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La bronquitis es la inflamacion de la traquea,
bronquios y bronquiolos. La bronquiolitis es una

inflamacién de la via aérea pequefia que tiene

lugar en lactantes y que cursa con dificultad
respiratoria acompafada de crepitantes y/o
sibilancias. En ambas la causa mas frecuente es
viral. Para investigacion, la bronquiolitis se define

e tipicamente como el primer episodio de sibilancias
en menores de 2 afos que presenta exploracion

O

fisica compatible con infeccién de via respiratoria
baja sin otra explicacion para las sibilancias.
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PEDIATRIA INTEGRAL (Programa de Formacién
Continuada en Pediatria Extrahospitalaria) es el
érgano de Expresion de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atenciéon Primaria
(SEPEAP).

PEDIATRIA INTEGRAL publica articulos en
castellano que cubren revisiones clinicas vy
experimentales en el campo de la Pediatria,
incluyendo aspectos biogquimicos, fisiolégicos y
preventivos. Acepta contribuciones de todo el
mundo bajo la condicion de haber sido solicitadas
por el Comité Ejecutivo de la revista y de no haber
sido publicadas previamente ni enviadas a otra
revista para consideracion. PEDIATRIA INTEGRAL
acepta articulos de revision (bajo la forma de
estado del arte o topicos de importancia clinica
que repasan la bibliografia internacional mas
relevante), comunicaciones cortas (incluidas en la
seccioén de informacion) y cartas al director (como
férum para comentarios y discusiones acerca de
lalinea editorial de la publicacion).

PEDIATRIA INTEGRAL publica 10 nimeros al afio,
y cada volumen se complementa con dos
suplementos del programa integrado (casos
clinicos, preguntas y respuestas comentadas) y un
nimero extraordinario con las actividades
cientificas del Congreso Anual de la SEPEAP.
PEDIATRIA INTEGRAL se distribuye entre los
pediatras de Espafa directamente. SWETS es la
Agencia Internacional de Suscripcion elegida por
la revista para su distribucion mundial fuera de
este area.

© Reservados todos los derechos. Absolutamente
todo el contenido de PEDIATRIA INTEGRAL
(incluyendo titulo, cabecera, mancha, maqueta-
cion, idea, creacion) esta protegido por las leyes
vigentes referidas a los derechos de propiedad
intelectual.

Todos los articulos publicados en PEDIATRIA
INTEGRAL estan protegidos por el Copyright, que
cubre los derechos exclusivos de reproduccion y
distribucién de los mismos. Los derechos de autor
y copia (Copyright) pertenecen a PEDIATRIA
INTEGRAL conforme lo establecido en la
Convencion de Berna y la Convencion Internacio-
nal del Copyright. Todos los derechos reservados.
Ademas de lo establecido especificamente por las
leyes nacionales de derechos de autor y copia,
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ninguna parte de esta publicacion puede ser
reproducida, almacenada o transmitida de forma
alguna sin el permiso escrito y previo de los
editores titulares del Copyright. Este permiso no
es requerido para copias de resumenes o
abstracts, siempre que se cite la referencia
completa. El fotocopiado mdultiple de los
contenidos siempre es ilegal y es perseguido por
ley.

De conformidad con lo dispuesto en el articulo 534
bis del Cédigo Penal vigente en Espafia, podran
ser castigados con penas de multa y privacién de
libertad quienes reprodujeren o plagiaren, en todo
o en parte, una obra literaria, artistica o cientifica
fijada en cualquier tipo de soporte sin la preceptiva
autorizacion.

La autorizacion para fotocopiar articulos para uso
interno o personal sera obtenida de la Direccion de
PEDIATRIA INTEGRAL. Para librerias y otros
usuarios el permiso de fotocopiado seré obtenido
de Copyright Clearance Center (CCC) Transactio-
nal Reporting Service o sus Agentes (en Espafa,
CEDRO, numero de asociado: E00464), mediante
el pago por articulo. El consentimiento para
fotocopiado sera otorgado con la condicién de
quien copia pague directamente al centro la
cantidad estimada por copia. Este consentimiento
no sera valido para otras formas de fotocopiado o
reproduccién como distribucién general, reventa,
propositos promocionales y publicitarios o para
creacion de nuevos trabajos colectivos, en cuyos
casos debera ser gestionado el permiso directa-
mente con los propietarios de PEDIATRIA
INTEGRAL (SEPEAP). IS| Tear Sheet Service esta
autorizada por la revista para facilitar copias de
articulos sélo para uso privado.

Los contenidos de PEDIATRIA INTEGRAL pueden
ser obtenidos electrénicamente a través del
Website de la SEPEAP (www.sepeap.org).

Los editores no podran ser tenidos por responsa-
bles de los posibles errores aparecidos en la
publicacion ni tampoco de las consecuencias que
pudieran aparecer por el uso de la informacion
contenida en esta revista. Los autores y editores
realizan un importante esfuerzo para asegurar que
la seleccién de farmacos y sus dosis en los textos
estan en concordancia con la practica y recomen-
daciones actuales en el tiempo de publicacion.

Fundadaen 1995

No obstante, dadas ciertas circunstancias, como
los continuos avances en la investigacion,
cambios en las leyes y regulaciones nacionales y
el constante flujo de informacion relativa a la
terapéutica farmacoldgica y reacciones de
farmacos, los lectores deben comprobar por si
mismos, en la informacién contenida en cada
farmaco, que no se hayan producido cambios en
las indicaciones y dosis, o afiadido precauciones y
avisos importantes. Algo que es particularmente
importante cuando el agente recomendado es un
farmaco nuevo o de uso infrecuente.

La inclusiéon de anuncios en PEDIATRIA
INTEGRAL no supone de ninguna forma un
respaldo o aprobacion de los productos promo-
cionales por parte de los editores de la revista o
sociedades miembros, del cuerpo editorial y la
demostracion de la calidad o ventajas de los
productos anunciados son de la exclusiva
responsabilidad de los anunciantes.

El uso de nombres de descripciéon general,
nombres comerciales, nombres registrados... en
PEDIATRIA INTEGRAL, incluso si no estan
especificamente identificados, no implica que
esos nombres no estén protegidos por leyes o
regulaciones. El uso de nombres comerciales en la
revista tiene propositos exclusivos de identifica-
cion y no implican ningln tipo de reconocimiento
por parte de la publicacion o sus editores.

Las recomendaciones, opiniones o conclusiones
expresadas en los articulos de PEDIATRIA
INTEGRAL son realizadas exclusivamente por los
autores, de forma que los editores declinan
cualquier responsabilidad legal o profesional en
estamateria.

Los autores de los articulos publicados en
PEDIATRIA INTEGRAL se comprometen, por
escrito, al enviar los manuscritos, a que son
originales y no han sido publicados con anteriori-
dad. Por esta razon, los editores no se hacen
responsables del incumplimiento de las leyes de
propiedad intelectual por cualesquiera de los
autores.

PEDIATRIA INTEGRAL esta impresa en papel libre
de 4cido. La politica de los editores es utilizar
siempre este papel, siguiendo los estandares
ISO/DIS/9706, fabricado con pulpa libre de cloro
procedente de bosques mantenidos.
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’& M.I. Hidalgo Vicario

| Directora Ejecutiva de Pediatria Integral

Para prevenir el SDP médico, son necesarias
intervenciones basadas en la evidencia, no

solo para abordar los factores ambientales que
influyen, sino también para ensefiar a los médicos
a cuidar de si mismos y ser mds resilientes

Sindrome de desgaste profesional

I sindrome de desgaste profesional (SDP), sindrome

de estar quemado por el trabajo o sindrome de &ur-

nout (término inglés) fue descrito en 1974 por Freu-
denberger. Aunque existen multiples definiciones, la mds
conocida es la de Maslach y JakcsonW): sindrome que se
caracteriza por la presencia de altos niveles de agotamiento
emocional, endurecimiento personal o despersonalizacion
y baja realizacion personal.

Es una respuesta al estrés laboral crénico que aparece
cuando fallan las estrategias de defensa que habitualmente
emplea el individuo para manejar el estrés laboral conti-
nuo. En general, se observa mds en aquellos trabajos con un
desequilibrio entre las demandas y los recursos disponibles,
sobre todo en personas con expectativas idealistas. La mayor
incidencia se da en profesionales que ejercen una funcién
asistencial o social; en los profesionales sanitarios consti-
tuye un problema de salud publica. E1 SDP tiene su propio
cédigo en la 102 edicién de la Clasificacién Internacional
de Enfermedades (CIE-10), que lo define como un “estado
de agotamiento vital”. Algunos expertos han sugerido que
podria ser una enfermedad, mientras las Gltimas investiga-
ciones orientan a que sea una forma de depresion, en lugar
de un trastorno distinto.

EI SDP se desarrolla en tres fases evolutivas: en la pri-
mera existe apatia, disgusto e insatisfaccion frente a tareas
habituales; el individuo percibe que no puede dar mds de si
mismo a nivel afectivo, hay intentos ineficaces de realizar
cambios. En la segunda fase, se desarrolla la despersonali-
zacién o endurecimiento emocional, con hostilidad y senti-
mientos negativos hacia las personas del trabajo, deterioro de
las relaciones interpersonales, con pérdida de la empatia. En
la tercera fase, se produce el sentimiento de autoevaluacién

negativa que afecta al trabajo y la relacién con las personas
que atiende y la inutilidad de cualquier intento de cambiar la
situacién; se afecta también la vida familiar. El profesional
llega a desarrollar autocompasién y su percepcién laboral
es radicalmente distinta a la anhelada en sus expectativas
personales y vocacionales.

Aunque las causas no estdn bien establecidas, parece que
en su desarrollo intervienen diferentes factores ambientales:
laborales (sobrecarga de trabajo, relaciones con el equipo,
turno, horario, presencia de guardias, antigiiedad, respon-
sabilidad en la toma de decisiones, confrontacién con el
sufrimiento humano/ muerte, o tipo de actividad realizada),
culturales, sociales (estado civil, nimero de hijos) y persona-
les (edad, sexo, cardcter). Las personas con pareja estable y
con hijos tienen menos riesgo de SDP, parece que su impli-
cacién familiar les confiere mayor capacidad para afrontar
problemas personales y conflictos emocionales. Entre los
factores individuales parece que son protectores: el opti-
mismo, sentirse valorado, satisfaccién laboral, la afectividad
y la autoestima.

En los profesionales sanitarios, se han encontrado dife-
rencias en la intensidad del sindrome entre los diferentes
profesionales e incluso en el seno de una misma especialidad.

Los Pediatras, son los responsables de la salud integral
de la poblacién infantojuvenil, es decir, deben atender los
aspectos fisicos, psicolégicos, emocionales y sociales. En
general, la relacién médico-paciente-padres se realiza en
situaciones de ansiedad y se demanda la implicacién emo-
cional del pediatra ante la patologia del paciente. En muchas
ocasiones, hay problemas para la relacién-comunicacién con
padres y pacientes dificiles.

PEDIATRIA INTEGRAL



EDITORIAL

En Atencién Primaria, la consulta pedidtrica se caracte-
riza por continuas interrupciones y reorganizaciones como la
asistencia no programada “urgente”, lo cual conlleva una falta
de control sobre el contenido y la planificacién del trabajo.
Ademds hay una excesiva presién asistencial, han aumen-
tado de forma muy significativa las tareas burocraticas, asi
como la adaptacién de las consultas a las nuevas tecnologias
de la informacién. Los pediatras son los profesionales que
tienen el salario mds bajo dentro del sistema de salud, los
propios compafieros les reconocen menos, se les ve como
médicos de “segunda clase” (menos publicaciones frente a
los subespecialistas). Se asocian otras dificultades como la
falta de suplentes para ir a cursos, congresos o durante los
periodos vacacionales, en el caso de que se acuda, el trabajo
repercute en el resto de compafieros, ademds de los recortes
econémicos del sistema sanitario entre otros. Todos estos
aspectos condicionan la vulnerabilidad del pediatra al SDP.

El instrumento mds utilizado en el mundo para evaluar
la prevalencia del SDP es el Maslach Burnout Inventory
(MBI) que ha permitido realizar estudios en diferentes pai-
ses y comparar los resultados.

En nuestro pais, la prevalencia del SDP, de grado medio,
es muy variable segtin la poblacién estudiada. Asi, en pedia-
tras intensivistas, se han obtenido cifras del 56%, en el per-
sonal de Atencién Primaria entre el 20 y 40% segtn los
diferentes estudios y del personal pedidtrico hospitalario un
20%®@. A nivel mundial, el SDP afecta en general a uno de
cada dos médicos. La situacién ha empeorado en los dltimos
afios, asi lo confirma el estudio realizado en 2015@) por Sha-
nafelt et al., donde encuentran que el SDP y la satisfacciéon
con la conciliacién de la vida familiar en los médicos estadou-
nidenses empeor6 entre 2011-2014, y mds de la mitad pre-
sentaban SDP. Las cifras de SDP en los pediatras generales
subieron en ese periodo del 35,3% al 46,3%. El porcentaje
mds alto lo presentaban los médicos de urgencias, urologia,
rehabilitacién, medicina de familia y radiologia.

En otro reciente estudio en enero de 2016, el porcen-
taje de SDP se elevé en el dltimo afio del 45,5% al 54,4%.
Las causas que mids estrés producian en los profesionales
eran las tareas burocréticas, trabajar muchas horas, aumento
del uso del ordenador, mantener el nivel de conocimientos/
acreditacién, y el riesgo de mala praxis. Las mujeres expre-
saban mas SDP (55% frente al 46% de los varones). Un alto
porcentaje de profesionales, los que mds contacto tenian
con los pacientes, manifestaban sentimientos de rechazo
hacia estos. Los desencadenantes del rechazo eran: proble-
mas emocionales, del peso (obesidad), abuso de drogas, los
simuladores, la falta de cumplimiento con el tratamiento, y
la enfermedad crénica.

Las repercusiones del SDP son personales y laborales
siendo dificil diferenciar entre las manifestaciones clinicas
y las consecuencias. Se repercute la calidad asistencial a los
pacientes, que presentan una evolucion clinica menos positiva,
asf como una menor satisfaccién con la atencién recibida. Ade-

PEDIATRIA INTEGRAL

mds de las manifestaciones fisicas, emocionales, psicologicas y
cognitivas en los profesionales, se observa absentismo laboral,
la disminucién del nivel de satisfaccién, riesgo de conductas
adictivas y otras conductas de riesgo, una excesiva movilidad
laboral y alteraciones de la dindmica familiar.

El diagnéstico y la evaluacién precoz es muy importante
para decidir cudndo, dénde y sobre quién intervenir. Es
necesario poner en marcha medidas preventivas que eviten
el desarrollo y progresion del sindrome. Se han descrito
también el soporte asistencial para profesionales enfermos,
la formacién continuada (tanto en competencia clinica como
en técnicas de autocontrol emocional) y la racionalizacion
de las condiciones laborales.

Se recomienda que las Instituciones sanitarias mejoren
la eficiencia y el apoyo en el trabajo; ayuden a los médicos
a optimizar el desarrollo de su carrera y crear un entorno
dirigido hacia la comunidad, con flexibilidad y control. Es
preciso la implementacién de planes que ayuden a promover
el equilibrio entre la vida laboral y personal, con estrategias
para ayudar a los médicos a autorregularse.

Los médicos deben promover su propio bienestar
mediante la identificacién de las responsabilidades personales
y profesionales para establecer sus prioridades, lo que requiere
la auto-conciencia, ajustar los limites, y el replanteamiento.
Un método eficaz para reducir el estrés y el agotamiento del
médico puede ser la formacién en la reduccién del estrés
basado en la atencién plena (mindfulness), que implica tomar
conciencia de si mismo, centrarse en el presente y la intencio-
nalidad de los pensamientos y acciones con aceptacién y sin
enjuiciar. Es importante desarrollar hébitos y cualidades que
promuevan la resiliencia en situaciones dificiles. La resiliencia
es la capacidad de enfrentarse a la adversidad, superarla y
salir fortalecido. Son factores protectores de la persona y del
entorno. Es esencial también participar en el auto-cuidado, el
desarrollo de los intereses personales, y proteger y alimentar
las relaciones personales.

Se necesita con urgencia la aplicacién sistemtica de inter-
venciones basadas en la evidencia que aborden las causas del
SDP médico. Estas intervenciones deben ayudar a los médicos
para que aprendan a cuidar de si mismos y ser mds resilientes,
ademds de abordar los factores ambientales que influyen.
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Tos cronica en Pediatria

M. Ridao Redondo

Pediatra de Atencion Primaria, a I’ABS St. Vicenc dels Horts (Barcelona)

Resumen

El pediatra de Atencién Primaria se enfrenta a diario con
la tos en la consulta. Las infecciones de vias respiratorias
superiores son el motivo de visita méas frecuente por
patologia aguda y la tos el sintoma peor tolerado por los
niflos y sus familias.

La persistencia de la tos, a pesar de que habitualmente
tenga escasa gravedad, genera mucha angustia en

los padres y un alto consumo de recursos sanitarios,
habitualmente injustificados. Nuestro objetivo sera
diferenciar cuidadosamente las toses recidivantes, que
acompafian a los procesos infecciosos de los nifios con
intervalos asintomaticos, de aquellos cuadros clinicos
que definiremos como tos crénica o persistente, que se
caracteriza por una evolucién superior a cuatro semanas.
Proponemos un protocolo diagnéstico para intentar
Ilegar al diagnostico etioldgico de la tos persistente,
diferenciandola en tos persistente, especifica o secundaria

) _"/:'

Abstract

Primary health care pediatricians are tackling
with cough in their everyday consultation.
Respiratory infectious diseases are frequent
cause of consultation, especially those related
to acute processes, and cough is a poorly
tolerated symptom by children and their
families.

Although chronic cough is usually not severe it
IS a cause of parent’s distress and of unjustified
consumption of health systems resources.

Our objective will be to carefully discriminate
recidivants cough, usually are associate to
infectious diseases and have asymptomatic
periods, of chronic cough that is persistent

for at least 4 weeks. We propose a diagnosis
protocol to try to achieve an etiologic diagnosis
of chronic cough.

a una patologia de base, o tos inespecifica o idiopatica.

Palabras clave: Tos crénica en Pediatria.

Key words: Chronic cough in Infants and children.
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Introduccién

n nifio sano en edad escolar

y sin antecedentes de infec-

cién de vias respiratorias
altas (IRVA) en las 4 semanas previas,
puede toser hasta 30 veces al dia. Este
mismo nifio sano puede tener entre 7
y 10 infecciones respiratorias al afio,
uno de cuyos sintomas mds llamati-
vos es la tos, que puede prolongarse
hasta tres semanas en cada episodio.
Si las infecciones del tracto respirato-
rio superior son la principal causa de
utilizacién de los servicios de salud en
los paises de nuestro entorno, la tos
se convierte en uno de los motivos de
consulta més frecuentes en Atencién
Primaria pedidtrica.

La persistencia de la tos, a pesar
de que habitualmente tenga escasa
gravedad, es a menudo sobrevalo-
rada por las familias, genera mucha
angustia en padres y maestros, y un
alto consumo de recursos sanitarios
(repeticién de visitas, uso de fairma-
cos de dudosa utilidad y exploracio-
nes complementarias), en gran parte
injustificados.

La tos se convierte pues en un
problema de salud, ante el cual los
pediatras de Atencién Primaria deben
preguntarse en qué momento una tos
aguda se estd convirtiendo en una tos
prolongada, es una tos recidivante o,
si realmente, se trata de una verdadera
tos crénica(®.

Etiopatogenia de la tos

La tos es un reflejo fisiolégico
complejo, que provoca la salida de
aire a gran velocidad y presién para
liberar particulas, secreciones o bron-
coespasmo en las vias aéreas, y prote-
ger al sistema respiratorio de agentes
quimicos, infecciosos, mecdnicos o tér-
micos. Se produce mediante un reflejo
localizado a nivel del IV ventriculo que
puede ser activado desde: la laringe, la
bifurcacién traqueal, los bronquios y la
pleura. Son zonas reflectégenas secun-
darias: la nasofaringe, el conducto
auditivo y el mediastino. Es un meca-
nismo defensivo, pero también puede
ser la primera alerta de una enferme-
dad potencialmente grave de las vias

PEDIATRIA INTEGRAL
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Tabla I. Orientacién diagnéstica de la tos crénica seglin la edad

Lactante

- Hiperreactividad bronquial (asma del lactante)

- Infecciones: sindromes pertussoides (Bordetella Pertussis, Chlamydia,
Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophilay Coxiella burnetti)

- Cuerpo extrafio
- Reflujo gastroesofagico
- Fibrosis quistica

- Malformaciones congénitas: fistula traqueoesofagica, laringea. Tumores
mediastinicos congénitos, cardiopatias, arteria innominada aberrante, estenosis

subglética...

Preescolar

- Bronquitis bacteriana prolongada (BBP)

- Hiperreactividad bronquial: asma

- Reactiva a goteo nasal posterior: rinitis crénica (alérgica o no), sinusitis,
adenoiditis crénica, respirador bucal, apneas nocturnas...

- Infecciones: sindromes pertussoides (Bordetella Pertussis, Chlamydia ,
Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophilay Coxiella burnetti)

- lrritantes ambientales: humo de tabaco, animales domésticos, polucién,

chimeneas, estufas...

- Otras: cuerpo extrafio, infecciones, reflujo gastroesofagico, fibrosis quistica,
incoordinacién deglutoria, inmunodeficiencias...

Escolar y adolescente
- Asma/hiperreactividad bronquial

- Sindrome de goteo nasal posterior: sinusitis, rinitis crénica e irritantes

ambientales (TABACO)

- Bronquiectasias, tumores y reflujo gastroesofagico

- Tos psicégena

aéreas o los pulmones. Se presenta solo
en el 25% de los recién nacidos, aunque
al mes de vida ya pueden toser el 90%
de los nifios®.

La tos se puede producir también
de forma voluntaria.

Evaluacién de la tos en
Pediatria de Atencién
Primaria

Describimos los datos clinicos mas
sugestivos y proponemos un protocolo diag-
nostico para llegar al diagnéstico etiolégico
de la tos persistente en Atencion Primaria.

Es importante tranquilizar a las
familias de los nifios que consultan por
tos aguda. La tos acompaiia a las infec-
ciones del tracto respiratorio superior
y va recidivando con el mismo ritmo
que los procesos que el nifio presenta.
Siempre hay que tener en cuenta la

subjetividad, poca fiabilidad y repro-
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ducibilidad de este sintoma, cuando
se compara la informacién que aporta
la familia con métodos objetivos de
medicién.

En la consulta de Atencién Prima-
ria pedidtrica, ante un nifio conocido, el
interrogatorio sobre las caracteristicas
de la tos, la presencia de otros signos de
enfermedad y la exploracién fisica nos
haran sospechar un proceso de base en
aquellos pacientes que presenten una
alta frecuencia de recurrencias o bien
algtn hallazgo en su exploracién.

Tos persistente o crénica.
Definicion del problema
(Tabla T)

El diagnéstico de tos crénica
se establece a partir del tiempo en
que suele desaparecer la tos en una
infeccién del tracto respiratorio no
complicada. Una revisién sistemdtica
de la literatura muestra que la tos se

resuelve entre una y tres semanas des-
pués de una infeccién de vias altas en
la mayoria de los nifios, pero que un
10% de ellos continta tosiendo hasta
25 dias después. Por este motivo, las
guias pedidtricas americana y austra-
liana-neozelandesa definen la tos per-
sistente en menores de catorce afios,
como aquella que dura mds de cuatro
semanas. Hablaremos de paciente con
tos recurrente en aquel cuyos episo-
dios tienen una frecuencia superior a la
esperada para su edad, y una duracién
superior a las dos semanas en ausencia
de infeccién respiratoriaG-5).

La guia britinica®), teniendo en
cuenta el 10% de episodios de tos que
en Pediatria, se prolongan o se sola-
pan, propone hablar de tos crénica a
partir de las 8 semanas de evolucién.
La recomendacién seria establecer un
periodo de observacién vigilante entre
las 4 y las 8 semanas, al que definiria-
mos como de tos aguda prolongada,
en aquel nifio por lo demds sano, cuya
tos va mejorando y al que se habré soli-
citado una radiografia de térax que es
normal.

La prevalencia de tos crénica es
alta, cifrindose en poblacién pedidtrica
entre el 5-10%.

Se desconoce si los estimulos pri-
marios para la tos crénica son idénticos
alos de la tos aguda; probablemente, el
hecho de que en la mayoria de los nifios
la tos se resuelva y en algunos persista
es tanto por factores microbiolégicos
como por factores propios del huésped.

Desde el punto de vista etiolégico,
la tos crénica la clasificaremos en tres
grupos (Fig. 1):

1. Tos normal o esperada: se
conoce la causa, no requiere otros
estudios.

2. Tos crénica especifica: existe
una historia clinica, signos y sintomas
que sugieren un diagnéstico especifico
al que orientaremos las exploraciones
complementarias. En este grupo entran
los diagnésticos de: asma, sinusitis,
tosferina, bronquiectasias, sindromes
aspirativos, anomalias congénitas y
fibrosis quistica, entre otras.

3. Tos crénica inespecifica: reco-
geria los cuadros que cursan con tos
predominantemente seca, en ausen-
cia de signos o sintomas que sugieran
patologia en un nifio que se encuentra



bien y en el que, al menos, una radio-
grafia de térax y una espirometria son
normales.

En la mayoria de los casos, es
secundaria a IRVA que se alargan en el
tiempo y puede deberse a un aumento
de la sensibilidad de los receptores de
la tos tras una infeccién viral.

Factores como la contaminacién
ambiental y la exposicién al humo del
tabaco contribuyen a su prolongacion.

Aproximacién diagnostica
de la tos crénica

(ver Algoritmo al final del articulo)

Nuestro primer objetivo es des-
cartar la presencia de signos que nos
orienten a un problema subyacente.
Una exhaustiva historia clinica y una
buena exploracién fisica son los pila-
res fundamentales para seleccionar
los exdmenes complementarios que
nos ayuden a llegar al diagnéstico.
Una prueba diagnéstica solo tendré
consistencia si una vez aplicado el
tratamiento especifico a esa patologia
se produce la resolucién del sintoma.
En Pediatria, hay que tener en cuenta

Tos normal
0 esperada
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Tabla Il. Historia clinica y exploracién fisica de un nifio con tos persistente en la

consulta de Atencién Primaria

Historia clinica

- Caracteristicas de la tos: preguntaremos sobre el debut, tono, si es emetizante,
productiva, con hemoptisis. Si tiene predominio nocturno, si se acompafia de
sibilantes, dificultad respiratoria o dolor, si aumenta con el ejercicio, con la
ingesta. Repasar siempre la existencia de un antecedente de atragantamiento

- Buscar antecedentes personales o familiares de atopia

- Descartar una enfermedad de base (cardiopatia, fibrosis quistica,
bronquiectasias, inmunodeficiencias, neuroldgicas...)

- Interrogar sobre cudl es el estado vacunal del nifio y la ingesta de farmacos
(inhibidores de la angiotensina) o drogas ilegales

Examen fisico

- Inspeccidn: peso y talla correctos. Medir la frecuencia respiratoria, presencia de
tiraje, aleteo nasal, cianosis, estridor, estornudos, rinorrea, dedos en palillo de
tambor...

- Auscultacién cardiaca y respiratoria
- Palpacién abdominal

- Otoscopia (impactacién de cerumen o alteraciones de la rama auricular del vago
post cirugia son raras causas descritas de tos persistente)

- Visualizacién de la faringe

que, en distintas series, hasta en un
19% de los nifios se encontraron dos

dirigir nuestras preguntas al sintoma
tos para poner en marcha las investi-

-

causas simultdneas de tos persis-
tente(?8).

‘ La primera pregunta es shay algin
signo de patologia de base? Hemos de

Tos aguda
prolongada
4 a 8 semanas

Tos crénica
inespecifica

Tos
cronica
especifica

Figura 1. Definicion de la tos en funcion del tiempo de duracién.
Tos normal: hasta 4 semanas post infeccion respiratoria de vias altas. Tes aguda prolongada:
4-8 semanas en nifio sano que va mejorando. Tos persistente: diaria mas de 8 semanas en
menores de 14 afos. Tos persistente idiopatica o inespecifica: no encontramos patologia base.
Tos persistente secundaria o especifica: hay patologia de base.

gaciones necesarias para llegar al diag-
néstico etiologico®11) (Tabla IT).

La tos asociada a malformaciones
congénitas como: la fistula traqueo-
esofdgica, los anillos vasculares o la
traqueomalacia, suelen manifestarse
precozmente.

Si la tos es seca, metdlica o con
estridor, nos estd indicando una loca-
lizacién en la via alta. Un inicio brusco
ha de hacer pensar en un cuerpo
extrafio, mds frecuente por debajo de
los tres afios. Debe sospecharse si hay
antecedentes de: atragantamiento, neu-
monias/atelectasias recurrentes y en
una misma localizacién y/o la triada
clinica de tos, sibilancias/hipofonesis
localizada.

La tos paroxistica nos debe hacer
pensar en causas de tos pertusoide.
En Espaia, la tosferina mantiene su
patrén epidémico ciclico con brotes
cada 3-4 afios, pero se observa un
progresivo aumento de la incidencia,
hospitalizacién y mortalidad desde
2010. Los adolescentes suelen presen-
tar casos atipicos o subclinicos en los
que la tos persistente puede ser el tinico
sintoma. Hemos de tener en cuenta que
el rendimiento de la PCR disminuye a
partir de la tercera semana del inicio de
los sintomas(2), Un estudio en Aten-
cién Primaria, demostrd que el 37%

PEDIATRIA INTEGRAL
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de los nifios de 5 a 16 afios estudiados
por tos aguda prolongada tenian evi-
dencia seroldgica de infeccién reciente
por tosferina y la mediana de duracién
de la tos fue, en estos casos, de 112
dfas (38-191 dias)®3). La infeccién por
Micobacterias, Chlamydia o Myco-
plasma pneumoniae también puede
manifestarse exclusivamente con tos
persistente(4).

