los resultados: el momento de inicio de
la terapia, la presencia de linfopenia en el momento del
diagnostico, la existencia de coinfeccion y el tratamiento
IS activo (Boeckh,2004, Chemaly,2006, Ljungman 2001)
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El conocimiento de la epidemiologia de la sepsis cuenta
con grandes dificultades. En primer lugar las definiciones
y codificacion de diagnosticos utilizados en los distintos
estudios es diferente de unos a otros, produciendo una
variacion entre las cifras comunicadas por diferentes es-
tudios de hasta 3,5 veces.!

En segundo lugar el tipo de estudio: Los estudios de
transversales de prevalencia en UCls son los mas sen-
cillos, pero si extrapolamos las cifras al resto de la po-
blacion estamos asumiendo que todos los pacientes con
sepsis se encuentran ingresados en una UCI, lo cual
es poco probable incluso en los sistemas de salud mas
avanzados. Ademas la prevalencia puede aumentar si la
duracién de la enfermedad también lo hace, como resul-
tado, por ejemplo, de los mejores cuidados hospitalarios,
aun si la incidencia estuviera disminuyendo. Los estudios
de corte de prevalencia se emplean para estimar la inci-
dencia pero, sin conocer la duracién de la enfermedad,
es dificil interpretar los datos. Los criterios de ingreso y la
disponibilidad de camas difieren entre las distintas uni-
dades. Hablar sobre epidemiologia de la sepsis en base
a estos trabajos es discutir en realidad sobre la “sepsis
tratada”, tal como lo han definido algunos autores.?

Los sistemas de bases de datos son una buena fuen-
te de informacion, siempre y cuando la notificacion se
realice correctamente y siendo muy importante en este
caso la codificacion de los diagnosticos. Por otro lado,
las cifras actuales proceden fundamentalmente de pai-
ses desarrollados, donde el acceso a la sanidad, los sis-
temas de registro y la codificacion hacen que reflejen
mejor la realidad al contrario de lo que sucede en paises
en vias de desarrollo.?

INCIDENCIA

A pesar de los esfuerzos de colaboracién a nivel inter-
nacional para mejorar el diagnostico y tratamiento de la
sepsis en las Ultimas décadas, la sepsis grave continla
siendo un problema de salud a nivel mundial*. La Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS) poseen registros de
enfermedades infecciosas particulares pero es dificilmen-
te calculable la incidencia y mortalidad por sepsis a nivel
mundial, dado que la sepsis no se encuentra como diag-
nostico incluido en el Global Burden of Disease Study.3®

128

A pesar de ello, la incidencia de sepsis esta aumentando
en todo el mundo, posiblemente como consecuencia del
aumento de la esperanza de vida, la inmunosupresion y
la infeccidon por gérmenes multirresistentes®’. En una re-
ciente revision basada en ocho estudios nacionales de di-
ferentes paises estiman una incidencia global de 22-240
casos/10° habitantes en el caso de sepsis, 13-300/10°
habitantes en caso de sepsis grave y de 11/10° habitan-
tes en el shock séptico.?

En EEUU, la incidencia se encuentra en 300 casos/10°
habitantes y varia entre los diferentes grupos étnicos, aun-
que parece ser superior entre los hombres afroamerica-
nos®. Seglin datos de los CDC (Centers for Disease Con-
trol) la tasa de hospitalizacién por sepsis se ha duplicado
desde el afio 2000 al 2008 (de 11,6 a 24/10° habitantes)
y supone en la actualidad alrededor de 720000 hospitali-
zaciones anuales y un coste de 14600 millones de doélares
en EEUU.° La tasa de hospitalizacion por sepsis grave en
este pals también ha aumentado en todos los grupos de
edad (66,8 +0,16 a 132+0,21/10° habitantes)’. Hartman
y colaboradores comunican asimismo un aumento en las
hospitalizaciones pediatricas por sepsis, siendo la media-
na de estancia hospitalaria de 15 dias; ambas cifras son
significativamente superiores en recién nacidos.*

En Espafa la incidencia de sepsis grave es menor que la
de EEUU, estimandose en 104 casos por 10° residentes
adultos y afio con una mortalidad hospitalaria del 20,7%,
y en el caso del shock séptico la incidencia es de 31 ca-
sos por 10° residentes adultos y afio, con una mortalidad
hospitalaria del 45,7%1°; estas cifras son similares a las
comunicadas en otros paises europeos.