Sila tos es al tumbarse y/o al levan-
tarse, sugiere limpieza por exceso de
secreciones y goteo nasal posterior.
Hay que preguntar por la presencia de
respiracién nasal y apneas. La rino-
sinusitis crénica es mds frecuente en
nifios atépicos. La clinica de halitosis,
rinorrea purulenta y obstruccion nasal
es distinta a la del adulto, no hay que
esperar que presenten dolor facial o
cefalea.

La causa mis frecuente, hasta en
un 40% de los casos de tos persistente
en nifios preescolares es la bronquitis
bacteriana persistente (BBP). La cli-
nica es de tos productiva persistente,
mala tolerancia al ejercicio y trastorno
del suefio por la tos, empeorando con
los cambios posturales. Hay que pen-
sar en ella, puesto que la respuesta al
tratamiento antibi6tico suele ser espec-
tacular. Para evitar recaidas se propo-
nen tratamientos de entre dos y cuatro
semanas. Los nifios que no responden
al tratamiento o presentan recidivas
siempre deben ser investigados para
descartar: bronquiectasias, fibrosis
quistica, microaspiraciones recurrentes,
inmunodeficiencias y otras etiologias
primarias(5).

La tos seca nocturna o de madru-
gada es sugestiva de asma o hiperreac-
tividad bronquial y hay que interrogar
sobre si aumenta con el ejercicio, al
subir escaleras o incluso al reir. Puede
asociarse con los cambios estaciona-
les y mejorar al salir de casa (tabaco,
chimeneas, cocinas de gas, animales
domésticos, materiales laborales en el
domicilio).

Los diagnésticos que se conside-
raban mis frecuentes como causa de
tos crénica en Pediatria, como la hipe-
rreactividad bronquial y el reflujo gas-
troesofdgico, lo eran por extrapolacién
de los estudios efectuados en adultos.
En los nifios, estas causas no suman
mds de un tercio de los casos. Las cau-
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sas més frecuentes en Pediatria son: la
bronquitis bacteriana prolongada, la
tos de resolucién natural después de
un cuadro infeccioso virico, por ejem-
plo, una bronquiolitis, y el sindrome de
goteo nasal posterior.

La tos psicégena puede represen-
tar entre el 1y el 9% de las toses en
escolares y adolescentes, en funcién de
que revisemos casos en primaria o en
consultas especializadas. Se caracteriza
por ser seca, diurna y desaparecer con
el suefio. Es muy aparatosa y genera-
dora de angustia en el entorno familiar
y escolar. Suelen ser pacientes siempre
hipertratados farmacolégicamente.

En cuanto a los antecedentes fami-
liares, es bésico preguntar por enfer-
medades respiratorias, en especial:
asma y atopia. Tendremos registrados
en la historia de nuestro paciente:
antecedentes perinatales, patologias
previas, uso de firmacos y factores
ambientales, como tabaquismo activo
o pasivo, convivencia con animales
domésticos y manchas de humedad.

Hay que revisar el calendario
vacunal. La situacién de problemas
de suministro de la dTpa podria tener
un notable impacto en la viabilidad
de programas de vacunacién a medio
plazo. Desconocemos el efecto que el
retraso en la administracién de la dosis
de recuerdo a los 6 afios pueda tener en
un futuro préximo si se alarga, con el
consiguiente riesgo de aumento de la
tosferina en la edad escolar.

En la exploracién fisica, valo-
raremos la presencia de signos que
indiquen atopia. Buscaremos el goteo
nasal posterior, es decir, el drenaje de
mucosidad en la pared posterior de la
faringe, que puede acompafarse de
otitis serosa, hipertrofia amigdalar
y/o adenoidea o sinusitis de la zona
paranasal.

El estridor inspiratorio es sugerente
de cuerpos extrafios o masas de loca-
lizacién en via respiratoria alta. Mds
extrafio serd encontrar: cianosis, acro-
paquia, térax en barril u otros sintomas
de enfermedad respiratoria crénica o
enfermedades sistémicas.

Con toda esta informacién pode-
mos, en general, orientar la causa de
la tos y, si es necesario, confirmar el
diagnéstico siguiendo el protocolo que
se presenta a continuacién (Tabla III).

Secuencia diagnoéstica en
la tos cronica pediatrica
(Tabla III)

Primera fase

Se puede realizar habitualmente
desde nuestras consultas.
¢ Analitica: incluird hemograma con
VSG (puede orientar a un proceso
infeccioso, inflamatorio crénico),
dosificacién de Ig, IgE y Phadiatop
UniCap®. Este contiene compo-
nentes de alérgenos tanto inhalados
como alimentarios, de modo que
nos dice si el nifio estd o no sensi-
bilizado a alguno de los alérgenos
que la prueba contiene. Su especi-
ficidad es del 82% y su sensibilidad
del 98%. Existen, actualmente, 3
tipos de Phadiatop en funcién del
perfil de alérgenos que contiene: e/
infant, que recomendariamos por
debajo de los 5 afios; el preumoa-
lergenos, para escolares y adoles-
centes; y el /x5, con alérgenos ali-
mentarios. Un Phadiatop negativo
indica muy baja probabilidad de

sensibilizacién alérgica.

Estudio inmunoldgico (si hay datos
sugestivos).

* PCR a Bordetella Pertussis: téc-
nica sencilla que se puede realizar
en la consulta del pediatra y remi-
tir al laboratorio. Su rendimiento
disminuye a partir de la tercera
semana del inicio de los sintomas.

* Test de diagnéstico rdpido en con-
sulta(16)

- Immunocap Rapid®. Se basa

en la determinacién de Ig E
especificas, se puede realizar en
sangre capilar o venosa. Valora
de forma cualitativa, por colori-
metria, diferentes alérgenos in-
dividualmente. El resultado se
obtiene en 20 minutos. Existen
dos tipos de Immunocap Ra-
pid®:

1. Perfil sibilantes/rinitis nifios.
Incluye 10 alérgenos: huevo,
leche de vaca, epitelios de
gato y perro, pélenes (abedul,
olivo, artemisia, parietaria,
hierba timotea) y dcaros.

2.Perfil asma/rinitis adultos.
Incluye los mismos alérgenos
que el anterior excluyendo los



Tabla Ill. Propuesta de protocolo de estudio de la tos crénica en Atencién Primaria

pediatrica

Primera fase: para realizar desde nuestras consultas

- Analitica:
* Hemograma con VSG

e Phadiatop® o Immunocap Rapid®, Ig E

e Dosificacion de inmunoglobulinas (si hay datos sugestivos)
e Test de Diagnéstico Rapido para infecciones de vias respiratorias

e PCR a Bordetella Pertussis
- Estudio de funcionalismo pulmonar:

e Espirometria en nifios mayores de 5 afios

e Test de broncodilatacion
* Prueba de ejercicio

e Estudio de variabilidad del flujo espiratorio méaximo

- Radiologia:

e Térax en los lactantes y en todos los cuadros atipicos
e Si no encontramos un diagnoéstico etiolégico, todo nifio debe tener una placa

normal

- Senos paranasales y cavum (si hay datos sugestivos)

e Ecografia de senos
e PPD

Segunda fase: normalmente deberemos derivar al paciente al especialista

hospitalario:

- Cultivos, inmunofluorescencia y/o estudio de anticuerpos para Bordetella,
Chlamydia, Mycoplasma, Legionella, VSR y adenovirus

- Test del sudor

- Estudio de funcionalismo pulmonar. Test de metacolina, prueba de esfuerzo

- Estudio alergoldgico: prick-test, pruebas de provocacion, estudios in vitro

- Phmetria de 24 horas, para valorar la presencia o no de reflujo gastroesofagico
- Estudios de imagen: TAC pulmonar, resonancia magnética, gammagrafia

pulmonar
- Fibrobroncoscopia

alimentarios y afiadiendo la
alternaria y la cucaracha. Es
de eleccién en escolares y
adolescentes.

- Test de diagnéstico rapido para
infecciones de vias respiratorias,
son test normalmente cualita-
tivos que nos dardn un resul-
tado positivo o negativo para:
adenovirus respiratorio, virus
sincitial respiratorio y virus de
la influenza A y B17),

Estudio de funcionalismo pulmo-

nar(18);

- Espirometria y prueba de bron-
codilatacién. Debe practicarse
en todos los nifios mayores de
6 afios. Es la prueba funcio-
nal respiratoria bdsica para el
diagnoéstico de asma. Aunque
su normalidad no la descarta,
si es repetidamente normal
en presencia de tos, hay que

replantearse el diagndstico de
“tos equivalente a asma”.

Test de broncodilatacién: serd
positivo si el FEV1aumenta un
9% sobre el basal, quince minu-
tos después de administrar 400
pg de salbutamol inhalado con
mdi y cimara espaciadora. Si
es positivo, demostrard la pre-
sencia de broncoespasmo, aun
en presencia de auscultacién
normal.

Prueba de ejercicio: no precisa
de grandes utillajes, pero si de
tiempo y de medidas para el
tratamiento de la crisis de asma
que podemos inducir. Se ha de
hacer una espirometria en repo-
so (debe ser normal y compro-
barse que el paciente no haya
tomado fdrmacos inhalados en
las 12 horas previas). Después
de 6-8 minutos de ejercicio (ca-
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rrera libre a esfuerzo constante)
y de obtener una frecuencia car-
diaca del 80% de la calculada
con la férmula (220-edad en
afios), se obtienen espirometrias
a los 5, 10, 15 minutos. Una
caida del FEV1 2 15% después
de la carrera indica hiperreac-
tividad bronquial.
- Estudio de la variabilidad del
PEF (flujo espiratorio maximo).
Lo valoraremos con un minimo
de dos mediciones diarias du-
rante tres dias a la semana en
dos semanas. Una variabilidad
superior al 20% es sugestiva de
asma.
- % Variabilidad = (PEF méximo
— PEF minimo/PEF maximo)
x 100.
Radiologia: debe realizarse una
radiografia de térax en todos los
lactantes con una tos prolongada
(a menor edad del nifio, mayor
riesgo de causas secundarias), en
todos los casos de toses atipicas y
en todo nifio con tos crénica.
Si se sospecha una aspiracién de un
cuerpo extrafio, se debe pedir una
placa en inspiracién y espiracién.
El sindrome de goteo nasal pos-
terior es la primera causa de tos
recidivante en escolares. Nos
guiaremos por la clinica y, si es
posible, utilizaremos una ecogra-
tia de senos. La ecografia de senos,
en la mayor parte de estudios, ha
demostrado buena sensibilidad
(>86%) y especificidad (>96%),
superiores a la radiologia, para
determinar la presencia de exudado
en los senos maxilares, situacién
que, en los estudios de correlacién
con puncién, equivale a sinusitis
bacteriana.
La necesidad de radiologia de
cavum y/o senos paranasales es
discutida, pues poco aportan a un
diagnéstico clinico.

PPD.

Segunda fase

Normalmente serd necesario deri-

var al paciente.

Estudio mediante cultivo, inmu-
nofluorescencia y/o estudio de
anticuerpos para: Bordetella per-
tussis, Chlamydia pneumoniae,

PEDIATRIA INTEGRAL
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Mpycoplasma VSR, adenovirus,
etc. El rendimiento de estas prue-
bas es muy bajo por el tiempo
transcurrido desde el inicio de los
sintomas hasta la llegada a la con-
sulta especializada. Se recomienda
la utilizacién de test de diagnéstico
ripido en la consulta del pediatra
de Atencién Primaria.

*  Test del sudor.

* Estudio de funcionalismo pulmo-
nar: espirometria, test de bronco-
dilatacién (si no disponemos del
utillaje y la experiencia para efec-
tuarlo), test de metacolina, prueba
de esfuerzo.

* Estudio alergolégico. Prick-test,
provocacién conjuntival, estudios
in vitro.

* Estudio de 6xido nitrico exhalado,
Estudio de esputo inducido.

* Phmetria de 24 horas. El reflujo
gastroesofigico puede representar
la tercera causa de tos crénica en
Pediatria.

*  Estudios de imagen: TAC pulmo-
nar, resonancia magnética, gam-
magrafia.

*  Fibrobroncoscopia.

Hay que recordar siempre la posi-
bilidad de que nos encontremos ante
una tos psicégena.

Tratamiento de la tos

Revision de las medidas generales, tra-
tamientos sintomaticos y especificos para
la tos aguda prolongada o crénica.

Es interesante incluir, dentro de
los consejos de educacién sanitaria que
ofrecemos a los padres, un documento
anticipatorio sobre las IVRA y, en este,
advertir de la duracién “normal” de la
tos. Hemos de insistir en la no utili-
zacién sistematica de firmacos para el
tratamiento de los cuadros de tos leve.

Medidas generales

Se debe ofrecer hidratacién oral
abundante con liquidos tibios. Mante-
ner la via nasal desobstruida mediante
lavados nasales con suero fisiolégico.
Los lavados deben ser frecuentes, pero
no enérgicos, si es posible debe mos-
trarse la técnica en la consulta, pues, en
ocasiones, se favorece el paso de muco-
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sidad a través de la trompa de Eusta-
quio, dando lugar a otitis secundarias.
Recomendaremos evitar las estu-
fas que producen aire caliente y seco,
manteniendo cierto grado de hume-
dad ambiental. Debemos ser militan-
tes en que los nifios no deben estar
en ambientes contaminados, especial-
mente por humo de tabaco. Multiples
trabajos muestran la mayor frecuen-
cia y precocidad de procesos respira-
torios en hijos de padres fumadores,
sobre todo, si lo es la madre durante
el embarazo. Estd demostrada una
funcién pulmonar anémala, que se
prolonga por lo menos hasta los 18
meses, en los hijos de madres fumado-
ras. Estudios efectuados en pacientes
asmdticos han constatado que hasta
el 63% de ellos vivian en hogares
con padres fumadores, pero hay que
tener en cuenta que hasta el 50% de
la poblacién pedidtrica es fumadora
pasiva y que un 20% de los adoles-
centes de hasta 14 afios es fumador.
En este tema, los pediatras tenemos
un largo camino por recorrer.
Después de un cuadro respirato-
rio agudo, plantearemos a la familia
la conveniencia de posponer unos dias
la asistencia a guarderia, pues parece
demostrada una mayor susceptibilidad
a nuevas infecciones si la reincorpo-
racién es excesivamente inmediata.
Incluso, en algunas ocasiones, debe-
remos plantear a los padres (sobre todo,
en nifios con hiperreactividad bron-
quial muy marcada o con antecedentes
de atopia muy claros) la busqueda de
soluciones alternativas a la guarderia
en los primeros afios de vida. Si los
cuadros son recidivantes y hay ante-
cedentes de peso de patologia alergolé-
gica, es necesario revisar las normas de
control ambiental para dcaros, hongos
(humedad) y la presencia de animales
domésticos en el domicilio.

Tratamiento farmacolégico para la
tos aguda prolongada

Los mds recientes ensayos clinicos
y revisiones sistemdticas sobre el uso de
tirmacos antitusigenos recomiendan
limitar al mdximo su utilizacién en
Pediatria. Se reportan beneficios muy
limitados con mejoras de los sintomas
con placebo muy altas, de hasta un 85%
y, sin embargo, se describen a menudo

efectos secundarios no siempre leves,
sobre todo, en lactantes, dado que son
ampliamente utilizados y comprados
sin receta. Los estudios que existen en
nuestros medios sobre los hibitos de
prescripcién del pediatra de Atencién
Primaria son desoladores(1%:20),

Si después de todas las conside-
raciones decidimos utilizar un trata-
miento para la tos, motivado, en oca-
siones, porque hay una expectativa por
parte de los padres y/o una afectacién
de la calidad de vida y suefio de padres
y nifios, deberemos evitar las asocia-
ciones de antitusivos con antihistami-
nicos y anticongestivos y reevaluar la
situacion si la tos persiste. Unicamente
trataremos la tos seca de vias altas o
de vias bajas sin secreciones, que cree
disconfort en el nifio y por un periodo
de tiempo limitado y no por debajo de
los dos afios.

Nunca debemos suprimir la tos
productiva o himeda, puesto que la
retencién de las secreciones puede
llevar a una prolongacién del sintoma
y a complicaciones de la enfermedad
causal.

Antitusigenos

Cloperastina

Actua a nivel central y por su accién
antihistaminica, puede generar una
discreta somnolencia que puede ser 1til
en algunos cuadros de tos nocturna.
A dosis altas puede favorecer que se
espesen excesivamente las secreciones.
Por las caracteristicas de los estudios
farmacolégicos efectuados, la indica-
remos a partir de los 2 afios. Es el de
mayor prescripcion en Pediatria.

Dosis: 2 mg/kg/dia en 2-3 dosis.

Dextrometorfan/dimemorfan

Actta a nivel central sobre el centro
regulador de la tos. Es uno de los far-
macos de eleccién en la edad pedidtrica
por su baja frecuencia de secundaris-
mos a dosis habituales.

Dosis: 1-2 mg/kg/dia, repartidos
en 3 a 4 dosis.

Levodropropicina

De accién bdsicamente periférica
a nivel traqueobronquial. Por este
motivo, no produce somnolencia ni
depresién del centro respiratorio. Tiene



una discreta accién antibroncoespds-
tica, por lo que seria de eleccion para
el tratamiento de la tos nocturna de
los hiperreactivos. Util a partir de los
dos afios.

Dosis: 3 mg/kg/dia, en 2 -3 dosis

Codeina

Actualmente, tras la revisién de la
Agencia Espafiola del Medicamento
(AEMPS) de 2015, se recomienda no
utilizar codeina en menores de 12 afios,
ni en nifios mayores, de 12 a 18 afios
de edad, que presenten compromiso
de la funcién respiratoria debida a:
trastornos neuromusculares, patologia
respiratoria o cardiaca grave, infec-
ciones pulmonares, trauma multiple
o pacientes que hayan sido sometidos
a procedimientos quirdrgicos exten-
sos. Aunque es el firmaco mis eficaz
para la tos seca, tiene marcados efec-
tos secundarios como: mareo, vémitos,
estrefiimiento, somnolencia o depre-
sién del centro respiratorio. Quizis, la
indicacién en mayores de 12 afios es el
tratamiento de la tos seca que acom-
pafia a la gripe.

Dosis: 1-1,5 mg/kg/dia repartidos
en 4 dosis, con un miximo de 30 mg/
dia.

Al igual que con la mayoria de
antitusigenos, es Gtil una dosis que
contemple doblar la dosis nocturna.

Mucoliticos y antihistaminicos

Aunque su utilizacién estd muy
extendida, no hay evidencia cientifica
que justifique su utilizacién. Recomen-
daremos los liquidos como el mejor
mucolitico. La tinica indicacién de los
antihistaminicos serfa en escolares y
adolescentes que asocian una rinosi-
nusitis alérgica y deben retirarse si no
hay mejora en dos semanas.

Tratamientos alternativos

No hay estudios controlados sobre:
homeopatia, acupuntura y hierbas chi-
nas en la tos. No hay ninguna eviden-
cia sobre el uso de: humidificadores,
vaporizadores, ionizadores y filtros,
por lo que no estdn recomendados. En
cuanto a remedios tradicionales, en la
revision de la Cochrane 2010 sobre el
tema, la miel de trigo fue mejor que
“ningln tratamiento” para el alivio
sintomdtico de la tos, la resolucién de

la tos molesta y la mejoria de la cali-
dad del suefio del nifio; sin embargo,
no fue mejor que ningln tratamiento
para mejorar la calidad del suefio de
los padres. No hubo diferencias signi-
ficativas entre la miel y el dextrometor-
fano ni el dextrometorfano y “ningtn
tratamiento” para todos los resultados.
Recordemos que la miel no debemos
utilizarla por debajo del afio por el
riesgo de botulismo. La popular inha-
lacién de cebolla, que al parecer solo
se utiliza en Espana, no tiene ningin
estudio cientifico que la avale.

Tratamiento farmacolégico para la
tos crénica inespecifica

En la tos crénica, nuestro objetivo
serd llegar a un diagnéstico causal y,
por lo tanto, proponer un tratamiento
etiolégico en funcién del diagnéstico.
En los casos de tos seca aislada, en
nifios con actividad normal, con una
historia clinica y exploracién en la que
no hemos hallado signos de enferme-
dad y que después de practicar una
radiologia de térax y una espirometria
que son normales, serd licito ensayar
un tratamiento con budesonida inha-
lada durante 2 a 4 semanas. Si no hay
respuesta a esta prueba terapéutica, no
se debe aumentar la dosis de corti-
coides y, aunque el paciente mejore,
no debe ser catalogado de asmatico,
puesto que no sabemos si la resolu-
cién de la tos se debe al tratamiento
o al tiempo transcurrido. Deberemos
hacer una revaloracién posterior y no
tener a un paciente con corticoides
inhalados y diagnédstico de asma, si
no hay nunca sibilancias ni demostra-
cién de alteracién del funcionalismo
pulmonar.

Si el paciente tiene una tos produc-
tiva de mds de 4 semanas, deberemos
pensar en la bronquitis bacteriana per-
sistente, sobre todo en pre-escolares.
Los agentes causales mds frecuentes
son: Moraxella catarrbalis, Strep-
tococcus pneumoniae’y Haemophilus
influenzae, por lo que habitualmente,
se recomienda amoxicilina o amoxici-
lina-clavuldnico. Hasta el 30% de los
nifios con bronquitis bacteriana persis-
tente son asmaticos que no mejorardn si
no se trata la infeccién. El tratamiento
con el antibidtico adecuado debe resol-
ver la tos. Si el paciente presenta mds
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de dos episodios anuales de tos pro-
ductiva, debe iniciarse un estudio bus-
cando patologia de base.

En los nifios, la tos es un sintoma
de numerosas enfermedades respirato-
rias o no. Se requiere prudencia y una
buena historia clinica y exploracién
fisica antes de catalogar a un nifio de
afecto de una tos crénica y comenzar
todo el estudio etiolgico. Se precisan
estudios especificamente pedidtricos
actualizados para la evaluacién de la
tos persistente.
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Caso clinico

Ana es una nifia de 13 afios que presenta una tos que se inicié en unos campamentos de verano. La familia comenta
que la tos ha ido en aumento durante las vacaciones. Han consultado en distintos centros de salud y ha recibido distintos
antitusigenos y antihistaminicos sin obtener un diagnéstico concreto. Ha mejorado poco. Refiere 48 horas de fiebre, no
termometrada, al inicio del cuadro. En los informes de urgencias, la auscultacién es siempre normal.

La tos es seca, dia y noche y, ocasionalmente, la hace vomitar. Su hermana de 6 afios lleva también dos semanas con tos.

Como antecedentes presenta una dermatitis atépica moderada.
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Algoritmo. Diagnéstico de la tos persistente

v

Historia clinica
Exploracion, signos de alarma
;Hay patologia subyacente?

Tos aguda

!

y

Espirometria basal

Tabaco

Radiografia de térax Evitar irritantes ambientales

l

prolongada: v
;Tos valorar, esperar
secundaria? en nifio sano Normal
que va
mejorando
\

Investigar y tratar la causa

Investigar las causas mas frecuentes Investigar y tratar la causa:

en funcion de la edad y la clinica

tos secundaria

A

Lactantes: anomalias
congénitas, inmunodeficiencias,
infecciones, Sdr aspirativos,
RGE, fibrosis quistica,
discinesia ciliar primaria

Y

)

Preescolares: bronquitis bacteriana
persistente (BBP), infecciones
viricas, tosferina, patologia ORL con
tos, asma, aspiracién cuerpo
extrafio, RGE, bronquiectasias

Escolares y Adolescentes: goteo
nasal posterior, rinosinusitis
asma, infecciones, tosferina,

RGE, tos psicégena

\

Tos secundaria

Tratamiento especifico

v

Mejoria
Curacién

Y

Persiste la tos

Exploraciones normales,

!

[ Tos inespecifica }

Y

v

corticoides inhalados 2 semanas

Seca: prueba terapéutica con

En cualquier momento

Revalorar historia

Derivar o consultar con especialista

Productiva, prueba terapéutica
con antibiéticos 2 semanas

Tos idiopatica

Si mejora, revaloracién diagnéstica,
mejora esponténea, ;jtratamiento efectivo?

si no seguir examenes complementarios

Algoritmo propuesto para la evaluacién de la tos crénica.
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, deberéa contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Tos crénica en Pediatria

1. (CUALesel concepto de tos cré-

nica?

a. Aquella que dura més de dos
semanas.

b. Cuando un nifio de 3 afios pre-
senta siete episodios de tos de
octubre a marzo.

c. Cuando el nifio tose al tum-
barse en la cama.

d. Cuando el nifio presenta una
tos que dura mds de cuatro
semanas.

e. Cuando presenta una tos de
mis de cuatro semanas o con
una frecuencia superior a la
esperada para su edad.

. ¢Y el de tos aguda prolongada?

a. La que se debe a una IVRA.

b. La tos por goteo nasal poste-
rior independientemente de su
duracién.

c. Tos prolongada en nifio sano
entre 4 y 8 semanas, que va
mejorando y que tiene una
radiologia normal.

d. Tos de mis de tres semanas de
evolucién.

e. La tos residual de un asmaitico
entre crisis.
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3. ¢Cudl esla PRIMERA causa de

tos productiva crénica en escola-

res?

a. Elresfriado comun.

b. La tosferina.

c. El goteo nasal posterior.

d. La bronquitis bacteriana pro-
longada.

e. Laaspiracién de cuerpo extrafio.

En caso de sospechar que su pa-

ciente presenta una tos crénica por

bronquitis bacteriana persistente,
¢QUE tratamiento deberia iniciar?

a. Salbutamol 2 pufs cada 8 horas
y una dosis previa al ejercicio,
durante 1 mes.

b. Montelukast 1 dosis cada 24 h,
2 meses.

c. Budesonida inhalada 200
microgramos cada 12 horas
durante 4 semanas.

d. En la tos persistente utilizaria
drosera porque es natural.

e. Amoxicilina a 80 mg/kg/dia,

durante, al menos, dos semanas.

En un paciente de 7 afios, en el que
sospecha que el asma puede ser la
causa de la tos persistente que pre-
senta, scudl de las siguientes prue-

bas solicitaria en PRIMER lugar?
a. Estudio de éxido nitrico.

Estudio funcional respiratorio.
Prick-test.

Prueba de metacolina.

Prueba de esfuerzo.

o0 T

Caso clinico
6. ¢Qué dato buscaria en PRIMER

lugar en la historia clinica?
a. Sies fumadora pasiva.
b. Si convive con un gato.

c. Si estd correctamente inmuni-
zada.

d. Siotros nifios de los campamen-
tos tuvieron episodios de tos.
e. a,cyd.

,:'QUE examen complementario
solicitaria?

a. Radiografia de térax.
Immunocap Rapid.

PCR a Bordetella pertussis.
Ecografia de senos.

ayc.

o0 T

¢CUAL es su orientacién diagnés-
tica?

a. Asma.

IRVA que se ha prolongado.
Tosferina.

Goteo nasal posterior/sinusitis.

Bronquitis bacteriana persis-
tente.
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Abstract

Viral infections of the lower respiratory tract

are very common in children, especially during
the first three years of life. Most respiratory
viral infections show a predominant seasonal
incidence during the cold months of the year.
Viral respiratory tract infections are generally
not serious, since only cause deaths in young
children with heart or respiratory basis; however,
they are a frequent cause of medical care and
hospitalization, especially respiratory syncytial
virus infections in infants and seasonal influenza
disease each winter. Respiratory viruses
provoque to two major clinical syndromes in

the lower airways: bronchiolitis and pneumonia,
with existence of overlapping and mixed or
intermediate features between each other

and with ocasional involvement of the larynx
and trachea (Table 1). None of these clinical
conditions is associated with a single respiratory
virus, although each clinical presentation is
clearly related to one or more etiologic agents.

Resumen

Las infecciones viricas de las vias respiratorias inferiores
son muy frecuentes en los nifios, especialmente

durante los tres primeros afios de vida. La mayoria

de infecciones viricas respiratorias muestran un claro
predominio de incidencia estacional, detectandose de
forma fundamental durante los meses frios del afio.

En general, no son procesos graves, ya que Unicamente
ocasionan fallecimientos en nifios de corta edad con
enfermedades cardiacas o respiratorias de base; no
obstante, son una causa frecuente de atencién médica

y de ingreso hospitalario, sobre todo, las infecciones

por virus respiratorio sincitial en lactantes y la gripe
durante los meses epidémicos de cada invierno.

Los virus respiratorios dan lugar a dos sindromes
clinicos principales en las vias respiratorias inferiores:
bronquiolitis y neumonia, con existencia de solapamiento
y cuadros mixtos o intermedios entre ellos y, también, con
la afectacién de la laringe y la traquea (Tabla I). Ninguno
de estos cuadros clinicos estd asociado a un solo virus
respiratorio, aunque cada uno de ellos se relaciona de
manera clara con uno o varios agentes etiolégicos.

Palabras clave: Infecciones viricas respiratorias; Bronquiolitis; Virus sincitial respiratorio; Gripe; Pediatria.

Key words: Viral respiratory infections; Bronchiolitis; Respiratory syncytial virus; Influenza; Children.
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Infecciones causadas
por el virus respiratorio

Introduccién las caracteristicas de los virus impli-

cados en la mayoria de los casos: el
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n otros apartados de esta Mono-
E grafia, se revisan las neumonias,
las bronquitis y las bronquiolitis
como cuadros clinicos; por lo que, en

este, se analizan las infecciones de las
vias respiratorias inferiores a partir de
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virus respiratorio sincitial, los virus
de la gripe, los virus parainfluenza y
los adenovirus, y se hace mencién a los
dos principales nuevos agentes pat6-
genos, el metaneumovirus humano y
el bocavirus.

sincitial(1,2)

El VRS constituye la causa mas impor-
tante de infecciones de las vias respirato-
rias bajas en lactantes y nifios menores
de 2-3 afios.



E170-80% de bronquiolitis, bron-
coalveolitis y neumonias son debidos
a virus respiratorio sincitial (VRS).
Aunque produce cierto grado de
inmunidad, esta no es completa, por
lo que son habituales las reinfecciones,
cada vez mis leves, de las vias respi-
ratorias altas y, ocasionalmente, de
las bajas. El nombre del virus deriva
de su capacidad de formar sincitios,
como efecto citopdtico, en los cultivos
celulares.

Etiologia

EI'VRS es un virus RNA que per-
tenece al género Prneumovirus, den-
tro de la familia Paramyxoviridae.
El genoma se halla en el interior de
una cépside helicoidal que estd rodeada
por una cubierta lipidica que contiene
dos glucoproteinas que son esenciales
para que el VRS infecte las células.
Una de ellas, denominada proteina
G, se encarga de la adhesién del virus
a las células, mientras que la otra,
denominada proteina de fusién (F), es
responsable de la entrada del virus en
las células del huésped, fusionando la
cubierta lipidica de los virus con las
de estas; ademds, determina la fusién
de las células del huésped entre si, lo
que da origen a los sincitios. Ambas
proteinas inducen el desarrollo de anti-
cuerpos neutralizantes. Hay variacio-
nes antigénicas entre cepas de VRS y

Tabla I. Principales sindromes
clinicos de las infecciones de las

vias respiratorias inferiores, con sus
signos y sintomas predominantes

- Traqueobronquitis: tos y roncus,
sin sintomatologia laringea, con o
sin sibilantes, con o sin fiebre

- Bronquiolitis: sibilantes
espiratorios, con o sin taquipnea
y retracciones toracicas;
radiografia de térax normal o con
atrapamiento aéreo y discreto
engrosamiento peribronquial; con
o sin fiebre

- Neumonitis o0 neumonia:
estertores crepitantes y taquipnea
con o sin retracciones toracicas;
infiltrado parahiliar peribronquial
o condensacion lobar homogénea
en la radiografia de térax; casi
siempre hay fiebre
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se distinguen dos grandes grupos (A
y B), con subtipos dentro de cada uno.
Las infecciones por las cepas del grupo
A suelen ser mis graves. La proteina
G muestra bastante diversidad entre
grupos, mientras que la F estd rela-
tivamente conservada, de modo que
las investigaciones se han centrado
en obtener anticuerpos neutralizantes
frente a esta.

Epidemiologia

EI VRS tiene una distribucién uni-
versal y la dnica fuente de infeccién
son los seres humanos. La infeccién
primaria, que es pricticamente general,
tiende a ocurrir en edades muy tem-
pranas de la vida. Asi, el 50% de los
nifios sufre una infeccién por VRS en
el primer afio de vida y practicamente
todos la han padecido antes de los 3
afios. La transmisién se produce por
contacto directo con secreciones con-
taminadas, ya sea a través de gotitas
procedentes de las vias respiratorias
o de fémites. El virus puede persistir
durante muchas horas en las superficies
del entorno del paciente y durante mas
de media hora en las manos (y en la
piel en general) de las personas que lo
atienden y lo cuidan. Se puede infectar
el personal sanitario, por autoinocula-
cién, asi como otros nifios ingresados,
lo cual tiene importantes repercusiones
en la morbilidad y en la duracién de
la hospitalizacién. La eliminacién del
virus suele durar de 3 a 8 dias, pero
en los lactantes pequefios puede ser
muy profusa y prolongarse hasta 3 o
4 semanas.

La infeccién por VRS se presenta
en forma de epidemias anuales de unos
5 meses de duracién, muy regulares,
que ocurren en invierno y comienzos
de primavera, y afecta fundamental-
mente a nifios menores de 3 afios. Son
muy comunes los contagios entre los
contactos domiciliarios y de guarde-
rias, tanto en nifios como adultos. Se
producen reinfecciones a lo largo de
toda la vida, e incluso ocurren pocos
meses después de la primera; la tasa
de reinfecciones en nifios de edad pre-
escolar es del orden del 40-70%, y el
riesgo anual de reinfeccién en escola-
res, adolescentes y adultos es de alre-
dedor del 20%. Durante las epidemias,
el 25-50% del personal sanitario de las

salas de Pediatria sufre reinfecciones.
Estas tampoco son excepcionales en
ancianos, en los que suelen adoptar el
aspecto de una infeccién seudogripal
o0 neumonia grave.

El periodo de incubacién es de 3
a 7 dias.

Patogenia
La infeccién por el VRS queda

confinada a las vias aéreas, extendién-
dose el virus desde las vias respirato-
rias superiores hacia las inferiores. Las
bronconeumopatias de base, cardiopa-
tias congénitas y la inmunodepresién
agravan la infeccién. La inmunidad
tras una infeccién por VRS es transi-
toria e incompleta y se necesitan varias
reinfecciones para lograr que el cuadro
clinico sea leve, como sucede en los
nifios mayores y en los adultos. Esta
inmunidad relativa parece deberse a
que el VRS induce la produccién, por
parte de células de la estirpe mono-
cito-macréfago, de factores séricos que
inhiben la respuesta inmune e impe-
dirfan la rdpida y eficaz eliminacién
del virus en las reinfecciones. Por otra
parte, la resistencia a la infeccién por
VRS en las vias respiratorias superiores
es mediada, principalmente, por IgA
secretora, lo que explica la escasa dura-
ci6én de la inmunidad local; en cambio,
la inmunidad mis prolongada en las
vias respiratorias bajas es debida, fun-
damentalmente, a anticuerpos séricos
neutralizantes. En la fase aguda de
la infeccidn, en cambio, la inmuni-
dad celular mediada por linfocitos
T es fundamental para eliminar los
virus. Actualmente, se considera que
la patogenia de la bronquiolitis oca-
sionada por VRS implica tanto una
respuesta inmune exagerada como un
dafio celular directo ocasionado por la
replicacién de los virus.

Cuadro clinico

Las infecciones primarias por VRS
en los nifios pequefios suelen afectar a
las vias respiratorias bajas, en forma de
bronquiolitis o broncoalveolitis (50%
de los casos) y con menor frecuencia
como una neumonia, traqueobronqui-
tis o laringotraqueitis. Tras unos dias
de rinitis, aparece tos seca y dificultad
respiratoria progresiva con taquipnea
y retraccién de los musculos intercos-
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tales (tiraje intercostal y subcostal);
puede afadirse, aleteo nasal y quejido.
En los lactantes de pocas semanas de
vida, sobre todo los nacidos pretér-
mino, la sintomatologia respiratoria,
a veces, estd ausente o es minima y
predominan manifestaciones como
letargia, irritabilidad, rechazo del
alimento y, en ocasiones, episodios de
apnea. La mayoria de lactantes tiene
fiebre durante los primeros 2 a 4 dias
de infeccién, que suele haber cedido
cuando la dificultad respiratoria se
hace mds manifiesta. En la explora-
cién fisica, se advierten sibilancias
de predominio espiratorio, con o sin
crepitantes diseminados, y espiracién
alargada; segtn la intensidad del cua-
dro, puede haber taquicardia y palidez.
No es infrecuente que haya hipoxemia,
aunque es raro que se aprecie cianosis.
De todas formas, la mayoria de lac-
tantes previamente sanos siguen un
curso relativamente leve y autolimi-
tado en unas 2 semanas. Las infec-
ciones bacterianas concomitantes son
muy poco frecuentes (1% de los casos).
Sin embargo, la enfermedad puede ser
grave en nifios con: cardiopatia congé-
nita cianosante, compleja o con hiper-
tensién pulmonar; enfermedad pulmo-
nar de base, especialmente displasia
broncopulmonar y menores de 6 sema-
nas o nacidos prematuros. También
tienen riesgo de infeccién grave, los
nifios y adultos con una inmunodefi-
ciencia congénita o adquirida o some-
tidos a tratamiento inmunodepresor
(sobre todo, postrasplantes).

La radiografia de térax muchas
veces es normal, o muestra hiperinsu-
flacién pulmonar, atelectasias subseg-
mentarias o infiltrados intersticiales
dispersos; en las neumonias hay con-
densacién pulmonar, en especial, del
16bulo superior o medio derechos.

La clinica de las reinfecciones de
los nifios mayores y adultos es leve y
suele expresarse en forma de catarro
comun o rinofaringitis, a veces con:
otitis media, traqueobronquitis o
bronquitis. Los «resfriados» causados
por VRS tienden a ser mds intensos
y prolongados que los debidos a otros
virus. Por otra parte, no es raro que
provoque exacerbaciones asmaticas o
de otras enfermedades pulmonares
crénicas.
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Los nifios que han padecido una
bronquiolitis presentan mayor ten-
dencia a sufrir ataques recidivantes de
tipo asmatico. Estos nifios presentan
alteraciones de la funcién pulmonar
que les ocasiona una hiperreactivi-
dad bronquial, pero se desconoce si
es consecuencia de la infeccién por
VRS o si fue una predisposicién con-
génita a la hiperreactividad lo que
facilité que la primera infeccién por
VRS adquiriese las caracteristicas de
bronquiolitis.

Diagnéstico®

La sospecha suele basarse en datos
clinicos y epidemiolégicos. El diag-
néstico de certeza se consigue con
el aislamiento del virus en cultivos
celulares a partir de las secreciones
respiratorias; la multiplicacién del
virus se comprueba por la aparicién
del caracteristico efecto citopdtico con
formacién de sincitios en el plazo de
5 a 7 dias. Para el diagndstico rapido,
se utilizan las técnicas de inmunofluo-
rescencia, inmunocromatografia o de
enzimoinmunoandlisis con anticuerpos
monoclonales especificos, que permi-
ten identificar el antigeno virico en las
secreciones nasofaringeas con una sen-
sibilidad del 60-90%. En los tltimos
afios, se han desarrollado e implantado
sistemas de deteccién del material
genético mediante amplificacién por
reaccién en cadena de la polimerasa.
Los resultados pueden obtenerse rapi-
damente con los métodos mds avan-
zados denominados “en tiempo real”,
que ademds, pueden determinar simul-
tineamente la presencia de otros virus
respiratorios en una misma muestra.
Las muestras nasofaringeas se obtienen
mediante escobillén o, preferiblemente,
aspirado o lavado nasal.

Tratamiento(3:4)

El aspecto fundamental del trata-
miento consiste en administrar oxigeno
e hidratar al nifio que lo necesite. Se
debe controlar la correcta oxigena-
cién por medio de un pulsioximetro.
Cuando la hipoxemia no se revierte con
oxigenoterapia, hay marcada hipercap-
nia o se produce apnea, se ha de proce-
der a ventilacién asistida.

Solo se debe utilizar tratamiento
antibidtico en aquellos nifios con sos-

pecha de coinfeccién o sobreinfeccién
por un agente bacteriano; en este caso,
hay que tratar la neumonia con inde-
pendencia de que existiera la bronquio-
litis. La ribawvirina, un nucleésido sin-
tético que se administra nebulizado en
aerosol de particulas muy pequenas, es
el Gnico farmaco disponible con acti-
vidad frente al VRS in vitro, pero su
eficacia es escasa y, en la actualidad,
pricticamente no se utiliza.

En los nifios con bronquiolitis, la
administracién de broncodilatadores
(basicamente salbutamol o adrena-
lina) es ineficaz e, incluso, puede ser
contraproducente, por lo que no deben
darse. En los episodios de recurren-
cias, se debe valorar en cada caso la
respuesta clinica (“prueba terapéutica”)
y solo mantenerlos cuando esta haya
sido satisfactoria. No se ha demostrado
que los glucocorticoides sean utiles
para tratar el proceso agudo y ha que-
dado descartada su capacidad de redu-
cir la incidencia de nuevos episodios de
hiperreactividad bronquial cuando se
administran en aerosol durante varios
meses tras una bronquiolitis producida
por VRS, por lo que tampoco deben
darse.

Prevencion(®

Para evitar la difusién de la enfer-
medad, hay que recurrir a medidas de
aislamiento de contacto de los nifios
hospitalizados, siendo la medida mds
importante la descontaminacién de las
manos del personal sanitario.

Los nifios afectos de bronquioli-
tis no deberian de estar expuestos al
humo del tabaco, y se recomienda la
lactancia materna para disminuir el
riesgo de patologia pulmonar de vias
bajas.

En los ultimos afios, se han desa-
rrollado inmunoglobulinas hiperin-
munes y anticuerpos monoclonales
humanizados frente al VRS que,
administrados mensualmente a nifios
de alto riesgo, disminuyen la inciden-
cia y la gravedad de las infecciones por
VRS. El objetivo de ambos es proveer
al nifio de suficiente cantidad de anti-
cuerpos neutralizantes que le protejan
durante un corto periodo de tiempo.
La mejor opcidn es usar el anticuerpo
monoclonal denominado palivizumab,
que se administra por via intramuscu-



lar durante los meses de incidencia del
VRS, y cuyas indicaciones son:
a) Durante el primer afio de vida:

- Lactantes nacidos antes de las
29 semanas de embarazo.

- Lactantes afectos de enferme-
dad pulmonar crénica de la
prematuridad (definida como
nacimiento antes de las 32 se-
manas de gestacion y necesi-
dad de oxigeno suplementario
>21%, al menos, hasta los 28
dias de edad).

- Lactantes con cardiopatia
congénita con alteracién he-
modindmica significativa (in-
suficiencia cardiaca en trata-
miento, hipertensién pulmonar
moderada o grave o cardiopatia
cianosante).

- Nifos intensamente inmunode-
primidos durante la estacién de
VRS.

b) Durante el segundo afio de vida:

- Nifos que necesitaron oxigeno
suplementario, al menos, du-
rante 28 dias tras el nacimiento
y que siguen requiriendo trata-
miento médico (oxigenoterapia,
tratamiento crénico con corti-
coide o diuréticos).

- Nifios intensamente inmunode-
primidos durante la estacién de

VRS.

En todos los supuestos descritos,
se administran un maximo de 5 dosis,
una cada mes durante la estacién de
VRS. Se debe discontinuar la pro-
filaxis, si se produce una infeccién
intercurrente por VRS que requiera
hospitalizacién.

Por ahora, no existe comerciali-
zada ninguna vacuna para prevenir
las infecciones por VRS.

Infecciones por virus de la
gripe(

Los virus influenza o de la gripe dan
lugar a cuadros de fiebre y malestar gene-
ral, con manifestaciones sistémicas como:
cefalea, mialgias y escalofrios, y presencia
habitual pero variable de signos y sintomas
respiratorios.

En los recién nacidos y lactantes
pequefios, puede ocasionar un cua-
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dro de sepsis (semejante al de origen
bacteriano). En los nifios pequefios, es
responsable de una pequefia propor-
cién de casos de infecciones de las vias
respiratorias medias y bajas: laringotra-
queitis, traqueobronquitis, bronquioli-
tis y neumonias. Su incidencia tiene un
marcado patrén estacional, y se acentda
en las epidemias.

Etiologia

Los virus gripales pertenecen a
la familia de los Orhtomyxoviridae,
contienen RNA monocatenario con
una envoltura lipidica que procede de
la célula huésped. En esta envoltura se
hallan insertadas las dos glicoproteinas
de superficie del virus: una hemaglu-
tinina (H) y una neuraminidasa (N).
Tres tipos antigénicos de virus gripa-
les afectan a los humanos: el A, el B
y el C; los dos primeros constituyen
el género influenzavirus y ocasionan
epidemias, mientras que el C no suele
ocasionar manifestaciones clinicas.
Los virus de la gripe A se dividen en
subtipos segun la composicién anti-
génica de hemaglutinina y de neura-
minidasa; en las epidemias humanas,
se han identificado virus que contiene
uno de tres subtipos inmunolégicos de
hemaglutinina (H1, H2 y H3) y uno
de dos subtipos de neuraminidasa (N1
y N2). Las variaciones antigénicas de
los virus gripales ocurren mediante
dos procesos: variaciones antigénicas
menores (antigenic drift) y variaciones
mayores (antigenic shift). Las varia-
ciones menores son responsables de
que cada afio se necesite una vacuna
nueva. Solo el virus A sufre variacio-
nes mayores, lo cual ocurre cuando
un subtipo nuevo y muy diferente a
los previos de H o de N procedente
de un reservorio animal penetra en la
poblacién humanaj; este es el meca-
nismo de las pandemias mundiales. La
reciente pandemia del 2009-2010 ha
sido ocasionada por un nuevo virus A
H1NT1 resultante de la recombinacién
de segmento genémicos procedentes
de diversos virus de la gripe A; pero
por suerte, una parte importante de
la “novedad” consisti6 en la reapari-
cién de material genético del virus A
H1N1 responsable de la terrible pan-
demia de 1918, que al persistir entre la
poblacién hasta los afios 50 del pasado

siglo, permitié que las personas de mas
edad, que habitualmente constituyen
el grupo de mayor riesgo de formas
graves, complicaciones y fallecimien-
tos, tuvieran anticuerpos residuales de
aquella época y estuvieran en buena
medida protegidos; es decir, el nuevo
virus A HIN1 2009, no fue, en reali-
dad, nuevo para las personas mayores
y mds vulnerables. Y, aunque si lo fue
para los nifios y adultos jévenes, los
primeros estdn mejor preparados para
las novedades gripales, pues para ellos
siempre hay una primera vez en la que
enfrentarse a la gripe y, aunque tanto
ellos como los adolescentes y adultos
menores de 50 afios sufrieron muchos
mis episodios y hubo mas complica-
ciones y mortalidad de lo habitual,
las cifras no alcanzaron la magnitud
que hubieran tenido en caso de afectar
al mismo nivel a personas de mds de
60-65 anos.

En los ultimos afios, se han descrito
casos de infecciones graves en humanos
ocasionadas por virus de los subtipos
aviares HSN1 y H7N7 (“gripe aviar”)
que, afortunadamente, no han adqui-
rido propiedades que les permitan la
transmisién entre humanos y, por eso,
no han dado lugar a pandemias.

Epidemiologia

Cada afio se producen epidemias
de gripe que afectan a cerca de una
quinta parte de la poblacién mundial.
Los brotes suelen tener un pico de 1
o 2 meses de duracién. La gripe se
transmite a partir de secreciones res-
piratorias y es muy contagiosa; la tasa
de ataque mds alta se da en los nifios
de edad escolar (casi la mitad se infec-
tan), y son ellos la principal fuente de
contagio.

El periodo de incubacién es de 1

a 3 dias.

Patogenia

Las particulas con virus origina-
das en las secreciones respiratorias y
aerosolizadas, se depositan en las vias
respiratorias mds distales. Los virus de
la gripe inducen la respuesta endégena
con el antivirico interferdn, asi como la
formacién de anticuerpos frente a las
proteinas H y N. Al dia siguiente del
inicio de la infeccidn, se produce una
inflamacién difusa de la laringe, la tré-
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quea y los bronquios. Hay descamacién
celular, edema, infiltrado por neutréfi-
los y células mononucleares y necrosis
del epitelio, que empieza a resolverse a
partir del tercer o cuarto dia.

Cuadro clinico®

Caracteristicamente, los sintomas
se instauran con rapidez; aparece: fie-
bre, escalofrios, cefalea, decaimiento
y malestar general. Progresivamente,
se afiaden: tos, odinofagia, obstruc-
cién nasal y rinorrea. A veces, hay:
conjuntivitis, dolor traqueal, vémitos
o dolor abdominal. Y son habitua-
les: las mialgias y el trancazo. Otras
manifestaciones menos frecuentes son:
miositis, alteracién del sistema ner-
vioso central, broquitis, bronquiolitis
y neumonia. En nifos pequefios, hay
una otitis media aguda en hasta una
tercera parte de casos, y las convulsio-
nes febriles son mds frecuentes que en
las otras infecciones respiratorias.

Diagnostico(7.8)

Es basicamente clinico. Las prue-
bas de deteccién de antigenos en naso-
faringe permiten un diagndstico rapido
con sensibilidad variable (desde un
30% a més del 70%), segtn la técnica
empleada y excelente especificidad. En
los ultimos afios, y muy especialmente
a partir de la pandemia del 2009, se
han desarrollado técnicas de deteccién
de 4cidos nucleicos mediante reaccién
de cadena de la polimerasa (polime-
rase chain reaction: PCR), que son el
método diagnéstico con mds sensibi-
lidad y especificidad. El cultivo y los
estudios serolégicos son otros méto-
dos, de poca utilidad en la prictica
cotidiana.

Las pruebas antigénicas y molecu-
lares de diagnéstico de gripe son muy
atiles para confirmar la infeccién en
lactantes y nifios pequefios con cuadros
febriles inespecificos (se podrian evitar
otras pruebas diagnésticas y eventua-
les tratamientos antibiticos empiricos
innecesarios) y en nifios con enferme-
dades de base que les hacen tributarios
de tratamiento antivirico.

Tratamiento(®

Las medidas generales consisten en
una buena hidratacién por via oral y el
uso sensato de analgésicos-antitérmi-
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cos. De estos, el preferible es el parace-
tamol; la aspirina estd proscrita debido
a su posible relacién con el desarrollo
de sindrome de Reye.

Hay cuatro firmacos activos
frente a los virus de la gripe: aman-
tadina, rimantadina, zanamivir y
oseltamivir. Las resistencias a unos
y otros determinan la utilidad. Asf,
en la actualidad, los distintos virus
gripales A y B circulantes solo son
sensibles al zanamivir y al oseltami-
vir; de forma que, en la prictica, Gni-
camente este Ultimo tiene unas claras,
aunque excepcionales, indicaciones en
Pediatria: nifios con enfermedades
cardiacas o respiratorias importantes
de base o inmunodeprimidos, con
un cuadro grave debido al virus de
la gripe A. También podria tenerse
en cuenta su uso en nifios con situa-
ciones familiares o sociales especiales
que hiciesen necesaria una recupera-
cién mds répida o una reduccién de
la contagiosidad.

Prevencion(®

La vacuna antigripal de virus inac-
tivados, cuya composicién especifica se
modifica cada afio de acuerdo con las
caracteristicas de los virus circulantes
tiene una eficacia del orden del 70-80%
para la prevencién de la gripe del afio
en curso. En los nifios, estin indicadas
las vacunas de virus fraccionados o de
subunidades (no las de virus enteros,
que son mds reactogénicas).

En los menores de 9 afios que no
han sido vacunados previamente, se
recomienda administrar dos dosis con
1 mes de intervalo para alcanzar una
mejor respuesta inmunitaria. Entre los
6 y los 36 meses, las dosis son de 0,25
mL, y a partir de los 3 afios son de
0,5 mL; no obstante, hay estudios que
sugieren una mayor eficacia de la dosis
de 0,50 mL, sin aumento significativo
de efectos adversos, en los menores de
3 afos.

En las diversas Comunidades
Auténomas espafiolas, existe una
recomendacién homogénea de la
vacuna antigripal en Pediatria: nifios
a partir de los 6 meses de edad afec-
tos de enfermedades crénicas como:
cardiopatias, asma y otros proce-
sos pulmonares crénicos, diabetes e
inmunodeficiencias con capacidad de

respuesta de anticuerpos, entre otras.
También se recomienda a los nifios
que son contactos de personas con fac-
tores de riesgo. Los efectos adversos
de la vacuna inactivada son minimos.
Puesto que la vacuna se prepara en
huevos de pollo embrionado, se deben
extremar las precauciones —y preferi-
blemente no utilizarla— en los nifios
con antecedentes de reaccién anafi-
lctica grave a las proteinas del pollo
o el huevo.

La nueva vacuna de virus gripa-
les atenuados adaptados al frio, que
se administra por via nasal, tiene por
ahora un uso restringido a nifios mayo-
res de 2 afios y sin factores de riesgo
para cuadros graves de gripe; su futuro
es muy prometedor, ya que tiene una
eficacia cercana al 90%.

Los antiviricos también son efica-
ces como preventivos. Segin las resis-
tencias, la amantadina oral, el zanami-
vir inhalado o el oseltamivir oral estdn
indicados en pacientes con riesgo de
complicaciones debidas a la gripe A’y
que no hayan sido convenientemente
vacunados.

Los pacientes hospitalizados
requieren medidas de aislamiento res-
piratorio y de contacto.

Infecciones por virus
parainfluenza(1-2)

Los virus parainfluenza son una causa
frecuente de infecciones de las vias respi-
ratorias, desde el resfriado comun hasta la
neumonia. El rasgo clinico mas caracteristico
de estos virus es su capacidad de producir en
los nifios laringotraqueitis aguda (crup virico).

Constituyen, ademads, la segunda
causa de bronquitis/bronquiolitis y de
neumonia en nifios pequefios, tras el
virus respiratorio sincitial.

Etiologia

Forman parte de la familia Para-
myxoviridaey de los géneros Rubu-
lavirus y Respirovirus. Tienen un
genoma compuesto por RNA mono-
catenario y estdn recubiertos por una
capside proteica; esta, a su vez, se halla
recubierta por una envoltura lipidica
que presenta unas espiculas glicopro-
teicas codificadas por el genoma virico
y que son antigénicas. Se distinguen



cuatro tipos de virus parainfluenza, 1,
2, 3y 4, con dos subtipos del 4 (4A
y 4B). En contraste con los virus de
la gripe, son estables y no presentan
cambios antigénicos.

Epidemiologia

La distribucién de las infeccio-
nes por virus parainfluenza (PIV) es
universal, y pueden tener cardcter epi-
démico o esporddico. Las cepas ani-
males descritas no parecen afectar al
ser humano. El contagio se produce
por contacto directo con secreciones
rinofaringeas contaminadas, a través
de gotitas respiratorias o de fémites.
EIPIV-1 tiende a ocasionar epidemias
de infeccién respiratoria en otofio,
con un patrén bienal, generalmente
afectando a nifios de 2 a 6 afios de
edad, en forma de laringotraqueitis o
laringotraqueobronquitis. E1 PIV-2
también da lugar a epidemias en los
meses de otofio y produce manifesta-
ciones clinicas semejantes, pero menos
frecuentes y mds leves. E1 PIV-3 es
el mds frecuente y el mds virulento,
predomina en primavera y verano, y
origina bronquiolitis y neumonia en
nifios menores de 2 afios (sobre todo,
en los primeros meses de vida). El
PIV-4 se comporta como el PIV-3,
pero es menos frecuente, esporddico
y el cuadro clinico es més leve. La
méxima frecuencia de la infeccién
ocurre en nifios pequefios, de manera
que a los 3 afos, la mayoria de los
nifios tienen anticuerpos contra el
HPIV-3, y alos 8 afios el 70% frente,
al menos, dos serotipos. Los anti-
cuerpos solo protegen parcialmente
contra las infecciones; por lo cual, se
presentan reinfecciones a cualquier
edad, que suelen ser mds leves, habi-
tualmente en forma de infeccién de las
vias respiratorias superiores.

En los pacientes inmunodeprimi-
dos, pueden ocasionar graves infeccio-
nes broncopulmonares.

El periodo de incubacién es de 3

a 6 dias.

Cuadro clinico

Los virus parainfluenza causan
rinitis y faringitis mds a menudo que
laringotraqueitis, bronquitis, bron-
quiolitis y neumonitis. Sin embargo, la
laringotraqueitis aguda infantil, con o
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sin bronquitis asociada, es el sindrome
mds importante; el virus parainfluenza
tipo 1 es el principal agente etiolégico.
Comienza como un resfriado simple,
generalmente con febricula, y en el
transcurso de las siguientes 12 a 72 h
aparece: tos «perruna», disfonia, estri-
dor y dificultad respiratoria de mayor o
menor intensidad, como consecuencia
de la inflamacién de los tejidos sub-
gléticos y de la mucosa traqueal. La
mayoria de los casos sigue un curso leve
y autolimitado.

Las infecciones iniciales por los
virus parainfluenza en los nifios peque-
fios son mds graves y, a veces, se acom-
pafan de fiebre elevada. En cambio,
las reinfecciones que aparecen en nifios
mayores o adultos, suelen manifestarse
Gnicamente como un resfriado comin
afebril o incluso ser asintomdticas. La
otitis media aguda purulenta es una
complicacién relativamente frecuente
de los cuadros de rinofaringitis en lac-
tantes y nifios preescolares.

Diagnéstico

En la mayoria de las ocasiones,
solo se requiere el diagnéstico cli-
nico. El diagnéstico microbiolégico
especifico se puede hacer mediante
el aislamiento del virus en cultivo de
las secreciones, a través de la identifi-
cacién de antigeno virico en las secre-
ciones rinofaringeas por técnicas de
inmunofluorescencia, y, actualmente,
mediante técnicas moleculares de
amplificacién de dcidos nucleicos,
generalmente formando parte de siste-
mas de deteccién simultanea multiple
de virus respiratorios.

Tratamiento

No hay terapéutica especifica, por
lo que hay que recurrir a la sintoma-
tica, variable segtn el sindrome cli-
nico que ocasionan. En los ninos con
laringotraqueitis aguda, puede ser util
la humidificacién, sobre todo fria, a
través de un nebulizador; en los casos
leves, es suficiente la exposicién al
vaho en el cuarto de bafio o al aire
fresco en la calle. Cuando el estridor
es significativo o hay algtn signo de
dificultad respiratoria, se debe admi-
nistrar un glucocorticoide por via oral
o intramuscular (habitualmente, una

dosis unica de 0,15 a 0,6 mg/kg de

dexametasona) o nebulizada (2 mg
de budesonida); si el cuadro clinico
adquiere mayor intensidad, se debe
asociar una dosis de adrenalina nebu-
lizada, para acelerar la resolucién de
la inflamacién laringea. En los casos
graves, ademds de dar dosis repetidas
de adrenalina nebulizada y glucocor-
ticoides, puede ser necesaria la intuba-
cién endotraqueal para mantener per-
meable la via aérea. En las bronquio-
litis, broncoalveolitis y neumonias,
puede ser necesaria la oxigenoterapia
y, excepcionalmente, la ventilacién
asistida.