En la poblacion pediatrica los datos son escasos y par-
ciales. Segln datos del 2010, la OMS estima que cer-
ca de 7,6 millones de nifios de edad <5 afios mueren
anualmente, la mayor parte a causa de enfermedades
infecciosas (64 %), siendo las més frecuentes la neumo-
nia (14%), diarrea (9,9%), malaria (7,4%) e infecciones
neonatales graves (5,2%)'12. En EEUU publican cifras
ascendentes, de 0.56 casos por 1000 nifios en 1995 a
0.63/1000 en 2000 y 0.89/1000 en 2005, siendo la ma-
yor parte de este incremento atribuido a la sepsis neona-
tal*1314 En el estudio espafiol realizado en siete UCIPs la
incidencia estimada fue de 5,6/10° nifios/afio’®.

PATOGENOS Y ORIGEN DE LA INFECCION

El tipo de microorganismo responsable es un factor im-
portante en la evolucion de la sepsis. La distribucion de
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frecuencias de infeccion por los distintos tipos de mi-
croorganismos ha ido cambiando con el tiempo. Es difi-
cil conocer la verdadera etiologia de los casos, ya que la
identificacion del organismo responsable se realiza en el
40-60% de los episodios*16.

Las infecciones respiratorias, particularmente la neumo-
nia, son el principal foco de origen tanto en adultos como
en niflos y acarrean una mayor mortalidad, seguidas
de las infecciones intraabdominales? !7- 18 16, En paises
en vias de desarrollo la diarrea infecciosa es una cau-
sa importante de sepsis, asi como otras enfermedades
prevalentes como el dengue o la malaria. Sin embargo
existen muy pocos estudios y datos a nivel nacional en
estos paises, limitando el conocimiento de este sindrome
en este medio donde l6gicamente la sepsis es la conse-
cuencia final de muchas enfermedades infecciosas aun
no controladas!®.

En el periodo neonatal, los gérmenes mas frecuente-
mente aislados siguen siendo el Streptococcus agalac-
tiae y las enterobacterias, fundamentalmente E. coli.
Pasado el mes de edad, las bacterias Gram positivas
son las mas frecuentemente identificadas en EEUU,
especialmente Staphylococcus, aunque el nimero de
Gram negativos sigue siendo importante*!’. Esto puede
deberse posiblemente a un mayor uso de procedimien-
tos invasivos y a una mayor proporcion de infecciones
adquiridas en el ambito hospitalario®®. Estudios euro-
peos llevados a cabo en pacientes de UCI de adultos
muestran aldn un porcentaje ligeramente superior de
Gramnegativos (66,2% vs 46,8%), siendo los microor-
ganismos mas frecuentes Staphylococcus aureus
(20.5%), Pseudomonas species (19.9%), Enterobacte-
riacae (E. coli, 16.0%), y hongos (19%)"".

En el estudio ABISS Edu-sepsis pediatrico, que inclu-
ye a 426 pacientes, el principal foco de infeccion fue la
neumonia (16,6%), seguido de la meningitis (10,8%) y
sepsis meningocacica (9,8%). El germen mas frecuen-
temente aislado fue N. meningitidis (9,8%), seguido de
E. Coli (4,2%), Staphylococcus coagulasa negativo (4%)
y S. pneumoniae (3%). En otro estudio prospectivo es-
pafiol también se registr6 un predominio de Gramnega-
tivos, predominando N. meningitidis, S. pneumoniae y
E.col®®.

La incidencia tanto de H. influenzae B como S. pneumo-
niae ha descendido gracias a la vacunaciéon en menores
de 5 afos de edad, a pesar de que éste Ultimo sigue sien-
do el principal agente causal de las hospitalizaciones por
neumonia en el mundo?. Sin embargo, la mortalidad por
infecciones neumocadcicas parece estar disminuyendo®.
La enfermedad meningococica tiene una alta incidencia
(>10 casos/10° habitantes) en paises en vias de desarro-
llo, especialmente en el llamado “cinturén de la menin-
gitis” africano, donde se han registrado cifras de hasta
1000 casos/10° habitantes en época epidémica del sero-
grupo A. En Europa contamos con cifras de moderada a
baja incidencia de O — 10 casos/10° habitantes?%2,

La incidencia de sepsis fungica ha aumentado en la pa-
sada década, pero sigue siendo inferior a la de la sepsis
bacteriana, dentro de éstas las infecciones por Candida
species son las mas frecuentes 4817, Esto puede ser re-
flejo del aumento de las infecciones asociadas a los cui-
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dados de la salud y quizas al aumento de la terapia anti-
bidtica en paises desarrollados.

Las infecciones virales asociadas a sepsis grave son mas
frecuentes en nifios entre 1 y 4 afios de edad, la mayor
parte de ellas asociadas a infecciones bacterianas*. Den-
tro de las infecciones viricas predominan especialmente
en lactantes el virus Influenza, virus respiratorio sinci-
tial, metapneumovirus y rhinovirus. En neonatos cabe
destacar el virus herpes simplex (VHS), los enterovirus
y parechovirus. Los nifios en situacion de inmunodepre-
sién pueden desarrollar sepsis por VHS, citomegalovi-
rus, adenovirus o virus de Epstein-Barr.