Prevencion

La unica actuacién profildctica
posible es evitar el contacto con secre-
ciones respiratorias y un minucioso
lavado de manos. Los pacientes hos-
pitalizados deben ser sometidos a ais-
lamiento de contacto.

Infecciones causadas por
adenovirus(!)

Los adenovirus son una causa fre-
cuente de infecciones de vias respiratorias
superiores y de conjuntivitis.

También ocasionan, con mucha
menor frecuencia y en nifios pequefios
sobre todo, neumonia, bronquiolitis,
traqueobronquitis u otras combinacio-
nes de afeccién de las vias respiratorias
inferiores. Algunos tipos concretos son
responsables de gastroenteritis y de cis-
titis hemorragicas y son considerados
en los capitulos correspondientes a
estas entidades.

Etiologia

Los adenovirus son virus pertene-
cientes al género Mastadenovirus, de
70 290 nm de didmetro, cuyo genoma
estd formado por DNA lineal. Los
adenovirus humanos contienen trece
polipéptidos estructurales y se dividen
en seis grupos (A-F), que incluyen 51
serotipos diferentes. Los adenovirus
poseen determinantes antigénicos
comunes y especificos de especie.

Epidemiologia
Las infecciones por adenovirus

son especificas de especie. Afectan a
los humanos de todas las edades y de
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todo el mundo, pero la maxima inci-
dencia estd entre los 6 y los 12 meses
de edad (aproximadamente, 40 casos
anuales por cada 100 nifios menores
de 1 afio). Las infecciones respiratorias
predominan al final del invierno, en
primavera y a comienzos del verano.
Algunos serotipos (3, 4, 7, 14, 21) oca-
sionan epidemias.

La transmisién se produce por
contacto directo persona a persona,
generalmente a través de secreciones
respiratorias. La conjuntiva es también
una puerta de entrada, como se ha
demostrado a partir de instrumentos
oftalmoldgicos, del agua de piscinas,
de toallas o de los dedos contamina-
dos. Se han producido epidemias de
infecciones respiratorias o conjuntivi-
tis en hospitales y otras instituciones
cerradas. La contagiosidad es maxima
en los primeros dias de una enferme-
dad aguda. A menudo, hay infecciones
asintomiticas. El periodo de incuba-
ci6n oscila entre 2 y 14 dias.

Patogenia

Diversos tipos de células y tejidos
responden de manera diferente a los
adenovirus, con patrones especifi-
cos de degeneracion. Las células del
epitelio respiratorio desarrollan gran-
des nicleos con cuerpos de inclusion
basofilicos; las células linfoides tam-
bién contienen inclusiones viricas. En
el ojo se forma un infiltrado exudativo
y mononuclear por debajo del epitelio.
Algunos serotipos ocasionan enferme-
dades en localizaciones determinadas:
gastroenteritis aguda por adenovi-
rus 40 y 41; queratoconjuntivitis por
adenovirus 8; cistitis hemorrdgica por
adenovirus 11 y 21; y neumonia grave
por adenovirus 3.

Cuadro clinico

Los adenovirus producen diversos
sindromes clinicos, la mayoria de ellos
caracterizados por sintomatologia de
vias respiratorias altas y manifestacio-
nes sistémicas de moderada intensi-
dad. La aparicién de un cuadro u otro
depende de la via de inoculacién, la
edad del paciente y, en ocasiones, del
serotipo responsable.

La infeccién primaria suele ocu-
rrir en los primeros afios de vida en
forma de infeccién respiratoria aguda
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de vias altas, aunque, a veces, es asin-
tomdtica. Los procesos en los que
con mis frecuencia se identifica un
adenovirus son: las rinofaringitis, las
faringoamigdalitis y las otitis medias,
generalmente acompafiadas de fiebre
mds o menos elevada de varios dias de
duracién. La faringoamigdalitis aguda
suele cursar con exudado y, desde un
punto de vista clinico, resulta indistin-
guible de la debida a estreptococo del
grupo A. Un cuadro caracteristico es
la denominada fiebre faringoconjun-
tival, que asocia faringitis y conjunti-
vitis agudas con fiebre, habitualmente
ocasionado por los serotipos 3, 4, 5, 6,
7 0 14. La conjuntivitis aislada, con o
sin fiebre, puede ser uni o bilateral, es
de cardcter folicular inespecifico y dura
1 0 2 semanas. En los nifios suele ser
mds leve que en los adultos, pero los
menores de 2 afios, a veces, desarrollan
una intensa conjuntivitis membranosa.
La queratoconjuntivitis suele afectar
a personas mayores de 20 afios y se
caracteriza por una intensa afeccién
membranosa de la conjuntiva palpe-
bral, edema periorbitario, sensacién
de cuerpo extrafo, queratitis difusa
superficial con erosiones corneales y
adenopatia preauricular; el 50-80% de
los pacientes tienen secuelas en forma
de infiltrados corneales subepiteliales
durante meses o afios. Diversos estu-
dios han puesto de manifiesto que los
adenovirus son una causa relativamente
frecuente de otitis media aguda en los
nifios y que por una parte predisponen
y por otra actdan sinérgicamente con
bacterias (sobre todo, cepas no tipables
de H. influenzae) en el desarrollo y
mantenimiento de infecciones del oido
medio.

La neumonia ocasionada por ade-
novirus es indistinguible de la debida a
otros virus; pero, en ocasiones, reviste
una especial gravedad, especialmente
en lactantes pequefios y en pacientes
inmunodeprimidos. La radiografia
suele mostrar infiltrados aislados o
difusos, aunque también puede haber
condensacién lobular; el derrame
pleural es excepcional. Las secuelas
son infrecuentes, pero se han descrito
complicaciones consecuentes a lesiones
broncopulmonares crénicas: pulmén
hiperclaro unilateral (sindrome de
Swyer-James), bronquiectasias, atelec-

tasia lobular persistente y bronquiolitis
obliterante (obstruccién de la luz de
bronquiolos terminales con dilatacién
de bronquiolos distales, estrechamiento
de arterias pulmonares y disminucién
de la perfusion sanguinea del drea
afecta). Principalmente en adultos,
los adenovirus son responsables de
una enfermedad respiratoria aguda, de
cardcter pseudogripal, con fiebre ele-
vada y malestar generalizado de hasta
1 semana de duracién, que comienza
con sintomatologia de rinitis y farin-
gitis y se sigue de traqueobronquitis
e, incluso, neumonitis; la evolucién es
benigna.

Diagnéstico

El diagndéstico definitivo se esta-
blece por el aislamiento del virus en
cultivos celulares de células humanas
de muestras procedentes del exudado
faringeo, raspado conjuntival o heces,
a través de la identificacién de anti-
geno virico en las secreciones rinofa-
ringeas, y, actualmente, mediante
técnicas moleculares de amplificacién
de 4cidos nucleicos, generalmente for-
mando parte de sistemas de deteccién
simultanea multiple de virus respira-
torios.

Tratamiento y prevencion

El tratamiento habitual es pura-
mente sintomdtico, pero en situacio-
nes concretas, especialmente graves
en pacientes inmunodeprimidos, se
puede considerar la posibilidad de
administrar el antivirico cidofovir. En
los pacientes hospitalizados con infec-
cién respiratoria, se deben implantar
medidas de aislamiento respiratorio y
de contacto. En los reclutas norteame-
ricanos, se han utilizado vacunas vivas
bivalentes preparadas con los tipos 4 y
7, de cubierta entérica para uso oral,
que son seguras y muy eficaces para
evitar la enfermedad respiratoria
aguda en los cuarteles. Estd en fase
de investigacién una vacuna para uso
generalizado. La adecuada cloracién
de las piscinas es suficiente para evi-
tar la fiebre faringo-conjuntival. Para
la prevencién de infecciones a partir de
conjuntivitis o queratoconjuntivitis, se
requiere un minucioso lavado de manos
y la descontaminacién del instrumental
oftalmoldgico.



Infecciones por
metaneumovirus
humano(1.2)

En el afio 2001, investigando mues-
tras de secreciones respiratorias en nifios
holandeses, se descubrié e identifico un
virus desconocido hasta entonces, que se
denominé metaneumovirus humano.

El cuadro clinico que provoca es
muy similar a los descritos con el VRS,
y parece ser que la coinfeccién con este
confiere de mayor gravedad a los epi-
sodios de bronquiolitis.

Etiologia

El Metapneumovirus (MPV)
forma parte de la familia de los Para-
myxoviridae, por lo que comparte la
estructura con los otros integrantes de
esta familia. Su genoma es una nica
molécula de RNA rodeada de una cip-
side y con envoltura de caracteristicas
pleomorficas. El virion mide entre 150
y 600 nm y presenta unas espiculas gli-
coproteicas de 13 a 17 nm de longitud.
Se han descrito ya dos genotipos, A y
B, cada uno de los cuales se subdivide
en dos subgenotipos més: A1, A2, Bl
y B2.

Epidemiologia

Probablemente su distribucién sea
universal, puesto que desde que se
descubrié en Holanda, se han descrito
casos en muchos otros paises europeos,
incluyendo Espafia, asi como en: Esta-
dos Unidos, Canad4, Brasil, Australia
y Asia. La mayoria de estudios se han
realizado en nifios afectos de infec-
ci6n respiratoria de vias bajas, aunque
también se han comunicado casos en
adultos. Su frecuencia en los cuadros de
infecciones respiratorias de vias bajas
estd entre un 2% y un 10%, segtn
las series publicadas, por lo que es el
cuarto agente mds frecuente, después
de VRS, virus parainflueza y rinovirus,
con una incidencia similar a la que pre-
sentan adenovirus y coronavirus. De
todas formas, la tasa de coinfecciones
descritas con el resto de virus respirato-
rios es muy alta, entre el 30% y el 70%.

Se presenta en forma de epide-
mias anuales, de inicio ligeramente
mis tarde que el VRS, durante la
primavera o finales del invierno. Su
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transmisién es por contacto directo,
persona a persona o a través de las
secreciones respiratorias. Afecta basi-
camente a lactantes y nifios pequefios,
con evidencia serolégica de infeccién
en el 100% de los nifios a los 5 afios.
El estado de portador asintomdtico es
raro, puesto que el estudio holandés en
el que se hizo la primera descripcién
lo investigé en 400 muestras de nifios
sin clinica respiratoria, no encontran-
dolo en ninguno de ellos. A pesar de
su reciente descubrimiento, se sabe que
ha circulado en humanos por lo menos
en los ultimos 50 afios, dado que se
ha encontrado una seroprevalencia del
100% en muestras de suero que fueron
recogidas en 1958.

La infeccién confiere una inmu-
nidad parcial, ya que se han descrito
infecciones sintomaticas en afios suce-
sivos en los mismos nifios, y a pesar de
la evidencia serolégica de infeccién en
todos los nifios a los 5 afios, se descri-
ben casos en adultos; no obstante, la
afectacion respiratoria mds grave ocu-
rre casi siempre antes del afio de vida,
en lo que serfa la primera infeccién por
el virus.

Hasta la fecha, se desconocen la
mayoria de datos de su patogenia, pero
un estudio revela que la liberacién de
interleucina-8 en la mucosa respiratoria
durante la infeccién por metaneumo-
virus es menor que la desencadenada

por VRS.

Cuadro clinico

Segun los estudios publicados hasta
ahora, la mayoria con series de pacien-
tes no muy amplias y de tipo retrospec-
tivo, el cuadro clinico resultante de la
infeccién por metaneumovirus es muy
similar a la infeccién por VRS. Asi,
produce infeccién respiratoria de vias
altas y bajas, fundamentalmente bron-
quiolitis y broncoalveolitis, exacerba-
ciones asmdticas y, en menor medida,
neumonia. Este cuadro clinico es mis
grave en los nifios menores de 2 afios,
con sintomatologia mucho mds leve
en nifios mayores y adultos. Con rela-
tiva frecuencia ocasiona hipoxemia, y
la radiografia de térax, aunque suele
ser normal, puede mostrar: atelecta-
sias subsegmentarias, hiperinsufla-
cién pulmonar o incluso condensacién
alveolar. Varios estudios han consta-

tado una afectacion clinica mis grave
en presencia de coinfeccién con VRS,
precisando estancias hospitalarias y
requerimientos de oxigenoterapia mds
largos, e incluso ingresos en Unida-
des de Cuidados Intensivos con mayor
frecuencia.

En la infeccién por metaneumo-
virus, en ocasiones, se ha descrito la
presencia de tos pertusoide, por lo
que es otro patégeno a considerar en
el diagnéstico diferencial de la tosfe-
rina. Se desconoce, por el momento,
si existe riesgo de infeccién grave en
nifios y adultos afectos de una inmu-
nodeficiencia, congénita o adquirida.

Del mismo modo que los nifios
afectos de una bronquiolitis por VRS
presentan una mayor tendencia a sufrir
crisis repetidas de obstruccién bron-
quial de tipo asmadtico en su evolucién
posterior, también se ha evidenciado
con la infeccién por MPV, con una
mayor incidencia de episodios repeti-
dos de sibilancias a los 3 afios y de asma
a los 5 afios de edad.

Diagnéstico

El diagnéstico de bronquiolitis u
otro proceso respiratorio por MPV se
basa en datos clinicos y epidemioldgi-
cos, pero para el diagndstico etiolégico
se requiere el aislamiento del virus en
cultivos celulares a partir de muestras
de secreciones respiratorias o bien la
deteccién de sus antigenos por técni-
cas de inmunofluorescencia o de su
material gendmico, gracias a técnicas
basadas en la reaccién en cadena de la
polimerasa.

Tratamiento

El tratamiento, como en todos los
casos de bronquiolitis por otros virus, es
bésicamente sintomdtico, asegurando
la correcta hidratacién del paciente, la
oxigenoterapia cuando fuera necesaria
y la administracién de broncodilatado-
res (fundamentalmente salbutamol o
adrenalina a través de un nebulizador o
inhalados con una cimara espaciadora)
siempre y cuando se haya comprobado
que existe respuesta terapéutica, puesto
que a menudo, sobre todo en lactantes
pequeios, suele ser ineficaz. Tampoco
el empleo de glucocorticoides (orales,
parenterales o inhalados) se ha demos-
trado eficaz en su tratamiento.
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No obstante, se requieren mds estu-
dios para conocer si la respuesta tera-
péutica a los diferentes tratamientos
aplicados en los cuadros de bronquio-
litis sin éxito hasta la actualidad, tanto
en fase aguda, como en fases posterio-
res para disminuir cuadros repetidos
de sibilancias, puede ser diferente en
funcién del patégeno implicado.

Prevencion

Por el momento, disponemos tGni-
camente de medidas de aislamiento
de contacto para evitar el contagio en
nifios. Existen trabajos iniciados para
producir anticuerpos monoclonales o
policlonales e incluso vacunas de virus
vivos atenuados, pero de momento se
encuentran en las primeras fases de
investigacion.

Infecciones por Bocavirus(!)

El Bocavirus humano fue descrito por
primera vez en septiembre de 2005, gra-
cias a técnicas de reaccion en cadena de
la polimerasa en muestras de secreciones
respiratorias en nifos suecos.

Clinicamente, parece que los nifios
afectos son mayores que en el caso de
infecciones por VRS, y con facilidad
se asocia a fiebre alta, diarrea y tos
pertusoide.

Etiologia

Pertenece a la familia Parvoviri-
dae, 1a cual contiene dos subfamilias: la
subfamilia Densovirinae, que infecta
insectos; y la subfamilia Parvovirinae,
que infecta vertebrados. Esta ltima se
divide en 5 géneros: Parvovirus, Ery-
trovirus, Dependovirus, Amdovirus
Bocavirus. Sunombre deriva de “Bo”
(bovino) y “Ca” (canino), puesto que
causa patologia entérica tanto en perros
como en ovejas y patologia respiratoria
en perros. El bocavirus humano es el
segundo virus de la familia Parvo-
viridae que se conoce que afecta a
humanos, después del eritrovirus B19.
Se conocen 3 genotipos diferentes.

Epidemiologia

Desde su descripcidn, el virus se
ha identificado por multiples grupos
de investigacién en: Europa, Estados

Unidos, Canadd, Asia y Australia. La
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mayoria de estos trabajos estin rea-
lizados en nifios hospitalizados, y su
deteccién varia entre el 1,5% y el 22%
de las muestras analizadas. También se
ha buscado en nifios asintomaticos sin
conseguir identificarlo, lo que parece
indicar que es verdaderamente infre-
cuente en nifios sanos.

Presenta una mayor incidencia en
los nifios menores de 3 afios de edad y
su frecuencia de deteccidn se situaria
por debajo del VRS y probablemente
de los rinovirus, por lo menos, tan
comun como los virus de la gripe,
MPYV, PIV-3 y adenovirus y mis fre-
cuente que los coronavirus humanos y
el resto de PIV. Los estudios realizados
hasta el momento evidencian una tasa
de coinfeccidn con el resto de virus
respiratorios muy elevada, del orden
del 30-40%, hecho que dificulta la
correcta caracterizacién de su cuadro
clinico y su verdadera responsabilidad
como agente etiolégico de infecciones
de vias respiratorias bajas.

Se detecta bdsicamente en los
meses frios, entre octubre y abril en
nuestro entorno. El contagio se cree
que se produce por contacto directo
de persona a persona, a través de las
secreciones respiratorias.

Cuadro clinico

De momento, el bocavirus se ha
investigado en nifios con afectacién
respiratoria en forma de infeccion res-
piratoria de vias bajas, fundamental-
mente bronquiolitis y afectacién enté-
rica, en forma de diarrea. En cuanto
a las manifestaciones respiratorias, los
nifios afectos son mayores que en el
caso de infecciones por VRS y, mis
a menudo, se asocia a: fiebre alta,
hipoxemia, infiltrados pulmonares en
la radiografia, leucocitosis y tos per-
tusoide, lo que lo hace que entre en el
diagnéstico diferencial de los cuadros
de tosferina.

Se desconoce hasta la actualidad,
si el hecho de presentar una infeccién
por bocavirus en la infancia puede pre-
disponer a nuevos episodios repetidos
de sibilantes en su evolucién posterior,

como en el caso de VRS y de MPV.

Diagnéstico
El diagnéstico definitivo se realiza
con técnicas de deteccién de DNA en

las muestras de secrecién respiratoria
mediante la reaccién en cadena de la
polimerasa; de la cual, ya existen téc-
nicas a tiempo real que permiten la
identificacién de la mayoria de virus
patégenos respiratorios conocidos.

Tratamiento

Al igual que en el resto de virus
descritos anteriormente, no existe una
terapéutica especifica, por lo que el tra-
tamiento serd basicamente sintomético,
en funcién de la gravedad del cuadro
clinico que ocasionen.

Prevencion

La tnica medida es evitar el con-
tacto con las secreciones respiratorias
de los pacientes, insistiendo en el
lavado de manos de los cuidadores y del
personal sanitario después de atender
los nifios afectos de infecciones respi-
ratorias.

Infecciones por
rinovirus(1-2)

Los rinovirus humanos son la causa
mas frecuente de resfriado comun, y res-
ponsables habituales de sinusitis, faringi-
tis y otitis media. En los ultimos aiios, se
han relacionado, cada vez de manera mas
firme, con infecciones de vias respiratorias
bajas.

Clinicamente, los cuadros son
superponibles a los del resto de virus
respiratorios, pero en general, algo mds

leves que los debidos a VRS.

Etiologia

Pertenece a la familia Picornavi-
ridae, género Enterovirus. Contienen
RNA, se clasifican en 3 especies (A,
B, C) y hay alrededor de 100 seroti-
pos antigénicos diferentes de acuerdo
a identificaciones mediante neutra-
lizacién con antisueros especificos
y muchos mds cuando se estudian
mediante métodos moleculares.

Epidemiologia

Se producen infecciones a lo largo
de todo el afio, con picos en prima-
vera y otofio. Habitualmente, circulan
multiples serotipos de forma simulta-
nea, con cambios de serotipo predomi-
nante entre poblaciones y de estacién



a estacion. El contagio se produce por
contacto directo de persona a persona,
con autoinoculacién por secreciones
respiratorias contaminadas a través de
las manos y aerosolizacién.

Se considera que ocasiona entre
el 5% y el 25% de las bronquiolitis.
No obstante, también se encuentra a
menudo en nifios asintomdticos y en
coinfecciones con otros virus respira-
torios, lo que dificulta la interpretacién
de su responsabilidad en las infecciones
de vias respiratorias bajas.

La diseminacién de virus mediante
las secreciones respiratorias es maxima
durante los primeros 2-3 dias y suele
cesar al cabo de 7-10 dias, aunque
ocasionalmente, se prolonga hasta 3
semanas, como agente etiolégico de
infecciones de vias respiratorias bajas.

El periodo de incubacién es de 2 a
3 dias, pero puede llegar a una semana.

Cuadro clinico

Indistinguible del ocasionado por
los otros virus respiratorios descritos
P

previamente.

Diagnéstico

El diagnéstico definitivo se realiza
con técnicas de diagndstico molecular
en las muestras de secrecién respirato-
ria, mediante la reaccién en cadena de
la polimerasa. Como ya hemos indi-
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cado anteriormente, existen técnicas a
tiempo real que permiten la identifica-
cién simultinea de la mayoria de virus
patégenos respiratorios conocidos.

Tratamiento

Al igual que en el resto de virus
descritos anteriormente, no existe una
terapéutica especifica, por lo que el tra-
tamiento serd bisicamente sintomitico,
en funcién de la gravedad del cuadro
clinico que ocasionen.

Prevencién

La dnica medida es evitar el con-
tacto con las secreciones respiratorias
de los pacientes, insistiendo en el
lavado de manos de los cuidadores y del
personal sanitario después de atender
los nifios afectos de infecciones respi-
ratorias.
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Caso clinico

Lactante de 2 meses de edad que acude a la consulta por presentar dificultad respiratoria de 12 horas de evolucién.
Ha tenido febricula y en las ultimas horas come poco. El cuadro se habia iniciado dos dias antes con rinorrea y tos ocasio-
nal. No hay antecedentes personales de procesos similares ni otros datos remarcables, excepto que fue prematuro de 36
semanas y que el padre tiene actualmente un catarro de vias respiratorias altas. No parece haber habido ningln episodio

de atragantamiento. No hay antecedentes familiares de asma ni de otros procesos atépicos.

Exploracion fisica

Estado general conservado, taquipnea (50 respiraciones/minuto), tiraje inter y subcostal moderados sin quejido espira-
torio ni aleteo nasal ni cianosis. Estado de hidratacion correcto. Obstruccion nasal por mucosidad. Timpanos ligeramente
eritematosos, sin otras alteraciones. Auscultacion respiratoria: sibilancias y crepitantes diseminados por ambos campos
pulmonares; espiracion alargada. Auscultacion cardiaca: taquicardia discreta (130 latidos/minuto), tonos puros y ritmicos.
Resto de exploracién dentro de la normalidad.

Examenes complementarios

Saturacién de Oz de la hemoglobina del 94%.
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Algoritmo 1. Diagnéstico terapéutico general en infecciones viricas
del tracto respiratorio inferior

Nifio pequefio con infeccién de vias respiratorias

[ ;Hay afectacién de vias bajas? }

v

:
=

Si hay: ;hay sospecha de infeccién bacteriana?
(afectacion del estado general, dificultad
respiratoria grave, antecedentes de riesgo)

No hay sospecha de ninguno de esos
procesos: posibilidades etiolégicas empiricas:
virus respiratorio sincitial, virus de la gripe,
virus parainfluenza, adenovirus, otros
(metaneumovirus, citomegalovirus, rinovirus,
enterovirus, coronavirus)

[ ;Hay componente de afectacién traqueal? }

|
\ v

Tratamiento ambulatorio Valorar posibilidad de m
u hospitalario aspiracion de cuerpo
pertinente extrafio, insuficiencia
cardiaca por cardiopatia
congénita o miocarditis, La etiologia mas probable Bronquitis/
asma, mucoviscidosis, es infeccion por virus bronquiolitis/
inmunodeficiencia, parainfluenza. Considerar neumonitis
displasia broncopulmonar, posibilidad de: traqueitis
malformacion de las vias bacteriana (rara, pero
respiratorias, sindrome de grave), infeccién por
los cilios inmoviles Mycoplasma pneumoniae

Y v v v

Espiracién alargada, Lactante con dificultad Dificultad respiratoria, Dificultad respiratoria,
sibilantes, tos respiratoria, espiracién crepitantes localizados sibilantes, crepitantes
alargada, sibilantes o difusos
diseminados

l Y
[ Bronquiolitis } [ Neumonitis o neumonia }[ Bronconeumonitis}
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Algoritmo 2. Actuacion diagndstica

Diagnadstico etiolégico

| Meortmo2 Actusciondisgnisticn
o

v

Lugar

v Y \

v

[ Otras pruebas de ayuda diagnostica J

|
\ v

Consulta o centro de
asistencia primaria:
nada (excepto
los médicos de
la red centinela
de estudios
epidemiolégicos)

Urgencias de
hospital: nada posibilidad (no
imprescindible) de
estudio etiolégico
mediante deteccién
de antigenos

viricos o de acidos

en nasofaringe en
los pacientes que
ingresan

Hospital universitario:

nucleicos especificos

En caso de dudas
sobre posible
implicacion
bacteriana:
parametros de
inflamacién aguda
(recuento y férmula
leucocitaria,
proteina C reactiva,
procalcitonina; segin
disponibilidad)

En el primer episodio
de intensidad moderada
o grave: radiografia de
térax, para descartar
condensacioén
potencialmente
bacteriana,
cardiomegalia,
atelectasia o
hiperinsuflacion
sospechosa de cuerpo
extrafio

Algoritmo 3. Actuacion terapéutica

Cuadro leve

\ v

v

[ Abstencién terapéutica }

Informacién clara y educacion
sanitaria a los padres o cuidadores

[ Planificar control evolutivo }

Cuadro moderado

\

v

Informacién clara y educacién
sanitaria a los padres o cuidadores

Considerar necesidad de oxigeno suplementario o

perfusién glucohidroelectrolitica: medir saturaciéon de Hb
(oximetria de pulso), determinar estado de hidratacion,

valorar presencia de vomitos y rechazo de alimentos

\

3

Y

\ Y

Control clinico Explicar con precision

Enviar al
Servicio de en 12-24 horas indicaciones para
Urgencias acudir directamente
hospitalario a un Servicio de

Urgencias

Prueba terapéutica con broncodilatador inhalado o
nebulizado bajo esctricto control y valoracién objetiva:
si disminucion de la taquipnea y aumento de la
saturacion de la Hb, se puede prescribir ese
broncodilatador inhalado con una aerocamara

Cuadro grave

Remisién a un Servicio de Urgencias hospitalario }

*En caso de bronquiolitis tipica (primer episodio de infeccion
de vias respiratorias en un lactante con cuadro catarral seguido
de dificultad respiratoria, con crepitantes inspiratorios y
sibilantes espiratorios), no esta indicado el tratamiento
broncodilatador, ni siquiera una “prueba terapéutica”.
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Infecciones viricas del tracto
respiratorio inferior

9. ¢Cudl de los siguientes NO es un
agente causal habitual de infeccio-
nes de vias respiratorias bajas en
los nifios?

a. Virus de la gripe.

Rinovirus.

Virus respiratorio sincitial.

Virus parainfluenza.

Herpesvirus tipo 6.

o a0 T

10. El virus respiratorio sincitial:

a. Ocasiona el 40% de las bron-
quiolitis de los lactantes.

b. No deja inmunidad perma-
nente.

c. Responde bien al tratamiento
con ribavirina.

d. El mejor método de prevencién
es la inmunoglobulina especi-
fica.

e. Como 4cido nucleico tiene

DNA.

11. Las indicaciones de uso del palivi-
zumab NO incluyen:

a. Lactantes nacidos antes de 35
semanas de gestacion con ante-
cedentes familiares de atopia.

b. Lactantes menores de 12 meses
nacidos antes de 32 semanas de
gestacion afectos de enferme-
dad pulmonar crénica de la
prematuridad.

c. Lactantes nacidos antes de 29
semanas de gestacion.
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12.

13.

d. Lactantes y nifios menores de
2 aflos con inmunosupresién
grave en la estacién de VRS.

e. Lactantes menores de 12 meses
con cardiopatia congénita
importante.

Con respecto alas infecciones por

los virus de la gripe, NO es cierto

que:

a. La tasa de ataque mds alta se da
en los nifios de edad escolar.

b. El periodo de incubacién es de
1 a 3 dias.

c. Los brotes epidémicos anuales
suelen durar de 4 a 8 semanas.

d. Las actuales vacunas no son
demasiado Ttiles.

e. Se trasmiten a través de secre-
ciones respiratorias contamina-

das.

¢CUAL delos siguientes firmacos
tiene actividad frente alos virus de
la gripe actualmente circulantes?
a. Amantadina.

b. Ganciclovir.

c. Aciclovir.

d. Oseltamivir.

e. Cidofovir.
Caso clinico

14.

El agente causal més probable de
este cuadro clinico es:

a. Virus de la gripe.
b. Virus respiratorio sincitial.
c. Metaneumovirus.

15.

16.

d. Virus parainfluenza.
e. Rinovirus.

En caso de estar indicado, el mé-

todo de diagnéstico etiolégico

mds ADECUADO de entre los
siguientes seria:

a. Estudio mediante métodos
moleculares de virus respirato-
rios en muestra nasofaringea.

b. Cultivo para virus respiratorios
en muestra nasofaringea.

c. Serologia de tipo IgM para
virus respiratorios.

d. Serologia de tipo IgG, compro-
bando incremento del titulo de
anticuerpos frente a uno de los
virus respiratorios, al menos, 4
veces.

e. Estudio de antigenos viricos en
orina.

Solo UNA de las siguientes actua-

ciones terapéuticas estaria clara-

mente indicada para tratar a este
paciente:

a. Administracién de palivizumab
intramuscular.

b. Administracién de salbutamol
nebulizado cada 4-6 horas.

c. Administracién de amoxicilina-
4cido clavuldnico.

d. Administracién de oxigeno-
terapia si la saturacién de Hb
disminuyera por debajo de
90-92%.

e. Administracién de corticoeste-
roides orales.
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Bronquitis y bronquiolitis

J. Pérez Sanz

Servicio de Neumologia Pediatrica. Hospital Ramén y Cajal (Madrid)

Resumen

La bronquiolitis es una inflamacién de la via aérea
pequefia de etiologia virica que tiene lugar en lactantes
y que cursa con dificultad respiratoria acompafada de
crepitantes y/o sibilancias. El principal agente causante
es el virus respiratorio sincitial (VRS), y presenta un
patrén de incidencia estacional. EI diagnéstico es
fundamentalmente clinico, no siendo necesaria la
realizacién sistematica de examenes complementarios.
El tratamiento se basa en medidas generales y de
soporte, como la hidratacién y la oxigenoterapia.
Aunque no se recomienda usar de forma rutinaria,
puede estar indicada una prueba terapéutica con
broncodilatador inhalado (adrenalina o f2-agonistas).
El suero salino hiperténico inhalado ha demostrado
relativa eficacia. El tratamiento con corticoides no

esta justificado. La utilizacién de oxigenoterapia de
alto flujo y/o CPAP evita la intubacién endotraqueal en
muchos nifios con bronquiolitis grave.

La bronquitis es la inflamacién de la traquea,
bronquios y bronquiolos. La bronquitis aguda es de
causa mayoritariamente viral y de curso autolimitado.
La bronquitis crénica se asocia a patologia respiratoria
de base y aspiracion de cuerpo extrafio. La bronquitis
bacteriana persistente es una causa habitual de tos
prolongada, de diagnéstico clinico y con tratamiento
eficaz.

Abstract

Bronchiolitis is an inflammation of the small
airways caused by a viral infection in infants
and young children, characterized by respiratory
effort, wheezing and or crackles. Respiratory
syncytial virus (RSV) is the most common
cause, showing a seasonal peak. Bronchiolitis

is diagnosed clinically, not being necessary
complementary examinations. Supportive care
and anticipatory guidance are the mainstays

of the management. Although the use of
bronchodilators is not routinely recommended,

a one-time trial of epinephrine or salbutamol
may be warranted for children with severe
bronchiolitis. Nebulized hypertonic saline has
proven relative effectiveness. Glucocorticoids
are not recommended. Use of heated humidified
high-flow nasal cannula and CPAP avoids
endotracheal intubation in many children with
severe bronchiolitis.

Bronchitis is an inflammation of trachea,
bronchi and bronchioles. Viral infections are

the main cause of acute bronchitis, and the
clinical course is self-limited. Chronic bronchitis
is often associated with underlying respiratory
conditions. Protracted bacterial bronchitis is an
important cause of persisteng cough.

Palabras clave: Bronquiolitis; Virus respiratorio sincitial; Bronquitis.

Key words: Bronchiolitis; Respiratory syncytial virus; Bronchitis.
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Bronquiolitis

Definicién
a bronquiolitis es un sindrome
clinico que ocurre en nifios
menores de 2 afios y que se

caracteriza por sintomas de via aérea

superior (rinorrea, etc.), seguidos de
infeccion respiratoria baja con infla-
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macién, que resulta en sibilancias y/o
crepitantes. Ocurre tipicamente en
infecciones virales (ya sea primoin-
feccién o reinfeccién)(-3),

Para propésitos de investigacion,
bronquiolitis se define tipicamente
como el primer episodio de sibilancias
en menores de 2 afios que presenta
exploracién fisica compatible con

infeccién de via respiratoria baja sin
otra explicacién para las sibilancias.

Fisiopatologia

La bronquiolitis ocurre cuando los
virus infectan las células epiteliales de
los bronquios y pequefios bronquiolos,
causando daiio directo e inflamacién.
El edema, el aumento de mucosidad y
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Figura 1. Etiologia de Bronquiolitis aguda (septiembre 2005-agosto 2008). Calvo C. et al. Hospital Severo Ochoa. Acta Pzdiatrica. 2010.
Se documenté un virus en el 86% de los pacientes. Hubo coinfeccién por més de un virus en el 29%.

el desprendimiento de las células epi-
teliales recambiadas conducen a obs-
truccién de las vias aéreas pequefias y
atelectasias.

Microbiologia
La bronquiolitis es causada en su

mayoria por infecciones virales. Aun-

que la proporcién de los diferentes virus
causantes de bronquiolitis varia entre
estaciones y afios, el virus respiratorio
sincitial (VRS) es el mas frecuente,
seguido por el rhinovirus. Otros virus
menos comunes son: parainfluenza,
metapneumovirus, influenza, adeno-
virus, coronavirus y bocavirus. Segin
algunos estudios en un tercio de los
pacientes hospitalizados se detectan
dos o més virus en coinfeccién. Oca-
sionalmente es causada por agentes
bacterianos (principalmente Myco-

plasma pneumoniae) (Fig. 1).

* VRS, Es la causa més frecuente de
bronquiolitis, y el virus mds frecuen-
temente detectado como patégeno
Unico. Se encuentra en todo el mun-
doy es causante de brotes estaciona-
les. En climas templados los brotes
se producen en otofio e invierno,
mientras que en climas tropicales
se asocian a la estacién himeda.

* Rhinovirus. Es el causante del
catarro comun. Existen mas de 100
serotipos. Se asocia a infecciones de
vias aéreas bajas en nifios peque-
fios y en nifios con enfermedades
pulmonares crénicas. Se detecta
frecuentemente en coinfeccién con
otro virus. Se asocia a los brotes en
otoflo y primavera.

* Parainfluenza virus. El tipo 3 se
asocia a epidemias de bronquiolitis
en primavera y otofio. Los tipos 1y
2 pueden causar bronquiolitis pero
se asocian mds frecuentemente a
laringitis.

*  Metapneumovirus. En ocasiones en
coinfeccién con otro agente viral.
Se ha identificado como causante
de bronquiolitis y neumonia en
nifios.

* Influenza virus. Los sintomas que
produce en vias respiratorias bajas
son indistinguibles de los produci-
dos por VRS o parainfluenza virus.

* Adenovirus. Es causa de infeccio-
nes de via aérea inferior, incluyendo
bronquiolitis, bronquitis obliterante
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y neumonia, aunque mds frecuente-
mente se asocia a faringitis y coriza.

* Coronavirus. Aunque con mis
frecuencia es productor de catarro
comun, puede producir infecciones
de vias respiratorias bajas, inclu-
yendo bronquiolitis.

*  Bocavirus. El bocavirus humano 1
produce infecciones de via respira-
toria superior e inferior en otofo e
invierno. Puede producir bronquio-
litis con tos pertusioide(®.

Epidemiologia

El VRS es la causa mas frecuente de
bronquiolitis, y presenta un patron esta-
cional.

70+

60

50

% de episodios mensuales asociados
a cada virus

X T
8 9 10 11 12

Mes del ano

Figura 2. Porcentaje de episodios mensuales de Bronquiolitis asociados a diferentes virus
(septiembre 2005-agosto 2008). Calvo C et al. Hospital Severo Ochoa. Acta Paediatrica. 2010.
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La bronquiolitis por VRS es la
causa mds importante de enfermedad
del tracto respiratorio inferior y de hos-
pitalizacién por ese motivo en nifios
menores de 2 afios. Entre el 1-4% de
los lactantes con edad inferior a 12
meses son hospitalizados por infec-
cién por VRS. En nuestro pais es la
causa de hospitalizacién del 3,5% de
los lactantes y del 15-20% de los pre-
términos menores de 32 semanas de
edad gestacional.

La forma de presentacién predomi-
nante es epidémica estacional durante
los meses frios, de noviembre a abril,
con maxima incidencia de noviembre
a febrero de cada afio (Fig. 2). La apa-
ricién en brotes anuales, la alta inci-
dencia de la infeccién en los primeros
meses de la vida y la baja capacidad
inmunogénica son caracteristicas espe-
cificas del VRS que lo diferencian de
otros virus humanos. La mayoria de
los nifios han pasado la infeccién al
cumplir los 3 afios de edad. La fuente
de infeccién viral es generalmente un
nifio o un adulto con una infeccién
respiratoria banal o asintomitica y,
en otras ocasiones, fémites contami-
nados, con un periodo de incubacién
de aproximadamente 2 a 8 dias tras el
contacto inicial. Algunos factores que
facilitan la infeccién por VRS son:
el humo del tabaco, el contacto con
otros nifios, la asistencia a guarderia,
el medio urbano, la vivienda desfavora-
ble, el hacinamiento y los antecedentes
de patologia respiratoria neonatal. Se
admite, con cierta controversia, que la
lactancia materna es protectora frente
a la infeccién por VRS, por la trans-
mision de anticuerpos anti-VRS espe-
cificos, sobre todo IgA e IgG.

La morbi-mortalidad relacionada
con la bronquiolitis inducida por VRS
es mayor en aquellos pacientes que
tienen factores de riesgo. Los factores
de riesgo para presentar bronquiolitis
grave o complicada son:

* Prematuridad (edad gestacional
<37 semanas).

+ Edad <12 meses.

* Patologia respiratoria crénica, en
especial displasia broncopulmonar.

* Malformaciones anatémicas de la
via aérea.

* Cardiopatia congénita.

* Inmunodeficiencia.

PEDIATRIA INTEGRAL

* Enfermedad neuroldgica.

Factores ambientales como ser
fumador pasivo, hacinamiento en
hogar, asistencia a guarderia, her-
manos de la misma edad o mayores,
y grandes altitudes (>2.500 metros)
pueden aumentar la gravedad de la
bronquiolitis.

Manifestaciones clinicas

La clinica consiste en cuadro de via
aérea superior de 1-3 dias de evolucién
seguido de sintomas de via aérea inferior
con dificultad respiratoria, crepitantes
y/o sibilancias, con pico de sintomas en
los dias 5-7 y posteriormente resolucion
gradual.

Presentacion clinica

La bronquiolitis en un sindrome
que ocurre en nifios menores de 2
aflos y que generalmente se presenta
con fiebre (normalmente <38,3°C), tos
y dificultad respiratoria (signos de difi-
cultad respiratoria serfan: aumento de
la frecuencia respiratoria, tiraje, sibi-
lancias y crepitantes). Frecuentemente
es precedido de 1-3 dias de sintomas
de via aérea superior (congestién nasal
y/o rinorrea).

Curso clinico

La duracién depende de la edad,
de la gravedad, factores de riesgo (ver
mis arriba) y agente causante. La bron-
quiolitis es generalmente autolimitada.
La mayoria de nifios que no requieren
hospitalizacién se recuperan comple-
tamente en 28 dias.

El curso tipico comienza con sinto-
mas de via aérea superior, seguidos de
sintomas de via aérea inferior en el dia
2-3, con pico de sintomas en los dias
5-7'y, a partir de entonces, resolucién
gradual®). En un 50% de los pacientes
la tos se resuelve antes de 13 dias, en
un 90% antes de los 21 dias.

En nifios mayores de 6 meses pre-
viamente sanos con bronquiolitis que
requiere hospitalizacién la media de
estancia hospitalaria es de 3-4 dias,
parece ser que es mayor en nifios con
bronquiolitis por coinfeccién de VRS
y rinovirus. La insuficiencia respira-
toria mejora en 2-5 dias, pero el resto
de sintomas y signos pueden persistir.

La duracién es mds larga en meno-
res de 6 meses (sobre todo en menores
de 3 meses) y en nifios con patologia
asociada (displasia broncopulmonar,
etc.); estos nifios con frecuencia presen-
tan afectacién grave y pueden requerir
ventilacién asistida.

Complicaciones
En la mayoria de nifios previa-

mente sanos la bronquiolitis se resuelve

sin complicaciones. En nifios con bron-
quiolitis grave, sobre todo prematuros,

menores de 3 meses, cardiépatas o

inmunodeficientes tienen mds riesgo

de complicaciones, siendo las mas gra-
ves la apnea y el fallo respiratorio. Los
nifios que requieren ventilacién meca-
nica por alguna de estas causas pueden

presentar fugas aéreas (neumotérax o

neumomediastino).

*  Deshidratacién. Los lactantes con
bronquiolitis pueden presentar difi-
cultades para mantener una buena
hidratacién debido al aumento de
necesidad de fluidos (en relacién
con la fiebre y la taquipnea), dismi-
nucién de la ingesta oral de liquidos
(en relacién con la taquipnea y el
esfuerzo respiratorio) y los vémitos.
Por ello deben monitorizarse los
signos de deshidratacién (aumento
de la frecuencia cardiaca, sequedad
de mucosas, hundimiento de fon-
tanela, disminucién de la diure-
sis...) (Tabla 1). En caso necesario
se administrardn fluidos mediante
sonda nasogistrica o via parenteral.

* Apnea. Mis frecuente en prema-
turos y menores de 2 meses. La
presentacién de apnea es un factor
de riesgo para progresion a insufi-
ciencia respiratoria y necesidad de
ventilacién mecdnica. El riesgo de
apnea no estd aumentado por VRS
en relacién con otros patégenos.

* Insuficiencia respiratoria. La
hipoxemia es frecuente en bron-
quiolitis y se asocia a tapones muco-
sos y atelectasias. Habitualmente
responde a oxigeno suplementa-
rio, aunque en ocasiones requiere
soporte respiratorio adicional. La
hipercapnia, asociada a la fatiga de
los musculos respiratorios, requiere
frecuentemente soporte respiratorio
adicional (tubo endotraqueal y ven-
tilacién mecdnica). La necesidad de



Tabla I. Signos de deplecién de volumen en lactantes y nifios

Leve (3-5%) Moderada (6-9%) Severa (>10%)
Pulso Normal Rapido Rapido y débil o ausente
TAS Normal Normal o baja Baja
Respiracion Normal Profunda, FR normal  Profunda, taquipnea o
0 aumentada bradipnea marcada
Mucosa oral Normal o Seca Parcheada
sequedad leve
Fontanela Normal Hundida Hundimiento marcado
anterior
Ojos Normal Hundidos Hundimiento marcado
Piel Normal Fria, poco turgente Fria, acrocianosis, signo
del pliegue positivo
Diuresis Normal o Disminucién Anuria
disminucién marcada
leve
Signos Aumento de Irritabilidad Letargia, coma
sistémicos la sed

ventilacién mecdnica es mayor en
menores de 12 meses y nifios con
patologias de riesgo asociadas.

* Sobreinfeccién bacteriana. A
excepcién de la otitis media, es
muy infrecuente. La sobreinfec-
cién bacteriana pulmonar ocurre
en aproximadamente un 1% de los
nifios hospitalizados con bronquio-
litis por VRS, y el riesgo de pre-
sentarla estd aumentado en nifios
que requieren cuidados intensivos
(especialmente los que requieren
intubacién endotraqueal).

Diagnéstico

El diagnéstico es clinico. La radiogra-
fia de térax y la analitica pueden ayudar a
descartar otras patologias.

El diagnéstico de bronquiolitis es
clinico (a modo de resumen: infeccién
aguda de vias aéreas superiores seguida
por dificultad respiratoria y sibilancias
y/o subcrepitantes en menores de 2
afos).

La radiografia de térax y los ana-
lisis de laboratorio no son necesarios
para el diagndstico y no deben reali-
zarse de forma rutinaria, aunque son
utiles a la hora de evaluar sobrein-
feccién bacteriana, complicaciones u
otros diagnosticos (especialmente en

pacientes con enfermedad cardiaca o
pulmonar de base)®:3).

Manifestaciones radiolégicas

La radiografia de térax no es
necesaria en la evaluacion rutinaria de
bronquiolitis3), por lo que debe rea-
lizarse solo si hay hallazgos sugestivos
de otros diagndsticos®.

Los hallazgos radiolégicos en la
bronquiolitis son variables e inespe-
cificos, e incluyen hiperinsuflacién
y engrosamiento peribronquial. Se
pueden observar atelectasias parchea-
das con pérdida de volumen debido
al estrechamiento de la via aérea y a
tapones mucosos. La consolidacién
segmentaria y los infiltrados alveolares
son mds caracteristicos de neumonia
bacteriana que de bronquiolitis, pero
no son buenos indicadores de la etio-
logia, por lo que deben interpretarse
en el contexto de la clinica a la hora
de tomar decisiones sobre diagndstico
y tratamiento.

En lactantes con bronquiolitis leve
la radiografia de térax raramente va
a modificar el tratamiento y puede
conducir al uso inapropiado de anti-
biéticos@. Por otro lado, en lactantes y
nifios pequefios con dificultad respira-
toria moderada o severa (tiraje impor-
tante, FR>70 rpm, cianosis...) puede
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estar indicada, especialmente si hay
algun signo focal en el examen fisico,
si presenta soplo cardiaco o si precisa
descartar otros diagnésticos?). Tam-
bién puede estar indicada para descar-
tar otros diagnésticos en nifios que no
mejoran en plazos de acuerdo al curso
clinico habitual de la enfermedad®.

Laboratorio
Las pruebas de laboratorio no estin

indicadas de forma rutinaria. De todos

modos, pueden ser necesarias para eva-
luar la posibilidad de:

* Infeccién bacteriana asociada en
neonatos de <28 dias con fiebre.
Tienen el mismo riesgo de infec-
cién bacteriana grave que nifios
mds mayores con fiebre sin bron-
quiolitis, por lo que deben ser valo-
rados de la misma manera.

*+  Complicaciones o descarte de otros
diagnésticos en:

- Evolucién anormal, prolongada
o grave. Para valorar infeccién
bacteriana.

- Enfermedad grave asociada. La
gasometria puede ayudar a eva-
luar insuficiencia respiratoria.

Microbiologia

En general no se recomienda rea-
lizar test para agentes virales especifi-
cos en nifos con bronquiolitis a no ser
que los resultados vayan a cambiar la
actitud con respecto al paciente o a sus
contactos (p. ¢j.: interrupcién de pro-
tilaxis con palivizumab, inicio o inte-
rrupcién de tratamiento antibiético o
tratamiento contra el virus de la gripe).
No obstante, existe un debate acerca de
si realizarlos modifica el manejo y los
resultados del episodio®, puesto que en
algunos estudios la identificacién del
agente viral especifico se ha asociado
a un descenso del uso de antibidticos.
También se ha debatido acerca de la
indicacién de estos tests para prevenir
la transmisién a los contactos mediante
medidas de aislamiento, pero la evi-
dencia no ha sido suficiente y parece
mds razonable aplicar medidas de ais-
lamiento en todos los nifios con bron-
quiolitis®).

En los casos en los que se precisa
un diagnéstico etiolégico (cuando los
resultados afectan al manejo, p. ¢j.:
iniciar o no antibioterapia), la prueba
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a realizar es screening mediante detec-
cién de antigeno o inmunofluorescen-
cia en secreciones respiratorias obteni-
das mediante aspirado nasal, o en su
defecto lavado nasal. Existen test de
antigeno rapidos para VRS, parain-
tluenza, adenovirus y virus de la gripe.
Existen, ademds, pruebas con inmu-
nofluorescencia directa o indirecta para
otros virus. El cultivo viral y la PCR
(reaccién en cadena de la polimerasa)
serfan métodos alternativos.

Diagnéstico diferencial
La bronquiolitis puede confun-

dirse con varias entidades que afec-

tan al tracto respiratorio, tales como
sibilancias recurrentes o asma, neu-
monia, infeccién pulmonar crénica,
aspiracién de cuerpo extrafio, neu-
monia aspirativa, cardiopatia congé-
nita, insuficiencia cardiaca y anillos
vasculares. Cuando la bronquiolitis
es severa puede desenmascarar una
obstruccién de via aérea preexistente
(p. ¢j.: anillo vascular). Las manifes-
taciones clinicas ayudan a distinguir
algunas de estas entidades de la bron-
quiolitis (p. ej.: ausencia de sintomas
de via aérea superior iniciales, epi-
sodio de atragantamiento, estanca-
miento ponderal, etc.), para otras es
necesario el uso de pruebas de imagen

o de laboratorio.

* Sibilancias recurrentes y asma. A
tener en cuenta en lactantes mayo-
res. La historia de sibilancias recu-
rrentes, antecedentes familiares de
asma y atopia apoyan el diagnés-
tico.

* Neumonia bacteriana. Puede
ser muy dificil distinguirla de la
bronquiolitis en nifios pequefios
debido a que los sintomas y signos
de ambas entidades son inespecifi-
cos. En las neumonias bacterianas
los nifios suelen tener mas “aspecto
de enfermo” (fiebre alta, etc.).

* Enfermedad pulmonar crénica.
Debe considerarse en nifios con
sintomas prolongados o recurren-
tes (sibilancias recurrentes, fallo de
medro, aspiraciones recurrentes,
estridor o infecciones respiratorias
de repeticién).

* Aspiracién de cuerpo extrafo.
Suelen asociar episodio previo
de atragantamiento (no siempre
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presenciado), sibilancias focales
monofénicas e hipoventilacién
regional.

* Neumonia aspirativa. Frecuente-
mente en consecuencia a enferme-
dad por reflujo gastroesofdgico y/o
alteraciones en la deglucién. Puede
ademds ocurrir como consecuencia
de una bronquiolitis (el incremento
en esfuerzo de los musculos respi-
ratorios crea una presién negativa
importante en el térax que facilita
el ascenso de los jugos géstricos al
eséfago y su paso a la via aérea).
Puede asociar tos o cianosis con
las tomas, reflejo de succién dis-
minuido y/o estridor recurrente o
crénico.

* Cardiopatia congénita. Puede
asociar fallo de medro, perfusién
periférica disminuida y exploracién
cardiaca anormal (soplo cardiaco,
ritmo de galope, etc.).

* Insuficiencia cardiaca. Puede aso-
ciar intolerancia al ejercicio, fatiga
frecuente, hepatomegalia y/o
edema periférico.

¢ Anillos vasculares. Aunque lo més
frecuente es el estridor, en ocasio-
nes puede presentarse con sibilan-
cias. Un arqueamiento anterior en
la traquea en la radiografia lateral
puede establecer la sospecha, aun-
que otras pruebas (esofagograma
con bario, broncoscopia, angioRM)
suelen ser necesarias para confir-
mar el diagnéstico.

Manejo

El tratamiento se basa en soporte y
observacion de la progresion de la enfer-
medad. Como soporte respiratorio se utili-
zara oxigeno suplementario si se precisa,
y oxigenoterapia de alto flujo y/o CPAP en
pacientes graves para evitar la intubacion
orotraqueal. El uso de farmacos a dia de
hoy es controvertido.

Evaluacién de la gravedad
No hay consenso claro en cuanto
a la evaluacién de la gravedad de la
bronquiolitis. En general, se considera
bronquiolitis grave si presenta alguna
de las siguientes manifestaciones:
*  Aumento del esfuerzo respiratorio
persistente (taquipnea, aleteo nasal,
tiraje).

*  Hipoxemia. En general SpO,<95%,
pero la SpO; debe interpretarse en
el contexto de otros signos clinicos,
del estado del paciente (dormido,
tosiendo, etc.) y de la altitud.

* Apnea.

* Insuficiencia respiratoria aguda.

Se consideraria bronquiolitis leve
en ausencia de todos estos puntos. En
cualquier caso, las categorias de grave-
dad pueden solaparse y seria necesario
un buen juicio clinico para tomar deci-
siones adecuadas. Ademds se precisa
observacién y evaluaciones de forma
repetida, ya que los hallazgos clinicos
varian sustancialmente a lo largo del
tiempo.

Indicaciones de hospitalizacion
Aunque en la prictica clinica varia

de manera importante, la hospitali-

zacion para soporte y monitorizacién
suele indicarse en nifios con:

* Aspecto séptico, rechazo de la
ingesta, letargia o deshidratacién.

+ Trabajo respiratorio moderado
o grave, manifestado por uno de
los siguientes signos: aleteo nasal,
tiraje intercostal, subcostal o
supraesternal, frecuencia respira-
toria >70 rpm, disnea o cianosis.

*  Apnea.

* Hipoxemia con o sin hipercapnia.
Los estudios que han evaluado
la SpO2<95% como predictor
de gravedad o progresién de la
enfermedad en pacientes exter-
nos no han presentado resultados
concluyentes, aun asi en muchos
centros se sigue utilizando un
valor de SpO2<95% como criterio
de ingreso.

* Nifios sin posibilidad de un ade-
cuado cuidado domiciliario.

Aunque la edad <12 meses es un
factor de riesgo para bronquiolitis
grave o complicada, la edad per s¢ no
es una indicacién de hospitalizacién.

Manejo de la bronquiolitis leve

El manejo serd ambulatorio,
salvo que los cuidadores no puedan
proporcionar un cuidado adecuado.
Se basa en el tratamiento de soporte
(adecuada hidratacién y alivio de
la congestion/obstruccién nasal) y



observacién de la progresién de la
enfermedad.

En nifios inmunocompetentes con
bronquiolitis leve tratados en Urgen-
cias no se recomienda intervencién
farmacolégica por falta de evidencia
de beneficios, incremento del coste y
posibilidad de efectos adversos. Los
estudios randomizados, revisiones sis-
temdticas y meta-andlisis no apoyan los
beneficios de los broncodilatadores®.7),
corticoides (inhalados o sistémicos)
(.78) 0 antagonistas de receptores de
leucotrienos®. Los antibiéticos solo
estarian indicados si hay evidencia de
coinfeccién bacteriana.

Los nifios con bronquiolitis no hos-
pitalizados deben realizar seguimiento
de la progresion y resolucion del episo-
dio por un pediatra. Puede realizarse
de forma presencial o por teléfono, y la
frecuencia dependera de la gravedad y
duracién inicial de los sintomas (habi-
tualmente cada 1-2 dias al principio

del cuadro).

Manejo de la bronquiolitis moderada-
grave

De nuevo el manejo se basa en el
tratamiento de soporte (en este caso
adecuada hidratacién y soporte respira-
torio) y monitorizacion de la progresién
de la enfermedad.

Manejo en Urgencias
El objetivo es la estabilizacién res-

piratoria, asegurar un buen estado de

hidratacién y determinar si continuard
tratamiento en la unidad de observa-
cién de Urgencias, planta de hospitali-
zacién o unidad de cuidados intensivos.

*  Prueba con broncodilatador inha-
lado (adrenalina o B2-agonistas).
No se recomienda de forma rutina-
ria. Puede ser rentable en pacien-
tes con bronquiolitis grave. Los
B2-agonistas pueden ser de utilidad
en especial en los nifios que presen-
tan una exploracién mds compati-
ble con mecanismo fisiopatolégico
de broncoespasmo (sibilancias y
espiracion alargada).

*  Suero salino hiperténico inhalado.
No se recomienda de forma rutina-
ria.

* Corticoides. No se recomiendan
de forma rutinaria en un primer
episodio de bronquiolitis(10).

Manejo del paciente ingresado
Se basa en el soporte respiratorio

y del estado de hidratacién, asi como

en la monitorizacién de la evolucién

de la enfermedad. Se deben establecer
precauciones de contacto.

* Estado de hidratacién. Deben con-
trolarse los aportes y las pérdidas
de liquidos. En bronquiolitis graves
con trabajo respiratorio importante
(aleteo nasal, tiraje moderado-
grave, polipnea >70 rpm, disnea
o cianosis) puede ser necesaria la
administracién intravenosa exclu-
siva de liquidos para asegurar una
buena hidratacién y evitar el riesgo
de aspiracién(b. En nifios con
buena tolerancia oral las alterna-
tivas pueden ser aumentar la fre-
cuencia de las tomas disminuyendo
la cantidad de cada una o utilizar
sonda nasogdstrica/orogdstrica.

*  Soporte respiratorio. La mayoria
requieren aspiracién nasal para
aliviar la congestién. Se debe
administrar oxigeno suplementa-
rio para mantener SpOz > 90-92%.
En nifios con riesgo de progresién
a insuficiencia respiratoria se debe
utilizar oxigenoterapia de alto flujo
y/o CPAP antes que la intubacién
orotraqueal, si bien esta ultima
puede ser mds adecuada en nifios
con inestabilidad hemodindmica o
apneas frecuentes.

- Alivio de la congestién nasal.
Debe realizarse a demanda,
mediante lavados nasales o as-
pirados nasales profundos con
sonda (que pueden ser realiza-
dos tras la administracién de
gotas de suero salino en narinas
para hidratar el moco antes de
extraerlo).

Hay poca evidencia en cuanto
a la realizacién de aspiraciones
de forma rutinaria. La aspira-
cién con sonda es traumdtica y
puede producir edema y obs-
truccién nasal, ademds puede
producir tos, aunque la tedrica
complicacién de laringoespas-
mo no ha sido corroborada. En
un estudio de cohortes retros-
pectivo de 740 nifios ingresa-
dos con bronquiolitis, aquellos
a los que se les realizaron >60
aspirados nasales en las prime-
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ras 24 horas presentaron una
estancia hospitalaria mds larga
(2,35 vs 1,75 dias).