Evidentemente, hay muchos otros factores que afectan
a la mortalidad, algunos de ellos ligados a determinados
organismos y que pueden actuar como factores de con-
fusion. Asi, la mayor mortalidad atribuida a las infeccio-
nes fungicas o microorganismos como la Pseudomonas
0 Acinetobacter esta condicionada por el hecho de que
estas infecciones se asocian a comorbilidad y habitual-
mente a estancias hospitalarias prolongadas.

Ademéas asistimos en la Ultima década a un aumento
de las resistencias antimicrobianas como consecuencia
del uso de antibiéticos de amplio espectro en pacientes
cada vez mas enfermos, sobre todo en situaciones de
inmunodepresion y disfunciones cardiorrespiratorias, (S.
aureus meticilin-resistentes, enterobacterias productoras
de Blactamasas, resistencia a carbapenemas), lo cual
puede aumentar la morbilidad aunque los efectos sobre
la mortalidad son aun inciertos?.

MORTALIDAD

La sepsis tiene una alta mortalidad, del 12 al 50%, de-
pendiendo del medio y de la gravedad del paciente. Asi la
mortalidad de la sepsis grave en paises desarrollados es
del 40% y aumenta hasta el 63% en casos de shock sép-
tico en adultos’. Sin embargo, la tasa de mortalidad de la
sepsis grave parece estar disminuyendo: desde 46,9%
en los afios 90 a un 29% en el Gltimo lustro, segln un
reciente metandlisis de poblacién adulta®*. Esta reduc-
cién puede deberse al aumento de deteccién precoz y a
la mayor adherencia a las recomendaciones de las guias
de tratamiento.

La sepsis es la causa méas frecuente de mortalidad en
nifios en todo el mundo, aungue es menor que en la po-
blacién adulta; en paises desarrollados se encuentra en-
tre 3-10% en nifios hospitalizados y asciende a 15-30%
en casos de shock séptico®®. En paises desarrollados, la
neumonia, ademas de ser la infeccion responsable de la
mayoria de las sepsis, es también la causa més frecuen-
te de mortalidad en nifios menores de 5 afios®®. Entre
2000y 2010, las muertes de nifios <5 afios descendid en
dos millones, gracias fundamentalmente al descenso de
la mortalidad atribuida a neumonia, sarampién y diarrea
(0,451 millones [0,339-0,5471, 0,363 millones [0,283—
0,419], y 0,359 millones [0,215-0,476], respectivamen-
te). Sin embargo s6lo enfermedades como el tétanos, sa-
rampion, SIDA y malaria (en Africa) descendieron a una
velocidad suficiente como para alcanzar en objetivo fijado
por la OMS para el 2015%2
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La mayoria de muertes ocurren en los primeros seis me-
ses tras la sepsis, aunque sigue siendo elevada tras un
afio de la misma. Los pacientes que sobreviven parecen
tener una disminucioén de la calidad de vida®.

Factores de riesgo de mortalidad o mala evolucion 45232

e (Caracteristicas del paciente:

- Edad: La mayoria de muertes por sepsis ocurre
por debajo de los 12 meses de edad, pero gran
parte de esta tasa de mortalidad es debida a la
producida en el periodo neonatal, especialmente
en prematuros. Comparados con los nifios ma-
yores, los lactantes tienen mayor susceptibilidad
a presentar sepsis, sin embargo un porcentaje
importante son debidas a infecciones virales y la
mayoria sobrevive a la hospitalizacion.

- Comorbilidad: La mortalidad, especialmente en
mayores de un afo, se ha relacionado con la
coexistencia de alteraciones inmunes (incluyen-
do cancer e inmunosupresion) o cardiorrespira-
torias.

- Factores genéticos.

» Caracteristicas de la infeccion:

- Foco de la infeccion: La neumonia, endocarditis
e infecciones del SNC son las que mayor morta-
lidad relativa presentan.

- Microorganismo: Segun algunas series la mortali-
dad por Gram negativos es superior a la del resto.

- Infeccion asociada a cuidados de la salud frente
a la adquirida en la comunidad.

- Sensibilidad a los ATB.

e (Caracteristicas del episodio:

- Tratamiento adecuado y precoz.

- Mayor puntuacion en escalas predictoras de gra-
vedad.

- Presencia de hipotension.

- Presencia de coagulopatia o purpura.

- Neutropenia.