Oxigeno suplementario. Debe
ser administrado mediante ga-
fas nasales, mascarilla facial o
helmet para mantener SpO;
>90-92%12),

Hay poca evidencia en cuanto
al umbral de SpO;. La Ame-
rican Academy of Pediatrics
sugiere el uso de O3 suplemen-
tario para SpOz >90%, pero
la variabilidad en la precisién
de los pulsioximetros, la fiebre
concomitante o la acidosis fa-
vorecen el planteamiento de un
umbral mis alto. En un estu-
dio multicéntrico que compara
las medidas de pulsioximetro
(SpO2) con gasometrias ar-
teriales (5203), la precision
del pulsioximetro varia segtin
el rango de saturacién de O,.
En el rango de SpO; de 76 a
90% el pulsioximetro tendi6 a
sobreestimar la SaO; (con una
mediana de un 5%), en el rango
de SpO3 de 91 a 97% los valo-
res eran similares a los de SaO»
(mediana de diferencia de 1%).
Existe evidencia de estudios en
otras patologias diferentes de
bronquiolitis que apuntan que
la hipoxemia crénica o intermi-
tente con valores de SpO; entre
90 y 94% puede presentar efec-
tos secundarios cognitivos y de
comportamiento a largo plazo,
sugiriendo que un umbral 294%
pueda ser prudente.

A la hora del destete es nece-
saria una monitorizacion estre-
cha, especialmente en pacientes
con cardiopatia, displasia bron-
copulmonar y prematuros.
Oxigenoterapia de alto flujo y
CPAP. Se utilizan para dismi-
nuir el esfuerzo respiratorio,
mejorar el intercambio gaseoso
y evitar la intubacién endotra-
queal en nifios con bronquiolitis
con riesgo de progresién a insu-
ficiencia respiratoria13), evitan-
do las posibles complicaciones
de la intubacién endotraqueal.
Generalmente son administra-
das en unidades de cuidados
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intensivos, aunque en algunos
centros se inician en Urgencias
o en la planta de hospitalizacién.
La oxigenoterapia de alto flu-
jo es un método de soporte
ventilatorio no invasivo que se
tolera bien y permite inspirar
altos flujos de gas, con o sin
concentracién de oxigeno au-
mentada. Estos altos flujos son
bien tolerados porque el aire
estd humidificado mediante
un circuito especial. Flujos de
26 L/min pueden generar pre-
siones espiratorias positivas de
entre 2y 5 cm HO. El tamaio
de la cianula afecta al tamafio
del circuito y al flujo médximo.
Para menores de 2 afios 8 L/
min suele ser el flujo maximo,
aunque en determinados casos
pueden utilizarse flujos supe-
riores (si el tamafio de la cinula
lo permite). Sus contraindica-
ciones son anomalias faciales
que impidan el adecuado ajuste
de la cdnula, contraindicaciones
relativas serfan: agitacién, vé-
mitos, secreciones muy abun-
dantes y obstruccién intestinal.
En un estudio observacional la
ausencia de respuesta a oxige-
noterapia de alto flujo se asocié
a pH bajo y pCO; elevada antes
del comienzo del tratamiento,
lo cual resalta la importancia
del inicio precoz. Las posibles
complicaciones son distensién
abdominal, aspiracién, baro-
trauma y neumotdrax (muy
raro y, en cualquier caso, mucho
menos probable que con intu-
bacién endotraqueal). Los ni-
fios con oxigenoterapia de alto
flujo con importante deterioro
clinico pueden presentar acido-
sis respiratoria (hipercapnia) a
pesar de saturaciones altas de
O2 si estdn recibiendo O2 su-
plementario, por lo que se debe
dar mds importancia a la explo-
racién fisica (tiraje, auscultacién
y respuesta a estimulos).

La CPAP se utiliza del mismo
modo para evitar la intubacién
endotraqueal, pero menos fre-
cuentemente que la oxigenote-
rapia de alto flujo.
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- Intubacién endotraqueal. Indi-
cada en nifios con persistencia
de trabajo respiratorio impor-
tante a pesar de oxigenoterapia
de alto flujo y/o CPAP, hipoxe-
mia a pesar de Oy suplementa-
rio o apneas.

* Otros tratamientos. No se
recomienda el uso rutinario
de broncodilatadores (salvo
prueba con broncodilatador
en casos determinados), sue-
ro salino hiperténico, anta-
gonistas de los receptores de
leucotrienos o fisioterapia
respiratoria (salvo comorbi-
lidad de enfermedad con di-
ficultad para el aclaramiento
mucociliar: enfermedades
neuromusculares, fibrosis
quistica, etc.). No se reco-
mienda el uso de glucocorti-
coides en un primer episodio
de bronquiolitis. Ver mds
adelante “Tratamientos no
recomendados de forma ru-
tinaria”.

* Monitorizacién. Para la co-
rrecta identificacién del em-
peoramiento del estado res-
piratorio deben determinarse
regularmente la frecuencia
respiratoria, los signos de
trabajo respiratorio (aleteo
nasal, tiraje) y la SpO; (de
forma continua en pacientes
mis graves). En nifios que no
mejoren a un ritmo acorde
con la evolucién normal de la
enfermedad debe considerar-
se la radiografia de térax para
excluir otros diagndsticos.

Criterios de alta
Para el alta se deben cumplir los
siguientes criterios:

* Frecuencia respiratoria <60 rpm en
menores de 6 meses, <55 rpm entre
6y 11 meses, y <45 rpm en mayores
de 12 meses.

*  Cuidadores que sepan realizar lava-
dos nasales y vigilar los signos de
alarma.

* Paciente estable respirando aire
ambiente durante las tltimas 12
horas y SpO; >94%.

» Tolerancia oral.

Prondstico

La bronquiolitis es una enfermedad
autolimitada y se resuelve sin complica-
ciones en la gran mayoria de nifios pre-
viamente sanos. Nifios con bronquioli-
tis severa, especialmente prematuros,
nifios con patologia cardiopulmonar
de base o inmunodeprimidos tienen
mds riesgo de complicaciones (apnea,
insuficiencia respiratoria, sobreinfec-
cién bacteriana).

La mortalidad de nifios hospitali-
zados con bronquiolitis en paises desa-
rrollados es <0,1%. La mortalidad es
mayor en lactantes pequefios (entre
6 y 12 semanas), bajo peso, patologia
cardiopulmonar de base e inmunode-
primidos.

Los lactantes hospitalizados por
infeccién de via respiratoria baja, espe-
cialmente por VRS y rinovirus, tienen
un riesgo aumentado de desarrollar
sibilancias recurrentes.

No estd claro si haber presentado
bronquiolitis se asocia al desarrollo de
asma. En algunos estudios se observa
una correlacién entre la infeccién por
VRS y el desarrollo de asma, pero
pudiera ser simplemente un reflejo de
la predisposicién natural del asma a
la hiperreactividad bronquial en res-
puesta a diversos estimulos, entre ellos
las infecciones virales.

Prevencion

La prevencién consiste en minimi-
zar el riesgo de contagio de los agentes
infecciosos mediante lavado de manos
(con jabén o soluciones alcohélicas) y
evitar el contacto con enfermos, asi
como evitar la exposicién al humo del
tabaco.

La inmunoprofilaxis con palivi-
zumab, un anticuerpo monoclonal
contra la glicoproteina F del VRS,
disminuye el riesgo de hospitaliza-
cién en prematuros, nifios con enfer-
medad pulmonar crénica y nifios con
cardiopatia congénita con repercusién
hemodindmica importante. Aunque en
algunos centros se administra también
en otras patologias (fibrosis quistica,
etc.) no hay evidencia del beneficio y
la tendencia es a dejar de administrarla.

No existen vacunas contra la mayo-
ria de agentes causantes de bronquioli-
tis (VRS, rinovirus, metapneumovirus



y parainfluenza virus). En cuanto al
virus de la gripe, en Espafa se reco-
mienda la vacuna anual estacional a
nifios con patologia respiratoria cré-
nica (asma, fibrosis quistica, etc.), en
otros paises se vacuna a todos los nifios
mayores de 6 meses aunque no tengan
patologia respiratoria de base.

No se recomiendan corticoides ni
antagonistas de los receptores de leu-
cotrienos para prevenir la hiperreacti-
vidad bronquial tras presentar episodio
de bronquiolitis.

Tratamientos no recomendados de

forma rutinaria

* Broncodilatadores inhalados.
Meta-anilisis de estudios rando-
mizados y revisiones sistemdticas
apuntan que pueden producir una
mejoria clinica leve a corto plazo
pero no afectan al resultado final,
pueden presentar efectos adver-
sos y encarecen el coste del trata-
miento®. En nifios con bronquio-
litis moderada-grave puede estar
indicada realizar una prueba con
broncodilatador inhalado (adrena-
lina o B2-agonistas).

* Broncodilatadores orales. No han
demostrado acortar la duracién de
la enfermedad ni mejorar los para-
metros clinicos, y asocian efectos
secundarios.

* Corticoides sistémicos. No se
recomienda su uso en nifios con
un primer episodio de bronquio-
litis®:8). Aunque teéricamente sus
efectos antiinflamatorios reduci-
rian la inflamacién en la via aérea,
la mayoria de estudios demuestran
un efecto minimo en bronquiolitis.
No han demostrado disminuir la
tasa de ingresos, acortar la estan-
cia hospitalaria, mejorar los scores
clinicos tras 12 horas ni disminuir
el nimero de reingresos. No estd
claro si determinados subgrupos
si pudieran beneficiarse, algunos
pacientes con bronquiolitis pue-
den estar presentando su primer
episodio de asma con lo cual se
beneficiarian de corticoides inha-
lados, pero los estudios no han
podido demostrar beneficio puesto
que utilizan como poblacién nifios
pequeiios con sibilancias asociadas
a infecciones virales sin discriminar

aquellos cuyo mecanismo subya-
cente es la inflamacién tipica del
asma.

Corticoides inhalados. No han
demostrado reduccién en la dura-
cién de los sintomas ni en la tasa de
ingresos.

Broncodilatadores mds corticoi-
des. Aunque en un ensayo clinico
randomizado se observé una dismi-
nucién en la tasa de hospitalizacién
en la siguiente semana a la visita a
Urgencias tras la administracion de
adrenalina nebulizada y dexame-
tasona oral, el resultado ajustado
por comparaciones multiples no
fue significativo®).

Suero salino hiperténico nebuli-
zado. Segun revisiones sistema-
ticas de ensayos randomizados su
uso en Urgencias disminuye la tasa
de hospitalizacién, si bien el grado
de evidencia es bajo(10.14). Varios
estudios en pacientes hospitali-
zados han demostrado disminuir
la duracién de la estancia hospi-
talaria, pero de nuevo el grado de
evidencia es bajo10:14); ademds, en
la mayoria, se administraban bron-
codilatadores inhalados de forma
concomitante.

Fisioterapia respiratoria. No
mejora los pardmetros respiratorios,
no reduce la necesidad de oxigeno
suplementario ni la duracién de la
estancia hospitalaria®). Ademds
produce disconfort e irritabilidad.
Si puede ser de utilidad en nifios
con comorbilidad con dificultad
para el aclaramiento mucociliar
(enfermedades neuromusculares,
fibrosis quistica, etc.).
Antibiéticos. No deben utilizarse
de forma rutinaria pues la bron-
quiolitis es casi siempre de causa
viral. La bronquiolitis no aumenta
el riesgo de infecciones bacterianas
graves. A pesar de ello puede haber
infecciones bacterianas concomi-
tantes que deben ser tratadas como
lo serian en ausencia de bronquio-
litis.

Ribavirina. No se recomienda,
aunque parece que pueda tener un
papel en inmunocomprometidos
con bronquiolitis grave por VRS.
Preparados anti-VRS. En ensayos
randomizados, inmunoglobulina
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intravenosa junto con agentes neu-
tralizadores de la actividad VRS y
palivizumab no han demostrado
mejorar los resultados en pacientes
hospitalizados (con o sin factores de
riesgo) por infeccién con VRS.

* Heliox. No reduce la tasa de intu-
bacién ni la duracién del trata-
miento.

* Antagonistas de los receptores
de leucotrienos. Aunque parece
ser que los leucotrienos juegan un
papel en la inflamacién de la via
aérea en la bronquiolitis, no han
demostrado modificar la duracién
de la estancia hospitalaria ni los
scores clinicos.

Bronquitis

La bronquitis aguda es de causa viral
y de curso autolimitado. La bronquitis cré-
nica se da en nifos con patologia respi-
ratoria de base. La bronquitis bacteriana
persistente es una causa importante de tos
prolongada.

La bronquitis es un sindrome cli-
nico producido por inflamacién de la
trdquea, bronquios y bronquiolos.

Bronquitis aguda

En nifios, la bronquitis aguda es
producida habitualmente por causa
infecciosa. Los sintomas son tos pro-
ductiva y en ocasiones dolor retroes-
ternal con respiraciones profundas o
tos. El curso clinico es generalmente
autolimitado, con recuperacién com-
pleta a los 10-14 dias del inicio de los
sintomas.

Los agentes infecciosos causantes
de bronquitis aguda son en un 90%
virus (adenovirus, virus de la gripe,
parainfluenza, VRS, rinovirus, boca-
virus, coxackie, herpes simple). En
un 10% se trata de infecciones bac-
terianas (Sfrepfacoccus preumoniae,
Haemopbhilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Mycoplasma pneumo-
niae, Chlamydia pneumoniae). Es
importante subrayar que las bronqui-
tis agudas bacterianas son excepcio-
nales fuera de los pacientes fumado-
res, pacientes con fibrosis quistica o
inmunodeprimidos. Rara vez puede
producirse por otros agentes infeccio-
sos (hongos) o por agentes no infec-
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ciosos (alergias, aspiraciones o reflujo
gastroesofagico)16:17),

Bronquitis crénica

La bronquitis crénica es una
inflamacién recurrente con deterioro
secundario de la via aérea. Los pacien-
tes con bronquitis crénica tienen mas
secreciones de lo normal por aumento
de produccién y/o déficit de aclara-
miento(8). Se asocia con frecuencia a
asma, fibrosis quistica, discinesia ciliar
primaria, aspiracién de cuerpo extrafio
y exposicién a agentes irritantes de la
via aérea. Existen bronquitis recurren-
tes también en portadores de traqueos-
tomia e inmunodeprimidos.

Los agentes infecciosos mds fre-
cuentes causantes de bronquitis cré-
nica son:

* En menores de 6 afios: Strepro-
coccus pneumoniae, Haemophilus
influenzaey Moraxella catarrba-
lis.

*  En mayores de 6 afios: Mycoplasma
preumoniae.

* En ciertas patologias de base cré6-
nicas (traqueostomia, etc.) pueden
presentarse ademds otros microor-
ganismos como Pseudomonas
aeruginosa’y Staphylococcus aureus
(incluido el meticilin-resistente).

El tratamiento consiste en antitér-
micos, adecuada hidratacién, evitar el
humo del tabaco y antibiéticos en caso
de sospecha de infeccién bacteriana.
Si asocia sibilancias o clinica de hipe-
rreactividad bronquial se pueden uti-
lizar broncodilatadores o corticoides.

Bronquitis bacteriana persistente

Se trata de una entidad reconocida
desde hace relativamente poco tiempo.
Es causa de tos prolongada, y se trata
con mis detalle en el capitulo corres-
pondiente.

La clinica comienza habitualmente
con un cuadro catarral y de infeccién
respiratoria baja que puede asociar
fiebre, cuyos sintomas se resuelven a
excepcién de la tos. La tos que per-
siste es una tos himeda, sin predomi-
nio diurno ni nocturno, y sin asociar
otros sintomas. Habitualmente acuden
remitidos a consultas de Neumologia
tras meses de tos. Con frecuencia en la
anamnesis los padres cuentan que ha
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recibido ciclos antibiéticos con beta-
lactdmicos 7 dias y/o azitromicina 3
dias y que durante el tratamiento la
tos mejora, pero a los pocos dias de
finalizarlo la tos reaparece. El diag-
néstico es clinico, basado en la anam-
nesis y la exploracién fisica (que suele
ser normal salvo tos himeda). Se debe
plantear diagnéstico diferencial con
otras causas de tos prolongada®?).

Es producida por agentes infeccio-
sos bacterianos, habitualmente Hae-
mophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae’y Moraxella catarrhalis,
que con frecuencia infectan las vias res-
piratorias bajas debilitadas durante una
infeccién viral. Es frecuente la infec-
cién polimicrobiana. Es importante
entender que estos microorganismos
se comportan de manera distinta en el
compartimento conductor del pulmén
(arbol bronquial proximal) que en el
compartimento respiratorio (bron-
quiolos terminales y alveolos). En este
ltimo presentan una tasa de divisién
rapida y pueden producir patologias
tales como neumonias que afectan al
riesgo vital del paciente. En el compar-
timento conductor, en cambio, presen-
tan tasas de replicacién lentas, lo cual
explica que los sintomas sean menos
agudos y que su erradicacién sea mds
dificil, ademds en estos ambientes pue-
den desarrollar biofi/ms dificultando
atin més la erradicacién®9), Por ello el
tratamiento debe ser prolongado, y al
ser con frecuencia de etiologia polimi-
crobiana debe utilizarse un antibiético
de amplio espectro. La pauta mds uti-
lizada es amoxicilina-clavuldnico a
40-50 mg/kg durante 2-4 semanas.
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Interesante revisién bien estructurada, con un

enfoque global y completo.

Caso clinico

Lactante de 4 meses que acude a la consulta de Aten-
cion Primaria por tos y mocos abundantes desde hace dos
dias. Hoy consultan porque desde que se ha levantado esta
mafiana le notan que le cuesta mas respirar. Afebril en todo
momento. Come bien y bebe bien liquidos.

Antecedentes personales
Recién nacido a término de peso adecuado para la edad
gestacional. Lactancia mixta. Resto sin interés.

Antecedentes familiares

Madre con asma infantil y dermatitis atépica resueltos,
actualmente alérgica a pélenes. Padre alérgico a pélenes.
Hermano de 5 afios con tos himeda diaria de 6 meses
de evolucién que no es en accesos y no se acompafna de
otra sintomatologia, sin antecedentes de asma ni atopia, la
madre comenta que la tos empez6 con un catarro y que tras
curarsele el catarro la tos persistid, un pediatra en el seguro

privado les paut6 budesonida sin respuesta y amoxicilina 7
dias con mejoria de la tos a los 2 dias de haber comenzado
el tratamiento, pero empeoramiento de nuevo al acabar el
ciclo. Tienen un perro en casa.

Exploracion fisica

Buen estado general. Bien nutrido, hidratado, perfundido
y coloreado. No alteraciones cutaneas. Relleno capilar menor
de 2 segundos. Mocos nasales abundantes, tiraje subcostal
e intercostal leves, frecuencia respiratoria 48 rpm. Auscul-
tacion cardiaca: ritmica, soplo sistélico I/VI. Auscultacién
pulmonar: buena ventilacion bilateral, crepitantes secos
difusos en todos los campos pulmonares, mas marcados en
ambas bases. Abdomen blando y depresible, sin masas ni
visceromegalias palpables. Hiperemia faringea, otoscopia nor-
mal bilateral, no se palpan adenopatias. Vital, reactivo, llora
durante la exploracién si su madre no lo sujeta en brazos.
Temperatura: 36,8°C. Sp02: 95%.
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. Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, deberéa contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Bronquitis y bronquiolitis

17. ;:Cuadl esla CAUSA mis frecuente

de bronquiolitis?

a.

b
c.
d
e

Mycoplasma pneumoniae.
El humo del tabaco.
Rhinovirus.

Virus parainfluenza.
Virus respiratorio sincitial.

18. ;Cudl de los siguientes NO es un
factor de riesgo para presentar
bronquiolitis grave o complicada?

a.

o a0 o

Prematuridad (edad gestacional
<37 semanas).

Edad <12 meses.
Dermatitis atdpica.
Cardiopatia congénita.
Inmunodeficiencia.

19. Respecto a las complicaciones de
la bronquiolitis, sefiale la opcién

INCORRECTA:

a.

Los lactantes con bronquiolitis
pueden presentar dificulta-
des para mantener una buena
hidratacién debido al aumento
de necesidad de fluidos (en rela-
cién con la fiebre y la taquip-
nea), disminucién de la ingesta
oral de liquidos (en relacién con
la taquipnea y el esfuerzo respi-
ratorio) y los vémitos.

La presentacién de apnea es un
factor de riesgo para progresion
a insuficiencia respiratoria y
puede constituir una indicacién
para intubacién endotraqueal.
El riesgo de apnea es mayor en
bronquiolitis por VRS en rela-
cién a otros patdégenos.
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d.

La oxigenoterapia de alto flujo
ayuda en muchos casos a evitar
la intubacién endotraqueal.
La sobreinfeccién bacteriana
es una complicacién infre-
cuente.

20. Respecto al diagnéstico de la bron-
quiolitis, sefiale la opcion INCO-
RRECTA:

a.

b.

El diagnéstico de bronquiolitis
es clinico.

El test rapido de VRS puede
ayudar a confirmar el diagnds-
tico.

Ante la sospecha de neumonia
debe realizarse radiografia de
térax.

. No se debe realizar analitica de

forma rutinaria.

En el diagnéstico diferencial
deben considerarse los anillos
vasculares.

21. Respecto al tratamiento de la bron-
quiolitis, sefiale la INCORREC-
TA:

a.

Se basa en el tratamiento de
soporte y la observacién de la
progresién de la enfermedad.

Se debe realizar una prueba
terapéutica con adrenalina o
salbutamol.

El uso de suero salino hiperté-
nico nebulizado en Urgencias
ha logrado disminuir la tasa de
ingresos.

El uso de oxigenoterapia de alto
flujo evita la intubacién endo-
traqueal en muchos nifios con
bronquiolitis grave.

e. La fisioterapia respiratoria no
ha demostrado beneficio.
Caso clinico

22.Respecto al caso clinico, gCUAL

es la actitud mds adecuada?

a.

Pautar lavados nasales frecuen-
tes, explicar a los padres los sig-
nos de alarma y citar para revi-
sién en 1-2 dias ante la sospecha
de bronquiolitis.

Pautar lavados nasales frecuen-
tes, azitromicina a 10 mg/kg/
dia durante 3 dias, explicar a
los padres los signos de alarma
y citar para revision en 1-2 dias
ante la sospecha de bronquioli-
t1s.

Pautar lavados nasales frecuen-
tes, azitromicina a 10 mg/kg/
dia durante 3 dias, explicar a
los padres los signos de alarma
y citar para revisién en 1-2 dias
ante la sospecha de neumonia
atipica.

Remitir el paciente a Urgencias
para realizacién de radiografia
de térax ante la sospecha de
bronquiolitis.

Remitir el paciente a Urgencias
para realizacién de radiografia
de térax y analitica de sangre
ante la sospecha de neumonia
atipica.

23.Tras comunicarle a la madre la ac-
titud que vamos a tomar, insiste en
la tos del hermano, y en que tiene
miedo de que empeore y se lo pue-
da pegar al hermano pequeio. El

ENFOQUE mis adecuado seria:
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a. Solicitar pruebas de alergia.

b. Probar tratamiento con monte-
lukast. En caso de ausencia de
respuesta tras un mes de trata-
miento, remitir a una consulta
de Neumologia.

c. Pedir cultivo para Bordetella
pertussis.

d. Considerar tratamiento con
amoxicilina-clavuldnico a 50
mg/kg/dia durante 3 semanas.

e. Pautar fluticasona en suspen-
sién para pulverizacién nasal
cada 12 horas durante 2 sema-
nas. Si no responde, remitir a
una consulta de Neumologia.

24.A las 48 horas de la consulta an-

terior el lactante de 4 meses acude
para control. Refieren que ha es-

tado comiendo peor por aumento
de mocos, que durante las dltimas
horas no han conseguido extraer
adecuadamente con lavados nasa-
les, y ha vomitado dos veces du-
rante los intentos de lavado nasal.
Desde esta mafiana le han notado
que respira mds rdpido y se le hun-
den mis las costillas. No ha tenido
fiebre. A la exploracién presenta:
mocos nasales abundantes, tiraje
subcostal e intercostal moderados,
AP con buena ventilacién bilateral
con abundantes crepitantes, fre-
cuencia respiratoria de 68 rpm y
SpO2 de 93%. Se le realiza lavado
nasal efectivo en la consulta, ex-
pulsa gran cantidad de moco. A los
5 minutos se reevalia: mantiene
tiraje subcostal e intercostal mo-
derados, auscultacién pulmonar

BRONQUITIS Y BRONQUIOLITIS

con buena ventilacién bilateral con
abundantes crepitantes, frecuen-
cia respiratoria de 67 rpm y SpO2
de 94%. SENALE la actitud mds

adecuada:

a. Mantener la misma actitud,
pues actualmente el cuadro se
encuentra en el pico médximo
de sintomatologia y a partir de
ahora mejorard gradualmente.

b. Asadir tratamiento antibidtico
con amoxicilina a 80 mg/kg/
dia.

c. Anfadir tratamiento antibidtico
con azitromicina a 10 mg/kg/
dia.

d. Hacer prueba terapéutica con
adrenalina inhalada.

e. Remitir al servicio de Urgencias
para valoracién.
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Resumen

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC)

es una enfermedad infecciosa del parénquima
pulmonar, frecuente en la infancia y, en la mayoria
de los casos, sera diagnosticada y tratada desde

la Atencién Primaria. En la ultima década, han
disminuido los ingresos hospitalarios tras la
introduccién de la vacunacién antineumocécica.

El S. pneumoniae sigue siendo el principal agente
etiologico (40% de los casos). M. pneumoniae

y C. pneumoniae son las principales causas de
neumonia atipica y no son tan poco comunes en los
preescolares como se creia. Los virus son la causa
mas frecuente en menores de un afio. En la mayor
parte de NAC, los hallazgos clinicos, la edad del
nifio y la estacién del afio seran suficientes para
hacer el diagnéstico e instaurar un tratamiento
correcto, sin necesidad de pruebas complementarias
(reactantes de fase aguda, test microbiolégicos

y radiografia). Hay nueva evidencia de que el
tratamiento de eleccién es la amoxicilina oral en la
mayoria de las NAC bacterianas, en la comunidad y
en el hospital, salvo que haya complicaciones.

Considerar el diagnéstico de neumonia recurrente
(NR) ante 2 episodios de neumonia en un mismo
afio o 3 episodios en total. En la mayoria de los
casos de NR, existe una causa identificable y la
localizacién de los diferentes episodios orienta
sobre la etiologia.

Abstract

The community-acquired pneumonia (CAP)

is a common infectious disease of the lung
parenchyma in children and in most cases will be
diagnosed and treated in primary care. In the last
decade, hospital admissions have decreased after
the introduction of pneumococcal vaccination.
The S. pneumoniae remains the main etiologic
agent (in 40% of the cases). M. pneumoniae

and C. pneumoniae are the main causes of
atypical pneumonia and they are not as rare in
preschool as previously thought. Viruses are the
most common cause in children under one year.
In most of the CAP cases, clinical findings, the
child’s age and the season will be sufficient to
make the diagnosis and establish appropriate
treatment without additional tests (acute phase
reactants, microbiological tests and x-rays). There
is new evidence that the treatment of choice

is oral amoxicillin in most bacterial CAP in the
community and in the hospital, unless there are
complications.

We have to consider the diagnosis of recurrent
pneumonia with 2 ocurrences of pneumonia

in one year or three ocurrences in total. In

most cases of recurrent pneumonia there is an
identifiable cause and the location of the various
ocurrences can guide us about the etiology.

Palabras clave: Neumonia; Neumonia recurrente; Neumonia atipica; Nifios; Antibidticos.

Key words: Pneumonia; Recurrent pneumonia; Atypical pneumonia; Children; Antibiotics.
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Definicién

La neumonia adquirida en la comu-
nidad (NAC) es una infeccién aguda del
parénquima pulmonar que afecta a pacien-
tes no hospitalizados y que se caracteriza
por la aparicion de fiebre, tos y/o sinto-
mas respiratorios, junto con la presencia
de infiltrados pulmonares en la radiografia
de torax.

a neumonia es una enfermedad

del sistema respiratorio que con-

siste en la inflamacién aguda de
los espacios alveolares de los pulmones
y/o participacién intersticial. La gran
mayoria de las veces es de causa infec-
ciosa, aunque también puede deberse a
otras causas, como inhalacién de pro-
ductos quimicos. Puede estar causada
por: virus, bacterias y, més raramente,
hongos.

Se considera que la neumonia es
adquirida en la comunidad (NAC)
cuando afecta a pacientes no hospi-
talizados en los 14 dias previos o que
aparece en el transcurso de las primeras
48 horas desde su hospitalizacién.

En este articulo de revisién, se
excluyen las neumonias nosocomiales,
adquiridas en el medio hospitalario,
que habitualmente implican a otro tipo
de pacientes y se deben a otros agentes
etiolégicos. También se excluyen: las
neumonias que afectan a neonatos y
lactantes menores de 3 meses, asi como
a pacientes con patologia de base.

Incidencia y mortalidad

La neumonia es la principal causa
infecciosa de muerte infantil en el mundo,
responsable del 15% de todas las defun-
ciones de menores de 5 anos en todo el
mundo(®).

La NAC es una de las infecciones
mds comunes en los nifios, con una
incidencia anual en descenso respecto
a las tasas reportadas antes del afio
2000. Articulos recientes en Europa
y Norte América, hablan de una inci-
dencia de nifios visitados en el hospital
por NAC, de 30 a 150 casos por cada
10.000 nifios de 0 a 5 afios y de 12,2
a 30 casos por cada 10.000 nifios de 0

a 16 afios®.

La incidencia de neumonia infan-
til se ha reducido tras la introduccién
de la vacuna neumocdcica conjugada
(VCN) en los paises donde la vacu-
nacién es universal® y también en
Espafa, donde esta vacuna no forma
parte del calendario de vacunaciones
sistemadticas de todas las comunidades
auténomas®.