PREVENCION

Las medidas de prevencion pueden esquematizarse en
un sistema de tres escalones:

1° Prevencion primaria: Prevencion de la infeccion

Es el escaldon mas importante, fundamentalmente en pai-
ses en vias de desarrollo. Se trata de medidas de salud
publica encaminadas a mejorar las condiciones de salu-
bridad (aguas contaminadas, hacinamiento), la cobertu-
ra vacunal y la nutricion de la poblacion. Ademas de las
acciones gubernamentales imprescindibles en este pri-
mer nivel, para disefar estrategias preventivas efectivas
es necesario mejorar el conocimiento de la epidemiolo-
gia. La WFPICCS (World Federation of Pediatric Intensive
and Critical Care Societies) esta trabajando en la mejora
de los sistemas de comunicacién y codificacion de diag-
nosticos en paises en vias de desarrollo, dada la escasez
de datos procedentes de estas regiones donde la sepsis
se cobra sin duda mas vidas que en paises desarrollados.
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2° Prevencion secundaria: Prevencidn de la progresion
de la infeccion

Para ello es necesario el reconocimiento precoz y el ma-
nejo inicial adecuado. En este punto inciden todas aque-
llas iniciativas dirigidas a aumentar la sensibilizacion del
personal sanitario hacia el problema y a mejorar su for-
macion para tratar la sepsis en estadio inicial.

Varios estudios publicados en la Ultima década demues-
tran que diferentes tratamientos o intervenciones pueden
disminuir la mortalidad de la sepsis grave. Estos datos,
combinados con otros previos sobre otros tratamientos
que son beneficiosos para todos los pacientes criticos
muestran que es posible reducir de forma significativa
la mortalidad de los pacientes que sufren sepsis grave o
shock séptico. Se han demostrado mejoras en la super-
vivencia de estos pacientes con la administracion precoz
de los antibidticos adecuados, la resucitacion hemodina-
mica precoz guiada por objetivos, la administracion de
dosis sustitutivas de corticoides, el control estricto de la
glicemia y la ventilacion mecéanica protectora.

Estos y otros avances terapéuticos llevaron hacia el de-
sarrollo de las guias terapéuticas de la Surviving Sepsis
Campaign (SSC) como parte de un plan para reducir la
mortalidad de la sepsis grave. Para conseguir este ob-
jetivo la SSC vy el Institute for Healthcare Improvement
desarrollaron “bundles” o paquetes de medidas de tra-
tamiento®°.

Aungue existe controversia acerca de la validez univer-
sal de estos paquetes de medidas3*?, hasta el momento
la terapia guiada por objetivos ha demostrado mejorar la
morbimortalidad de estos pacientes, asi como las inter-
venciones formativas para la prevencion secundaria3334,
En Espafia esta finalizando el estudio multicéntrico
ABISS-EduSepsis pediatrico, del que pronto tendremos
resultados.

En la actualidad existen muchas iniciativas interesantes
para aumentar la concienciacion sobre el problema: http://
www.world-sepsis-day.org;  http://bcpsqc.ca/clinical-im-
provement/sepsis/150lives/; hitp://www.edusepsis.org.

3° Prevencion terciaria: Prevencion de la discapacidad y
muerte

Se realiza gracias a la mejora en las actuaciones médicas
en cuidados intensivos y tratamiento posterior al episodio.
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CODIGO SEPSIS EN PEDIATRIA
M.? Teresa Alonso Sala
Hospital Infantil Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

El concepto “Cddigo Enfermedad” o “Codigo Situacion
Fisiopatologica” pretende la aplicacion de una serie de
medidas en cadena consensuadas y protocolizadas para
la optimizacion de la atencioén de una determinada pa-
tologia urgente en el que el factor tiempo es esencial y
determinante de la evolucion.
Los antecedentes de otras patologias como el “Codigo
Ictus” o el “Cédigo Infarto” ha demostrado la utilidad de
este sistema que ha cambiado la evolucion natural de
estas enfermedades, consiguiéndose una identificacion
precoz, coordinacion con las Unidades receptoras y el
inicio del tratamiento de eleccién ya durante la estabiliza-
cion y transporte.
La sepsis grave también se beneficia de una identifica-
cion y tratamiento precoces y es el objetivo de la “Survi-
ving Campaing Sepsis”. Ya en el trabajo de Han y cola-
boradores de 2003 se concluyé que cada hora que tarda
en conseguirse una restauracion de la circulacion en el
shock pediéatrico y neonatal multiplica por 2 la mortali-
dad, por lo que es esencial iniciar las medidas de resuci-
tacion en el lugar donde se identifique y continuar duran-
te el traslado, sin esperar a la ubicacién definitiva en una
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos.
La secuencia del Codigo Sepsis se puede resumir en es-
tos cinco puntos:
A. ldentificacion precoz: criterios de activacion de codi-
go y alerta de codigo sepsis.
B. Soporte hemodinamico (resucitacion inicial) y anti-
bioterapia precoz
C. Traslado adecuado al hospital idéneo o a la Unidad
idonea del Centro
D. Actuacion en Cent