Aunque su mortalidad es baja en
paises desarrollados, asocia una ele-
vada morbilidad, precisando hospita-
lizacién el 14-23% de los nifios afec-
tados, segun estudios espafioles®).
En los paises en vias de desarrollo, el
problema es mds importante, ya que es
una de las principales causas de mor-
talidad infantil.

Puntos clave:

- Eluso generalizado de la inmuni-
zacién neumocdcica ha reducido la

incidencia de la NAC.

Factores de riesgo

Determinados factores del huésped
y factores externos aumentan la inci-
dencia y la gravedad de las neumonias
(Tabla I). La incidencia de neumonia
severa es significativamente mds ele-
vada en los nifios menores de 5 afios.
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Etiologia

La causa mas frecuente de la NAC
son las infecciones viricas, seguidas de
las bacterianas y, en casi un tercio de los
casos, son causadas por infecciones mixtas
virus-bacterias(®).

La frecuencia de los principales
agentes etiolégicos de las neumonias en
nifios varia de forma importante en fun-

cion de la edad del paciente (tabla II).

Virus

En general, causan el 30-67% de los
casos de la NAC en la infancia, predo-
minan especialmente en nifios meno-
res de dos afios. La prevalencia de la
neumonia viral disminuye con la edad.
* El virus respiratorio sincitial es

la causa mds frecuente de neu-

monia virica (19,8% de los casos
de NAC)®),

*  Otros virus muy habituales son:
virus influenza A y B, parain-
fluenza serotipos 1, 2 y 3, adeno-
virus y rhinovirus.

* Enlaultima década, se han relacio-
nado con la neumonia nuevos virus:
bocavirus (14,2%) metapneumovi-
rus (11,5%) y coronavirus.

Tabla I. Factores de riesgo que aumentan la incidencia de neumonia

Factores del huésped

Prematuridad y bajo peso

Factores externos

Hacinamiento, asistencia a
guarderias

Enfermedades crénicas: fundamentalmente

cardiorrespiratorias, inmunitarias o
neuromusculares

Exposicién a contaminantes
ambientales

Malnutricion

Exposicién al humo del tabaco

Asma e hiperreactividad bronquial

No recibir lactancia materna
durante, al menos, los 4
primeros meses

Infecciones respiratorias recurrentes

Bajo nivel socioeconémico

Antecedentes de otitis media aguda con

No vacunacion

requerimientos de tubos de timpanostomia

Anormalidades congénitas anatémicas:

paladar hendido, fistula traqueo-esofagica,

secuestro pulmonar, entre otras

Bronco-aspiracion: enfermedad por reflujo

gastro-esofagico, trastornos de la

deglucién, aspiracién de cuerpo extrafio,

alteraciones del estado de conciencia
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*  Otros virus menos frecuentes ais-
lados en los nifios con neumonia
incluyen: virus varicela zoster, cito-
megalovirus, virus herpes simple y
enterovirus.

Bacterias
Las bacterias mas frecuentemente

implicadas en la NAC son:

° Streptococcus pneumoniae: es la
causa mis comun de neumonia
bacteriana en nifios. Se aisla en
el 30-40% de los casos de NAC,
bien como patégeno tnico o copa-
tégeno. El uso de la vacuna neumo-
cécica conjugada 7-valente (VCN7)
ha disminuido la carga global de
la enfermedad neumocécica inva-
sora, aunque se ha constatado la
emergencia de cepas de neumo-
cocos no vacunales especialmente
agresivos. Esta tendencia se espera
revertir con la introduccién masiva
de vacuna neumocdcica conjugada
13-valente (VCN13).

* Mycoplasma pneumoniae: es la
causa mas frecuente de neumonia
atipica en nifios y adultos. Junto
al neumococo, es el agente mds
comun en escolares y adolescen-
tes. Estudios recientes demuestran
que no es tan inusual hallar Myco-
plasma pneumoniae en ninos de
1 a5 afios, llegando a una inciden-
cia del 22% de las NAC en nifios
de 1 a 3 afios®.

*  Haemophilus influenzae b: prac-
ticamente se ha eliminado en los
paises con vacunacién sistemdtica
frente a este serotipo. Causa neu-
monias en paises en desarrollo y
en los que no se utiliza la vacuna,
donde representa la segunda causa
m4s comun de neumonia bacte-
riana.

Otras bacterias implicadas con
menor frecuencia:

*  Chlamydophila pneumoniae.

*  Bordetella pertussis.

*  Staphylococcus aureus: ocasiona
neumonia de rdpida progresion,
con derrame pleural o formacién
de neumatoceles.

° Sz‘repz‘acaccus Pyogenes. €s poco fre-
cuente (1-7%), pero es importante
en términos de gravedad, ya que es
mds probable que pueda progresar

PEDIATRIA INTEGRAL

a ingreso en la UCI pediitrica o
empiema.

*  Kilebsiella, Pseudomona y E.coli:
son excepcionales como causa de
NAC en nifios inmunocompetentes
y frecuentes en nifios con fibrosis
quistica y bronquiectasias.

*  Coxiella burnetti.

*  Moraxella catarrbalis.

*  Legionella pneumophila.

Del resto de causas de neumonia
infecciosa cabe destacar:

s Mycobacterium tuberculosis: se
debe tener presente, sobre todo,
en ambientes marginales o de bajo
nivel socioeconémico y en pacien-
tes que procedan o viajen a zonas
endémicas.

*  Pneumocystis jiroveci: es una causa
importante de neumonia en nifios
menores de seis meses con VIH/
SIDA, responsable de, al menos,
uno de cada cuatro fallecimientos
de lactantes seropositivos al VIH.

Aproximadamente, entre el
20-30% de las NAC son causadas por
infecciones mixtas (virus-bacteria) o
coinfecciones. Los agentes mds fre-
cuentemente involucrados en la coin-
feccién son: S. pneumoniae, S. aureus
y los virus como VRS e Influenza A
y B, y son mis frecuentes en menores
de 2 afios.

Puntos clave:

- 8. pneumoniae: es la causa bacte-
riana mds comun de la neumonia
en la infancia.

- 8. pneumoniae: causa alrededor de
un tercio las neumonias en nifios
<2 afios radiolégicamente confir-
madas.

- La neumonia causada por estrep-
tococos del grupo Ay S. aureus
tiene mds probabilidades de cau-
sar un ingreso en UCI pedidtrica
o empiema.

- En general, los virus representan
el 30-67% de los casos de la NAC
en la infancia y se identifican con
mayor frecuencia en los nifios de
edad <1 afio.

- El virus respiratorio sincitial,
influenza A y los tipos de parain-
fluenza 1 a 3 son los agentes virales
mas comunes.

- Un 20-30% de los casos de NAC
son debidos a una infeccién mixta.

- Mpycoplasma: no es inusual en
nifios de 1 a 5 afios.

- Laedad es un buen predictor de los
patégenos mds probables:

a) Los virus son la causa de las
neumonias en el 50% de los ca-
sos, en los nifios més pequefios.

b) En los nifios mayores, cuando
se encuentra una causa bac-
teriana, es mds cominmente
§. pneumoniae, seguido por

Mycoplasma 'y Chlamydia.

Historia clinica y
exploracién fisica

La historia clinica debe reco-
ger, junto con la sintomatologia del
paciente:

*  Factores de riesgo (Tabla I).

*  Vacunaciones.

*  Uso reciente de antibidticos.

* Exposicién a enfermedades infec-
ciosas.

Exploracién fisica:

* Los hallazgos fisicos mds comunes
son: fiebre, taquipnea, aumento de
trabajo respiratorio (aleteo nasal,
retracciones, tiraje), tos, romcus,
crepitantes y sibilancias.

* El estado de hidratacién, el nivel
de actividad y la saturacién de
oxigeno son importantes y pueden
indicar la necesidad de hospitali-
zacion.

*  QOcasionalmente, la NAC se acom-
pana de dolor abdominal, vémitos
y cefalea. En nifios mayores puede
haber dolor toricico.

Taquipnea

La taquipnea parece ser el signo
clinico mds significativo. En los nifios
febriles, la ausencia de taquipnea
tiene un alto valor predictivo negativo
(97,4%) para neumonia. Al contrario, la
presencia de taquipnea en nifios febriles
tiene un bajo valor predictivo positivo
(20,1%). El grado de taquipnea guarda
relacién con el grado de hipoxemia. La
OMS utiliza la taquipnea, en presencia
de tos, como el criterio de diagndstico
de neumonia en los paises en desarro-
llo, donde la radiografia de térax no es
facilmente accesible.



Tabla Il. Agentes etiolégicos de la NAC en los distintos grupos de edad, por orden

de prevalencia

<3 semanas

- Streptococcus agalactiae

- Enterobacterias Gram negativas
- Citomegalovirus

- Listeria monocytogenes

> 3 semanas-3 meses

- Virus respiratorios

- Chlamydia trachomatis

- Streptococcus pneumoniae

- Staphylococcus aureus

- Gérmenes del periodo neonatal
- Bordetella pertussis

4 meses-4 afos

- Virus respiratorios

- Streptococcus pneumoniae
- Streptococcus pyogenes

- Mpycoplasma pneumoniae

- Staphylococcus aureus

- Mycobacterium tuberculosis
- Haemophilus influenzae b

- Bordetella pertussis

5 afios-15 afios

- Mycoplasma pneumoniae

- Streptococcus pneumoniae
- Virus respiratorios

- Chlamydophila pneumoniae
- Mycobacterium tuberculosis
- Moraxella catharralis

- Haemophilus influenzae b

Fuente: Martin AA et al. Etiologia y diagndstico de la neumonia adquirida en la

comunidad y sus formas complicadas”).

Fiebre

La fiebre es un signo importante de
NAC en lactantes. La fiebre elevada
(>38,5°C) en las primeras 72 h, se aso-
cia con mds frecuencia a una etiologia
bacteriana o mixta y a un mayor nivel
de gravedad. A la ausencia de fiebre,
se le ha atribuido un valor predictivo
negativo del 97%. Cuando en nifios
pequefos predomina la clinica de
infeccién del tracto respiratorio supe-
rior asociada a sibilancias generalizadas
y fiebre de poca entidad, se considera
que probablemente no se trata de una
neumonia.

Tos

La tos no es una caracteristica
inicial en la neumonia bacteriana,
comienza mis tarde, cuando, tras el
inicio de la lisis, los detritos irritan los
receptores de las vias aéreas.

Valoracién de la gravedad

El espectro de gravedad de la NAC
puede ser de leve a grave (Tabla III).
Los nifios con NAC leve a moderada
pueden ser manejados con seguridad
en la comunidad.

Puntos clave:

- Lataquipnea es el signo clinico mds
significativo y guarda correlacién
con el grado de hipoxemia.

- Considerar, siempre, el diagnds-
tico de neumonia ante: fiebre
persistente o repetitiva >38,5°C,
taquipnea y aumento del trabajo
respiratorio.

- Ante un nifio con sospecha o confir-
macién de neumonia, monitorizar la

Sat O2 para establecer la gravedad.
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La saturacién de oxigeno <92% es
un indicador de la gravedad e indica
la necesidad de oxigeno.

Diagnéstico

La NAC es una patologia comtn y la
mayoria de ellas seran valoradas y tratadas
en la comunidad, sin necesidad de pruebas
diagnésticas.

Diagnéstico clinico

En la mayor parte de NAC, los hallaz-
gos clinicos y factores, como la edad del
nifno y la estacion del aiio, seran suficientes
para hacer un diagnéstico e instaurar un
tratamiento correcto.

Clinicamente, la NAC se clasifica
en tres grandes grupos:

1. NAC bacteriana tipica.
2. NAC bacteriana atipica.
3. NAC viral.

NAC bacteriana tipica

Se caracteriza por fiebre elevada
de comienzo subito con escalofrios,
dolor pleuritico y/o abdominal y con
afectacién del estado general. Habi-
tualmente, existe tos, aunque puede
ser leve. La auscultacién pulmonar

Tabla Ill. Clasificacién de NAC por gravedad clinica

Leve-Moderada

Lactantes
FR < 50 rpm
Retracciones leves
Ingesta normal

Temperatura < 38,5°C

Grave

Temperatura > 38,5°C

FR > 70 rpm

Retracciones moderadas a severas
Aleteo nasal

Cianosis

Apnea intermitente

Quejido

Ayunas

Taquicardia

Tiempo de recapilarizacién > 2 s

Nifos mayores
FR < 50 rpm
Disnea moderada
No vémitos

Temperatura < 38,5°C

Temperatura > 38,5°C

FR > 70 rpm

Disnea severa

Aleteo nasal

Cianosis

Quejido

Signos deshidratacion
Taquicardia

Tiempo de recapilarizacion > 2 s

Fuente: Harris et al(10),
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que inicialmente puede ser normal,
posteriormente pondrd de manifiesto
hipoventilacién, crepitantes y/o un
soplo tubdrico.

Esta presentacién es infrecuente
en los lactantes y nifios pequefios.
La clinica respiratoria suele ser poco
llamativa y la tos no estd presente o
es escasa; a veces, solo hay fiebre sin
foco. A menudo, tras una infeccién
respiratoria viral previa, que cursaba
con febricula o fiebre baja, sibitamente
aparece fiebre elevada y empeora-
miento del estado general.

EL S. pneumoniae es, con mucho,
el agente causal mas frecuente en este
tipo de neumonia. Otros agentes son:
H. influenzae, S. aureusy S. pyoge-
nes, entre otros.

NAC bacteriana atipica

Afecta habitualmente a nifios
mayores de 3 afios. Cursa general-
mente de forma subaguda y sin afec-
tacién importante del estado general.
La tos seca irritativa es el sintoma prin-
cipal. Se suele acompaiar de: fiebre,
mialgias, cefalea, rinitis, faringitis y/o
miringitis.

La auscultacién pulmonar no suele
ser focal, sino generalizada y, en oca-
siones, auscultacién espdstica.

Los gérmenes atipicos més frecuen-
tes son: M. pneumoniae en primer
lugar, seguido de C. preumoniae. Con
menor frecuencia: C. frachomatis, B.
pertussis, L. pneumophila’y Coxiella
burnetii, entre otros.

NAC viral

Son mis frecuentes en menores
de 3 afios y en los meses frios. Sue-
len acompafiarse de: cuadro catarral,
febricula o fiebre moderada, faringi-
tis, coriza, conjuntivitis y, en ocasiones,
exantemas inespecificos o diarrea. La
fiebre, la tos y la afectacién del estado
general, tienen una significacion varia-
ble. En la auscultacién, se objetivan
tanto sibilancias como crepitantes de
forma difusa.

E1 VRS es el principal virus cau-
sante de neumonias. Otros virus cau-
santes son: Influenza A y B, Parain-
fluenza 1, 2 y 3, Adenovirus, Rhino-
virus, Metapneumovirus, Bocavirus,
Coronavirus, Enterovirus y Varicela,
entre otros.
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Diagnéstico radioldgico

La radiografia de térax se utiliza a
menudo para diagnosticar la NAC, pero
muchos estudios han demostrado que no
mejora los resultados clinicos ni cambia
significativamente el tratamiento.

La etiologia de la neumonia puede
sospecharse por los hallazgos radio-
l6gicos, aunque diversos estudios han
demostrado que no siempre hay buena
correlacion:

* Elderrame pleural en la radiografia
de térax es el predictor mas impor-
tante de neumonia bacteriana.

* Elinfiltrado alveolar es mds suges-
tivo de bacterias que de infeccién
viral, especialmente si se trata de
un infiltrado lobar. En cambio, la
ausencia de infiltrado lobar no des-
carta la infeccién bacteriana.

* El patrén intersticial, mas propio
de las neumonias viricas, se carac-
teriza por infiltrados perihiliares
difusos bilaterales y atrapamiento
aéreo. En ocasiones, aparecen ate-
lectasias por tapones de moco, que
se confunden con frecuencia con
opacidades sugestivas de origen
bacteriano y predisponen al uso de
antibidticos.

* El patrén intersticial también se
puede observar en neumonias por:
Mycoplasma neumoniae, Chla-
mydophila pneumoniae y otros
gérmenes atipicos.

+ La presencia de imdgenes aireadas
(neumatoceles) con multiples focos
de infiltrados alveolares es caracte-
ristica de S. aureus.

* En los nifios mds pequeios, la
condensacién focal inica es menos
frecuente, encontrandose a esta
edad un patrén alvéolo-intersticial
denominado bronconeumonia,
cuya etiologia puede ser igualmente
virica o bacteriana.

Algunas infecciones bacterianas se
presentan con alteraciones radioldgicas
leves y, por el contrario, algunas infec-
ciones virales producen marcados cam-
bios en la radiografia. Es dificil cono-
cer la etiologia de la NAC en funcién
de los hallazgos radiolégicos.

La radiografia de térax estd indi-
cada en caso de:

* Dudas diagnésticas.

* Neumonias que requieren ingreso
hospitalario.

+ Afectacién importante del estado
general.

* Sospecha de derrame pleural o
mala evolucién.

* Neumonias recurrentes.

Estudios recientes han exami-
nado la utilidad de las radiografias
de seguimiento en nifios previamente
sanos con NAC. No hubo cambios en
el manejo en funcién de los hallazgos
radiolégicos de las radiografias de
seguimiento1).

En casos de mayor gravedad o
complicaciones de la NAC, hay que
recurrir a la ecografia o a la tomografia
computarizada.

Puntos clave:

- No es necesario efectuar una radio-
grafia de térax de forma rutinaria
a los nifios con sintomas y signos
que sugieran una neumonia y que
no estdn ingresados en el hospital.

- Se recomienda obviar el estudio
radiolégico en nifios pequefios
con fiebre sin taquipnea, salvo que
otros datos del paciente justifiquen
lo contrario.

- En caso de estar indicada la radio-
grafia, no se recomienda la radio-
grafia lateral de forma rutinaria,
pues no aumenta la sensibilidad
de la proyeccién frontal y signi-
ficaria exponer al nifio a mayor
radiacién. La radiografia lateral se
recomienda si hay dudas diagnds-
ticas, se sospechan adenopatias o
hay complicaciones.

- Considerar hacer radiografia de
seguimiento en aquellos con una
neumonia redonda, atelectasias,
persistencia de sintomas y neumo-
nias recurrentes. También, cuando
la NAC es grave o con complica-
ciones, debiendo realizarse a las 4
semanas del alta hospitalaria.

Diagnéstico de laboratorio

No hay ninguna indicacion de pruebas
de laboratorio en un nifio previamente sano
con sospecha de NAC, sin presentacion
grave y que evoluciona correctamente.



Pruebas de laboratorio

* Recuento y férmula leucocitaria:
un recuento de leucocitos mayor
de 15.000 células por mm3, sugiere
una asociacién con la neumonia
bacteriana, aunque tiene baja espe-
cificidad. Estos pacientes pueden
beneficiarse de un tratamiento
antibidtico. La presencia de des-
viacién izquierda es un indicador
fiable de etiologia bacteriana y un
predominio linfocitario lo es, de
etiologia viral.

* Reactantes de fase aguda: la pro-
teina C reactiva (PCR) es un mar-
cador de inflamacién poco espe-
cifico, aunque una cifra superior
a 60 mg/L podria orientar hacia
una etiologia bacteriana. La pro-
calcitonina (PCT) 2 1 ng/mL hace
que la probabilidad de neumonia
bacteriana sea 4 veces mayor(12),
La PCT resulta mejor marcador
que la PCR para el diagnéstico
de neumonia bacteriana. Diversos
estudios demuestran que ninguna
combinacién de pardmetros infla-
matorios es suficientemente sensi-
ble o especifica para diferenciar la
neumonia bacteriana de la virica.
En cambio, niveles elevados de
PCT tienen relacién con mayor
gravedad, independientemente de
la etiologia.

Pruebas microbiolégicas
El diagnéstico microbiolégico no

se recomienda en aquellos nifios con

NAC que pueden ser tratados en la

comunidad y que estin correctamente

vacunados. Las pruebas microbiolégi-
cas en la NAC, a menudo, no detectan
un patégeno y se ha demostrado que
no cambian la actuacién clinica en la

NAC no complicada.

Se recomienda el estudio micro-
biolégico en las formas graves, cuando
no hay mejoria clinica o cuando hay
un empeoramiento después de ini-
ciado el tratamiento antibiético, y
cuando hay una enfermedad inmuni-
taria de base.

Técnicas microbioldgicas recomen-
dadas:

* Las nuevas técnicas de reaccién
en cadena de la polimerasa (PCR)
han mejorado el rendimiento
diagnéstico, de manera que la

deteccién de patégeno llega al
65-85% de los casos. Muy uti-
les para la deteccién de material
genético viral. La PCR del gen
de la neumolisina se utiliza cada
vez mds para detectar el neumo-
coco en: sangre, liquido pleural
y secreciones. También hay que
destacar el uso de la PCR en la
identificacién de infecciones bac-
terianas atipicas (Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydophila
pneumoniae, Bordetella pertus-
sis, C. trachomatis y Legionella
pneumophila).

* Frotis nasofaringeo y/o hisopos
nasales: son utiles para la deteccién
de virus por PCR y/o inmunofluo-
rescencia. El cultivo positivo a bac-
terias en frotis nasofaringeo, puede
indicar enfermedad o simplemente
colonizacién, excepto para Borde-
tella pertussis donde si tiene valor
diagndstico.

*  Serologia (IgM e IgG) para virus
respiratorios, Mycoplasma y
Chlamydia. Los resultados son
tardios.

* En caso de derrame pleural, debe
ser enviado para cultivo, deteccién
de antigeno neumocécico y/o PCR.

* El hemocultivo tiene baja sensibi-
lidad, resulta positivo en menos del

10% de las NAC.

*+ La deteccién de antigeno urinario
neumocdcico no se debe hacer en
los nifios pequefios, pues su posi-
tividad puede deberse a infeccién,
a colonizacién o incluso puede ser
positivo en los que han recibido
vacunacién antineumocdcica.

Puntos clave:

- Los reactantes de fase aguda no
son de utilidad clinica para distin-
guir las infecciones viricas de las
bacterianas y no deben utilizarse
rutinariamente en la NAC.

- Hay una correlacién entre los nive-
les de procalcitonina y la gravedad

de la PAC. Est4 indicada en caso
de signos de gravedad.

- No hay ninguna indicacién para
que las investigaciones microbio-
légicas sean llevadas a cabo en la

NAC no complicada ni grave.
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El diagndstico de la NAC se hace en
funcion de los datos epidemiolégicos (esta-
cionalidad, edad del nifo), clinicos y, si se
dispone de ellos, radiolégicos y analiticos
(Tabla IV). De esta manera, podremos ins-
taurar un tratamiento racional, evitando el
uso innecesario de antibidticos.

Criterios de derivacion
hospitalaria

No existe una escala de gravedad
validada para orientar la decision sobre
cudndo derivar para atencién hospita-
laria.

Hallazgos para considerar la
derivacion al hospital

Criterios clinicos:

+ Siempre que la NAC se presente
con signos de gravedad (recogidos
en la tabla III).

* Laausencia de ruidos respiratorios
con matidez a la percusién, debe-
ria plantear la posibilidad de una
complicacién de neumonia por
derrame.

* Anormalidad en la calidad del
llanto y en la respuesta de un nifio
a la estimulacién del cuidador.

* Edad < 6 meses.

* Empeoramiento y falta de res-
puesta al tratamiento empirico
oral, correctamente utilizado, tras
48 horas del inicio.

* Incapacidad de los cuidadores para
controlar la enfermedad.

* Enfermedades crénicas graves
(enfermedad cardiaca congénita
grave, enfermedades respiratorias
crénicas como la fibrosis quistica o
bronquiectasia y déficit inmunol6-
gico).

* Imposibilidad para la administra-
cion de antibioterapia oral (vémitos
persistentes).

Criterios radioldgicos (en caso de dis-
poner de radiografia):

*  Afectacién multifocal en NAC de
caracteristicas tipicas.

*  Absceso pulmonar.

*  Neumatoceles.

*  Afectacién pleural significativa.

* Patrén intersticial grave.

* Imdgenes radiolégicas sospechosas
de un microorganismo no habitual.
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Tabla IV. Correlacién etiologia-clinica-radiologia-laboratorio

NAC tipica (neumococo, H influenzae, = NAC atipica: viral (VRS, NAC atipica (Mycoplasma,
S. aureus, S. pyogenes) adenovirus...) Chlamydia)

Edad habitual Cualquier edad, < 3-4 afios > 4-5 afios
principalmente < 3-5 afios

Inicio Brusco Insidioso Insidioso

Fiebre > 39°C < 39°C < 39°C

Estado general Afectado Conservado Conservado

Antecedentes familiares  No Simultéaneos Distantes

Tos Productiva Productiva +- Irritativa

Sintomas asociados

Raros (herpes labial)

Conjuntivitis, mialgias

Cefalea, mialgias

Auscultacion

Hipoventilacion y
crepitantes localizados

Crepitantes y sibilancias
bilaterales

Crepitantes y/o sibilancias
uni o bilaterales

Radiografia de térax

Condensacioén (con o sin
derrame)

Infiltrado intersticial,
hiperinsuflacién, atelectasia

Variable, predomina el
infiltrado intersticial

Hemograma Leucocitosis con neutrofilia Variable Suele ser normal
PCR (mg/l) > 80-100 <80 <80
PCT (ng/ml) > 2 <2 <2

Fuente: Martin AA et al'®).

Puntos clave:

- La temperatura >39°C, saturacio-
nes <94%, taquicardia y tiempo
llenado capilar > 2 s, se asocian
con mds probabilidad a infecciones
severas.

Tratamiento

Ante la sospecha clinica de NAC de
origen bacteriano, se debe iniciar trata-
miento antibiético. Si la sintomatologia es
compatible con neumonia tipica, el ATB
de eleccion es la amoxicilina oral a dosis
altas y si se sospecha neumonia atipica, se
recomienda usar un macrélido.

Indicacion de tratamiento ATB

En los nifios menores de 2 afios,
la etiologia mds frecuente de infec-
cién respiratoria de vias inferiores
son los virus. Por ello, ante un cua-
dro clinico con sintomatologia leve,
especialmente en nifios pequeios
correctamente vacunados para F.
influenzae tipo by §. pneumoniae, se
recomienda Unicamente tratamiento
de soporte, aunque deben ser revalo-
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rados en 24-48 horas si la sintomato-
logia persiste.

En el resto de los casos, ante la
imposibilidad de distinguir clinica-
mente el origen virico o bacteriano de
una NAC, se recomienda iniciar tra-
tamiento antibidtico.

Resistencias a antibiéticos en
nuestro medio

Las bacterias causantes de NAC
mds prevalentes en nuestro medio que
pueden presentar resistencia a antibié-
ticos son: S. pneumoniae, H influen-
zae tipo by S. pyogenes.

Segun el estudio multicéntrico
sobre resistencias antimicrobianas de
los patégenos respiratorios en Espafia
(SAUCE-4) publicado en 201003), las
resistencias a betalactimicos son del
0,9% para el neumococo, del 15,7%
para el H. influenzae tipo b (por la
produccién de betalactamasas) y del 0%
para el S. pyogenes. Estas resistencias
aumentan en el caso de los macrélidos,
tanto para el S. pneumoniae (15-20%)
como para el 8. pyogenes (35%); no asi
para el H. influenzae que presenta una

sensibilidad a dichos antibiéticos del
100%.

Los gérmenes causantes de neumo-
nia atipica (Mycoplasma pneumoniae
y Chlamydophila pneumoniae) son,
en la mayoria de los casos, sensibles a
macrélidos en nuestro medio.

Tratamiento antibidtico para la
NAC bacteriana tipica (Tabla V)

El tratamiento antibidtico de pri-
mera eleccién ante la sospecha de NAC
no complicada con sintomatologia
tipica es la amoxicilina oral a dosis altas
(80-90 mg/kg/dia). Este antibiético es
el recomendado en los nifios menores
de 5 afios correctamente vacunados,
ya que la etiologia bacteriana mds fre-
cuente es el neumococo. La asociaciéon
con 4cido clavuldnico solo estaria jus-
tificada en caso de pacientes no vacu-
nados frente al . influenzae tipo b.

La amoxicilina administrada a
dosis de 80 mg/kg/dia aumenta su acti-
vidad bactericida, pudiéndose admi-
nistrar cada 8 o cada 12 horas(14-16),
Las pautas de administracién cada 12
horas son farmacocinéticamente satis-



Tabla V. Tratamiento empirico de la NAC bacteriana no complicada

Tratamiento de eleccion

Alternativas

NAC tipica Amoxicilina oral a 80 mg/kg/dia Amoxicilina-clavulanico
en 2 o 3 dosis, durante 5-7 dias  Cefalosporina 23-3*
(Dosis méxima 6 g/dia) generacion
NAC atipica  Azitromicina oral a 10 mg/kg/ Claritromicina, eritromicina

dia en 1 dosis, durante 3 dias
(Dosis méaxima 500 mg/dia)

factorias y aumentan el cumplimiento
terapéutico, tan importante en la edad
pedidtrica.

No existe un consenso en cuanto
a la duracién del tratamiento antibié-
tico. Existe una revisién Cochrane
que concluye que: un ciclo de 3 dias
de amoxicilina oral es suficiente para
el tratamiento de la neumonia no com-
plicada en nifios de 2 a 59 meses(7).
No obstante, en este estudio no se
diferencian las neumonias bacterianas
de las viricas y estd realizado en pai-
ses en vias de desarrollo, por lo que no
se puede asegurar que sea aplicable a
nuestro medio.

La mayoria de las guias de prictica
clinica recomiendan una duracién entre
5y 7 dias. Las ultimas recomendacio-
nes de la OMS(16) indican tratamiento
de 3 dias para los casos mds leves y de
5 dias para aquellos de presentacién
mids severa (Tabla III).

Nuevas evidencias demuestran que,
incluso en casos de sintomatologia
severa que precisan ingreso hospita-
lario, la via oral es tan efectiva como
la parenteral®). Se reserva el trata-
miento antibiético endovenoso para
aquellos casos en los que el paciente
presente intolerancia oral, septicemia

o signos clinicos de neumonia com-
plicada(10,15,16),

Tratamiento antibidtico para la
NAC bacteriana atipica (Tabla V)

Se recomienda tratar con macré-
lidos a aquellos pacientes en los que
se tenga una confirmacién etiolégica
de que los agentes causantes son: M.
pneumoniae o C. pneumoniae o pre-
senten una sintomatologia compatible
con NAC bacteriana atipica, especial-
mente si son mayores de 5 afios.

Dada la buena tolerancia gastroin-
testinal y la facilidad de su posologia,

se recomienda utilizar la azitromicina
oral a dosis de 10 mg/kg/dia durante
3 dias.

Tratamiento de soporte

Ademis del tratamiento etiol6-
gico, si es necesario, el nifio con NAC
precisard de medidas de soporte que
consistiran en:

* Tratamiento de la fiebre y el dolor
asociado (dolor abdominal, cefalea,
dolor pleural...) con analgésicos y
antipiréticos habituales (paraceta-
mol o ibuprofeno).

*  Prevenir la deshidratacién, con
aporte de liquidos, preferentemente
via oral y en pequefas cantidades.

*  Alertar a las familias sobre los sig-
nos de empeoramiento (mal estado
general, dificultad respiratoria,
persistencia de la fiebre tras 48
horas de tratamiento antibidtico).

No existe evidencia para recomen-
dar el uso de mucoliticos y antitusivos
y se debe evitar el tratamiento con
codeina y antihistaminicos en los nifios
pequefios19).

Tampoco estd recomendado el uso
de fisioterapia respiratoria en los nifios

con NACQ0),

Puntos clave:

- Ante un cuadro clinico compati-
ble con NAC bacteriana, se reco-
mienda iniciar tratamiento antibié-
tico.

- En menores de 5 afios con sinto-
matologia tipica, el antibiético de
eleccién es la amoxicilina oral a
dosis altas, administrado cada 12
horas durante 5-7 dias.

- La amoxicilina por via oral es
segura y efectiva en nifios con
NAC, tanto leve como severa,
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reservando la via parenteral para
las complicaciones graves.

- Sise sospecha neumonia atipica, el
antibiético de eleccién es la azitro-
micina oral.

- Sino hay buena respuesta al tra-
tamiento con amoxicilina como
primera eleccién, se puede afiadir
un macrélido a cualquier edad.

Seguimiento de la evolucion

La evolucién habitual de la neumo-
nia es que el paciente quede afebril a las
48-72 horas de haber iniciado el trata-
miento (90% de los casos).

Es importante explicar a los cui-
dadores los signos clinicos que indican
una mala evolucién:

* Fiebre persistente: la fiebre tiene
que empezar a disminuir a las 48
horas del inicio del antibidtico.

*  Empeoramiento del esfuerzo o tra-
bajo respiratorio.

* El nifio se muestra agitado o con
marcado disconfort.

Se recomienda una visita de segui-
miento al 2° o 3¢ dfa de evolucién. En
caso de ausencia de mejoria, hay que
plantear diversas posibilidades:

1. Tratamiento inefectivo: habrd que
revisar el cumplimiento y la dosis
administrada antes de considerar
una falta de respuesta.

2. Diagnéstico etiolégico incorrecto:
puede tratarse de una bacteria no
sensible al antibidtico prescrito, de
un virus o de otros gérmenes menos
frecuentes (M. tuberculosis, hon-
gos, etc.).

3. Aparicién de complicaciones, en
especial derrame pleural, absceso
pulmonar o neumonia necrosante.

4. Enfermedad de base: inmunode-
ficiencia, fibrosis quistica, asma,
desnutricién...

5. La neumonia puede ser la com-
plicacién de una patologia subya-
cente como: obstruccién bronquial,
cuerpo extrafio, malformacién pul-
monar....

Si hay un empeoramiento en la
visita de seguimiento, serd necesario
realizar diversas exploraciones com-
plementarias (Rx térax, hemograma,
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PCR, procalcitonina, estudios micro-
biolégicos...) de forma urgente, por lo
que serd necesario derivar el paciente
a nivel hospitalario.

Si no hay mejoria, pero tampoco
se observa un empeoramiento del
paciente, valorar la necesidad de intro-
ducir un nuevo antibiético (cubrir bac-
terias atipicas, si inicialmente se habia
cubierto neumococo, o a la inversa).
También podria tratarse de una
resistencia bacteriana que obligaria a
ampliar el espectro antibidtico.

Puntos clave:

- Enlos pacientes con buena evolu-
cién a las 48-72 horas de haber ini-
ciado el tratamiento y que quedan
asintomaticos, no es necesario un
control radiolégico de seguimiento.

- En caso de estar indicada una
radiografia de seguimiento, debe
realizarse al cabo de 4 semanas.

- Es necesaria una radiografia de
seguimiento en caso de:

a) Persistencia de los sintomas.

b) Neumonia recurrente.

c) Atelectasia.

d) Neumonia redonda (descartar
tumores o malformaciones pul-
monares).

e¢) Complicaciones: derrame pleu-
ral, absceso pulmonar y neuma-
tocele.

f) Patologia de base.
Complicaciones

Las principales complicaciones de las
NAC son: derrame pleural, absceso pul-
monar, neumonia necrotizante y neuma-
toceles.

Derrame pleural

Ante la persistencia de sintomas
o signos infecciosos, debe buscarse la
presencia de un derrame pleural. El
patégeno mds frecuente en la actuali-
dad es 8. pneumoniae, seguido de S.
aureusy S. pyogenes. En los Gltimos
aflos, se ha producido un incremento
de derrame pleural de origen neumo-
cdcico.

Debemos sospechar un derrame
pleural cuando hay un empeoramiento
del estado general, aparicién de dolor
pleuritico, disminucién de la movili-
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dad del hemitérax afectado, matidez
en la percusion, ruidos respiratorios
apagados o disminuidos y si dismi-
nuye la saturacién de Oj. A veces, se
trata simplemente de un nifio que no
mejora a las 48-72 horas de tratamiento
antibidtico.

Puede ser suficiente la radiogra-
fia simple para su diagnéstico. La
prueba radiolégica de mayor utilidad
es la ecografia, proporcionando una
informacién superior a la tomogra-
fia computarizada (T'C) en cuanto a
la naturaleza del derrame (simple o
complicado), delimita el tamafio y la
localizacién, identifica la presencia de
tabicaciones, valora el diagnéstico de
empiema mediante la vascularizacién
pleural, valora la movilidad del hemi-
diafragma adyacente a la condensacién,
puede ser de ayuda en la orientacién
del tratamiento y localiza el punto de
puncion, si es necesario.

En caso de derrame significativo,
hay que realizar una toracocentesis. La
bioquimica del liquido pleural permite
clasificar el derrame en: no compli-
cado, complicado o empiema. Hay
que realizar estudios microbiolégicos
del liquido pleural.

El tratamiento consiste en la admi-
nistracién de antibiético endovenoso.
En funcién de las caracteristicas del
derrame o empiema, podré ser necesa-
rio asociar: la toracocentesis (puncién-
aspiracién), el drenaje con tubo tord-
cico, la videotoracoscopia, la instilacién
intrapleural de fibrinoliticos (discutida)
o la toracotomia (excepcional).

Absceso pulmonar y neumonia
necrosante

Es una complicacién infrecuente.
El patégeno principal es el neumococo,
aunque pueden originarla también:
estafilococo, estreptococo, anaerobios
y otros gérmenes. Se relaciona con la
agresividad del patégeno, la neumonia
por aspiracion y la existencia de pato-
logia de base en el paciente: inmuno-
depresion, cardiopatia, fibrosis quis-
tica... Clinicamente, cursa como una
neumonia grave con fiebre persistente
o recurrente.

Suele coexistir con derrame pleu-
ral complicado o empiema, por lo que
puede retrasarse su diagndstico. La
TC de térax con contraste es la herra-

mienta mds Gtil para el diagnéstico
de la abscesificacién. La evolucién
con el drenaje del empiema asociado
y antibioterapia endovenosa suele ser
buena, pero puede evolucionar hacia
la necrosis.

Las formas necrosantes ocurren en
el 0,8% de las NAC. Relacionadas en
nuestro medio con S. aureus seguido
de 8. pneumoniae®V.

Neumatoceles

Son cavidades llenas de aire, tni-
cas o multiples, de paredes finas, en el
interior del parénquima pulmonary, en
ocasiones, contienen también liquido
que forma un nivel. La causa mds fre-
cuente es el Staphylococcus aureus. Se
diagnostican mediante una radiogra-
fia de térax o mediante TC, que es la
prueba de eleccién. La evolucién con
tratamiento adecuado suele ser buena
y se resuelven en 2-3 meses.

Neumonia recurrente

Ante un caso de neumonia recurrente,
se debe realizar estudio de las posibles
causas, iniciandose con una anamnesis y
exploracion fisica correctas y solicitar las
exploraciones complementarias segun la
etiologia sospechada.

Se define neumonia recurrente
(NR) como dos o mis episodios de
neumonia en un mismo afio o 3 o mds
episodios durante toda la vida, con evi-
dencia de resolucién radiolégica entre
los mismos2). Es necesario diferen-
ciarla de la neumonia persistente, que
es aquella en la que persiste la sintoma-
tologia clinica o la imagen radiolégica,
mds alld del tiempo prudente en que
deberia resolverse segin su etiologia,
siguiendo el tratamiento adecuado y
sin patologia de base.

Basindonos en la definicién ante-
rior, de todos los casos de neumonia,
entre el 6 y el 9% son neumonias recu-
rrentes(22,23),

Existen multiples patologias que
pueden causar neumonias recurren-
tes y la frecuencia de las mismas varia
dependiendo de las diferentes series.
En algunas, es el asma la causa mas
frecuente(324), mientras que en otros
estudios, preferentemente los rea-
lizados en nifos hospitalizados, la



incoordinacién orofaringea es el factor
predisponente mds habitual2%). En la
mayoria de los casos, se llega a conocer
la etiologia subyacente y, en muchos de
ellos, esta causa ya era conocida previa-
mente a la neumonia(3),

Etiologia

Ante un caso de NR, el principal
factor a tener en cuenta es la localiza-
cién de los diferentes episodios. Una
neumonia recurrente en la misma
localizacién orienta hacia una mal-
formacién o una obstruccién de la via
aérea; mientras que, episodios en dife-
rentes localizaciones hacen pensar en
una alteracién de los mecanismos de
defensa pulmonares (tos, aclaramiento
mucociliar o inmunodeficiencia) o un
estrechamiento difuso de la via aérea
que dificulte el drenaje de las secrecio-
nes. Las principales causas se resumen
en la tabla V1.

Existen entidades como el asma,
las cardiopatias congénitas, especial-
mente las que cursan con cortocircuito
izquierda-derecha, o infecciones como
la tuberculosis, que pueden dar NR
tanto en la misma localizacién como
en lugares diferentes, dependiendo del
mecanismo de produccién implicado.

El sindrome del 16bulo medio es
una entidad especial en la que existe
una condensacion persistente en dicho
16bulo, ya que sus caracteristicas anaté-

micas lo hacen mds susceptible a la ate-
lectasia y a la sobreinfeccidn. Su causa
infecciosa més frecuente es la tuber-
culosis y la no infecciosa es el asma.

Metodologia diagnéstica

Las exploraciones complementarias
que se pueden realizar a un paciente
con NR para llegar al diagndstico son
muy numerosas y, en alguno de los
casos, no exentas de efectos secunda-
rios. Por ello, se recomienda iniciar el
proceso diagndstico con una correcta
anamnesis y exploracién fisica que
orienten hacia la posible etiologia.

Anamnesis

Inicialmente, hay que obtener la
méxima informacion sobre los dife-
rentes episodios de neumonia: edad,
estacionalidad, sintomatologia acom-
pafante, localizacién, exploraciones
complementarias realizadas, trata-
miento administrado, duracién del
episodio y si ha habido resolucién
completa del mismo.

Los antecedentes familiares son
especialmente relevantes en el caso de
patologias con componente hereditario
con la fibrosis quistica, el asma o cierto
tipo de inmunodeficiencias.

También, es importante pregun-
tar por lo acontecido en el periodo
neonatal, si hay antecedentes de atra-
gantamiento, si existen problemas de
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deglucién, sintomatologia respiratoria
entre los episodios (tos, expectoracion,
disnea, sibilantes...), sintomatologia
digestiva, infecciones de repeticién en
otras localizaciones, valoracién de la
curva péndero-estatural y resultado del
cribaje neonatal.

Exploracién fisica

Se debe realizar una exploracién
fisica completa, que incluya: explo-
racién del aparato respiratorio en su
totalidad (inspeccion orofaringea, aus-
cultacion, observacién de la forma y los
movimientos del térax), auscultacién
cardiaca, inspeccién de la piel en busca
de lesiones compatibles con dermatitis
atopica, valoracién del estado nutricio-
nal y exploracién neurolégica que des-
carte miopatias o debilidad muscular.

Exploraciones complementarias
La bateria de exploraciones com-

plementarias se debe racionalizar en

funcién de la etiologia sospechada.

Existen unas pruebas complemen-
tarias bdsicas que se pueden solicitar
desde la Atencién Primaria y con ellas
se puede llegar al diagnéstico, en mds
del 70% de los casos(20):

*  Hemograma completo.

+ Estudio inmunitario basico (inmu-
noglobulinas, subclases de Ig,
poblaciones linfocitarias y com-
plemento).

Tabla VI. Principales causas de neumonia recurrente

Idéntica localizacion

Obstruccién intraluminal
- Cuerpo extrafio

- Tumor endobronquial

- Impactacién mucosa

Diferentes localizaciones

Neumonias por aspiracion
- Incoordinacién deglutoria
- Fistulas tragueoesofagicas
- Reflujo gastro-esofagico

Idéntica o diferente
localizacion

Asma

Compresién extraluminal
- Adenopatias

- Vasos aberrantes

- Tumores

Alteracion del aclaramiento mucociliar

- Discinesia ciliar
- Fibrosis quistica

Tuberculosis

Anomalias estructurales de via aérea o
parénquima pulmonar

Inmunodeficiencias
- Humorales (Déficit IgA,

Cardiopatias congénitas
- CIvV

Malformaciones congénitas (enfisema lobar,
atresia lobar o segmentaria, malformaciones
congénitas de las vias aéreas pulmonares,
secuestro pulmonar, quiste broncogénico...)
Traqueomalacia

Broncomalacia

Bronquiectasias

hipogammaglobulinemia, ID comun
variable, Bruton...)

- Celulares (SIDA, sindrome DiGeorge, 1D
combinada severa...)

- Déficit complemento

- Alteraciones de fagocitosis

- Sindrome Hiper IgE

Ductus arterioso persistente
Transposicion grandes
arterias

Canal A-V
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+ Estudio alergolégico (IgE total,
IgE especificas o Prick test).

* Prueba de la tuberculina (Man-
toux).

*  Rxde térax, cavum y senos para-
nasales.

* Espirometria forzada con prueba
broncodilatadora.

Si con el estudio bésico no se llega

a un diagndstico, serdn necesarias otras

exploraciones dirigidas en funcién de

los hallazgos clinicos. Algunas de estas
exploraciones no pueden ser solicita-
das desde la Atencién Primaria, por lo

que serd necesario derivar al paciente a

atencién especializada.

* Pruebas radiolégicas: Rx de térax
con proyecciones especiales (ins-
piracién, espiracién, decubitos
laterales) si se sospecha cuerpo
extrafio intrabronquial, TC tord-
cico y TC de alta resolucién, que
serd de especial utilidad para des-
cartar malformaciones pulmonares,
bronquiectasias u otras alteraciones
intersticiales. También, se puede
solicitar una gammagrafia pulmo-
nar de ventilacién/perfusién, cuya
normalidad excluye las principales
causas pulmonares de neumonia
recurrente, o resonancia magnética
o angiografia digital intravenosa
con sustracciéon (DIVAS), si se
sospecha secuestro pulmonar.

*  Pruebas digestivas: orientadas prin-
cipalmente a descartar trastornos
de deglucién y/o reflujo gastroeso-
tigico que provoquen microaspira-
ciones con el consecuente broncoes-
pasmo o neumonias de repeticion.
Tréansito eséfago-gdstrico, phme-
tria, test de deglucién o deteccién
isotépica de microaspiraciones.

* Estudio endoscépico de la via
aérea: con la visualizacion directa
de la via aérea, se pueden diagnos-
ticar compresiones y obstrucciones
tanto de via aérea proximal como
distal y, gracias al lavado bron-
coalveolar y el cepillado bronquial,
tomar muestras para andlisis micro-
bioldgico y anatomo-patolégico.

*  Otros: biopsia nasal si se sospe-
cha discinesia ciliar, test de sudor,
test inmunitarios mds especificos
(pruebas de respuesta vacunal, test
de oxidacién...).
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Puntos clave:

Considerar el diagnéstico de neu-
monia recurrente ante 2 episodios
de neumonia en un mismo afio o 3
episodios en total.

Es necesario evidenciar (clinica y/o
radiolégicamente) que se estd ante
un verdadero diagnéstico de neu-
monia.

En la mayoria de los casos de NR,
existe una causa identificable y la
localizacién de los diferentes epi-
sodios orienta sobre la etiologia.
El diagnéstico etioldgico se basa en
una anamnesis y exploracion fisica
detallada y unas exploraciones
complementarias dirigidas segin
la sospecha clinica.
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Caso clinico

Nifio de 3 afios que acude al Centro de Salud por cuadro clinico de fiebre de 48 horas de evolucién (T* maxima: 39°C)
acompafiada de tos, mucosidad nasal y dolor abdominal. No presenta antecedentes patoldgicos de interés, correctamente
vacunado, incluida la vacuna antineumocécica 13V. Los padres refieren que los dias previos al inicio de la fiebre presentaba

un cuadro catarral.

Exploracion fisica: T2 axilar: 38,3°C. FR: 45 rpm. FC: 120 ppm. SatO2: 95%. Buen estado general. Normocoloreado y
normohidratado. No tiraje. Piel: sin lesiones cutéaneas. Boca: leve hiperemia faringea y mucosidad en cavum. Auscultacién
respiratoria: murmullo vesicular conservado, buena entrada de aire en hemitérax izquierdo, crepitantes en 1/3 inferior de
hemitérax derecho. Abdomen: peristaltismo presente, blando y depresible, leve dolor a la palpacién en hipocondrio derecho,
no masas ni visceromegalias ni signos de irritacién peritoneal.
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Algoritmo

Fiebre - taquipnea - tos

Sospecha clinica NAC

Valorar factores de gravedad

Tabla Ill
L / A
No Si
Tratamiento en la Derivacion al
comunidad hospital
NAC tipica: Amoxicilina oral a 80 mg/ Pulsioximetria

kg/dia en 2 o 3 dosis durante 5-7 dias

Analitica (hemograma, PCR,
(Dosis maxima 6 g/dia)

procalcitonina)

NAC atipica: Azitromicina oral a 10 Rx térax

mg/kg/dia en 1 dosis durante 3 dias
(Dosis maxima 500 mg/dia)

l l 1

Valorar en 48-72 h < No ingreso Ing‘reso.
hospitalario

Pruebas microbiolégicas

l l

Mejoria clinica: No mejoria clinica:
- Completar tratamiento - Valorar necesidad de pruebas
antibiético complementarias

- Cambiar o afiadir antibiético
- Valorar derivar al hospital si
empeoramiento clinico
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. Cuestionario de Acreditacion

A continuacidn, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Neumonia y neumonia
recurrente

25.En relacién a la etiologia de la
neumonia adquirida en la comu-
nidad, ;cudl de las siguientes afir-

maciones es INCORRECTA?

a. 8. pneumoniae es la causa bac-
teriana mas comun de la neu-
monia en la infancia.

b. La neumonia causada por
estreptococos del grupo Ay
§ aureus tiene mds probabili-
dades de causar un ingreso en
UCI pediitrica o empiema.

c. Elvirus respiratorio sincitial,
influenza A y los tipos de para-
influenza 1 a 3 son los agentes
virales mas comunes.

d. Un 20-30% de los casos de
NAC son debidos a una infec-
cién mixta.

e. Mycoplasma no es causa de
neumonia en nifios de afios

de 1-5.

26.Ante un nifio de 6 afios con sospe-

cha clinica de neumonia no grave,

¢cudl de las siguientes actuaciones

le parece mds CORRECTA?

a. Solicitar hemograma y proteina
C reactiva.

b. Solicitar hemograma y procal-
citonina.

c. Tratar empiricamente sin prue-
bas complementarias y revalo-
rar a las 48 horas.

d. Solicitar Rx de térax.

27.

28.

e. Realizar aspirado nasofaringeo
para determinar virus respira-
torios.

¢En cuil de las siguientes situa-
ciones NO considera adecuadala
derivacién hospitalaria de un nifio
con neumonia?

a. Taquipnea de 65 rpm en un
lactante de 18 meses.

b. Edad de 15 meses con buen
estado general.

c. Empeoramiento clinico a las
48 horas de haber instaurado
un tratamiento antibidtico.

d. Cardiopatia cianosante de
base.

e. Dificultad para la alimenta-
cién.

¢Cudndo considera indicado rea-
lizar una radiografia de térax en
un nifio con neumonia? Sefale la

respuesta INCORRECTA:

a. Si hay un empeoramiento cli-
nico a las 48 horas del trata-
miento antibidtico.

b. Siempre estd indicada una
radiografia de térax en caso
de sospecha de neumonia.

c. Cuando en la presentacién
clinica inicial hay signos de
deshidratacién.

d. Cuando hay un elevado trabajo
respiratorio.

e. Cuando hay ausencia de rui-
dos respiratorios en una base
pulmonar y matidez a la per-
cusién.

29. ;Cudl de los siguientes enuncia-

dos, en relacién al tratamiento
y evolucién de las neumonias es

CORRECTO?

a. La fiebre en las neumonias
bacterianas tarda en resolverse
unos 7 dias, cuando el trata-
miento antibidtico es correcto.

b. En las neumonias con buena
respuesta al tratamiento, debe
realizarse una radiografia al
cabo de 4 semanas.

c. La normalizacién radiolégica
de una neumonia bacteriana
tiene lugar a los 10 dias de
tratamiento.

d. El tratamiento de eleccién en
las neumonias no complicadas
es la amoxicilina oral.

e. La claritromicina es el tra-
tamiento inicial empirico de
una neumonia en un nifio de
2 afios.

Caso clinico

30.;Con CUALES de las siguien-

tes patologias no se plantearia el
diagnéstico diferencial?

a. Bronquitis aguda.
b. Neumonia nosocomial.

c. Neumonia adquirida en la
comunidad bacteriana tipica.

d. Neumonia adquirida en la
comunidad bacteriana atipica.

e. Neumonia adquirida en la
comunidad viral.
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31.;QUE .explo'ra.ciones comple-
mentarias solicitaria para llegar
al diagnoéstico?

a.

b.

Rx de térax (proyeccién frontal
y lateral).

Rx de térax (inicamente
proyeccién frontal) y estudio
microbioldgico de frotis naso-
faringeo.

Rx de térax (proyeccion fron-
tal) y analitica sanguinea con
hemograma, PCR y procalci-

tonina.
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d. Rx de térax (proyeccién fron-
tal), analitica sanguinea con
hemograma, PCR y procalci-
tonina y detecién de Ag neu-
mocécico en orina.

e. Ninguna.

32.En el caso de sospechar una neu-
monia adquirida en la comunidad,
¢QUE tratamiento antibiético
instauraria?

a. Ninguno, ya que la sospecha
diagndstica es de neumonia
viral.

Claritromicina oral a 15 mg/

‘ kg/dia, administrados cada 12

horas durante 14 dias.

Amoxicilina oral a 80 mg/
kg/dia, administrada cada 12
horas durante 5 dias.

. Amoxicilina/clavuldnico oral

a 60 mg/kg/dia, administrada
cada 8 horas durante 7 dias.

Lo derivaria al hospital para
tratamiento antibiético endo-
Venoso.



Malformaciones congénitas de
las vias respiratorias inferiores
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Universitario Miguel Servet de Zaragoza

Resumen

Las malformaciones congénitas de las vias respiratorias
inferiores (MCVRIs) son un grupo heterogéneo de
enfermedades producidas por una alteracién en

algin momento del desarrollo embrionario de los
pulmones y de la via aérea. El pronéstico de todas
estas malformaciones dependera fundamentalmente

de la precocidad del diagnéstico y del tamafio de la
anomalia. Los avances en los métodos diagnosticos

de imagen y la mayor experiencia de los especialistas
que las realizan hacen que sea una patologia de
deteccion principalmente prenatal o intradtero, lo que
va a permitir realizar un seguimiento mas estrecho

del paciente. Los tipos de MCVRIs son: agenesia-
aplasia pulmonar, hipoplasia pulmonar (HP), atresia
bronquial (AB), enfisema lobar congénito (ELC) o
hiperinsuflacion lobar congénita (HLC), secuestro
pulmonar (SP), malformacién congénita de la via aérea
pulmonar (MCVAP) y quiste broncogénico (QB). La
mayoria de pacientes diagnosticados prenatalmente
van a estar asintomaticos al nacimiento, aunque es
posible la aparicion postnatal de sintomas como distrés
respiratorio, sobre todo en aquellas malformaciones
mas grandes. El tratamiento sera conservador o
quirargico y, aunque a dia de hoy hay todavia posturas
a favor y en contra de la actitud a tomar en segln qué
MCVRIs, en las de mayor tamafio, con mayor riesgo de
complicaciones posteriores o que estén dando sintomas,
la opcion terapéutica mas clara va a ser la cirugia.

Abstract

Congenital airway malformations are

a heterogeneous group of diseases

due to an alteration of the embryonic
development of the lungs at any time.
The prognosis of these defects will
depend mainly on early diagnosis

and the size of the anomaly. Today,
thanks to major advances in diagnostic
imaging and increased experience of
the specialists who perform them, they
are primarily detected prenatally, which
clearly improves the possibilities for

a closer monitoring of the anomaly.
Main congenital bronchopulmonary
malformations are: pulmonary agenesis-
aplasia, pulmonary hypoplasia, bronchial
atresia, congenital lobar emphysema,
pulmonary sequestration, congenital
pulmonary malformations of the airway
and bronchogenic cyst. Most of patients
will be assimptomatic at birth, but it is
possible symptoms like distress, mainly
in large malformations. Treatment could
be conservative or surgical, it depends
on size, risk of complications and
symptomatology.

Palabras clave: Malformaciones congénitas pulmonares; Secuestro pulmonar; Malformacién congénita pulmonar
de la via aérea; Hiperinsuflacion lobar; Quiste broncogénico; Aplasia/agenesia/hipoplasia pulmonar.

Key words: Congenital lung malformations; Pulmonary secuestration; Congenital pulmonary airway malformation;
Congenital lobar overinflation; Bronchogenic cyst; Pulmonary agenesis/aplasia/hypoplasia.
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Introduccién

Las MCVRIs son un grupo de patologias
raras en las que el diagnéstico es funda-
mentalmente prenatal.

as malformaciones congénitas

pulmonares representan entre el

7,5 y el 18,7% de todas las mal-
formaciones de los diferentes érganos.
A pesar de ser una patologia rara, en
la que la incidencia anual se estima
que es de 30 a 42 casos por 100.000
habitantes®, los avances y la mayor
experiencia en las técnicas de imagen
prenatal han permitido que cada vez
se detecten con mds frecuencia y que el
manejo pueda ser mucho mds precoz,
incluso antes de que den complicacio-
nes clinicas. Aun asi, algunos casos
pasan desapercibidos en el embarazo
y se diagnostican al nacimiento por la
aparicién de distrés respiratorio, en la
infancia como consecuencia de sobre-
infecciones respiratorias, o como un
hallazgo casual al realizar una radio-
grafia simple de torax.

El origen de estas malformaciones
es desconocido, aunque se plantean cua-
tro mecanismos patogénicos. De forma
aislada o combinada, se pueden produ-
cir por: 1) defectos en la separacion y
diferenciacion del intestino primitivo
anterior entre los 24-36 dias de gesta-
ci6n(2); 2) obstruccion durante la ges-
tacion de algin punto de la via aérea
respiratoria que conduce al tejido distal
a cambios displdsicos®); 3) alteraciones
en la angiogénesis®; o 4) alteraciones
genéticas que se ocupan del desarrollo
de las vias respiratorias®). La hipétesis
mds aceptada es sobre la existencia de
un mecanismo patogénico comin, en
concreto de una obstruccién de la via
aérea intrattero que, dependiendo de
la semana de gestacién y del grado o
localizacién de la misma, dard lugar a
una u otra MCVRI®,

En fetos con complicaciones graves
intrauterinas secundarias a la malfor-
macién es posible cirugia fetal como
toracocentesis, shunt toracoamnidtico
y ablacién con ldser o inyeccién de un
agente esclerosante en los vasos que
irrigan la lesion. La mayoria de recién
nacidos con MCVRIs van a estar asin-
tomdticos al nacimiento, lo que va a per-
mitir en los meses siguientes establecer
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Figura 1. A) Ecografia prenatal del tercer trimestre, donde se detecta una imagen hiperecogé-
nica redondeada y vascularizada de unos 20 x 10 mm en pulmoén izquierdo. B) RM prenatal
apreciandose lesion pulmonar izquierda hiperintensa en T2, en tercio medio, préxima a la

region del hilio.

una estrategia diagnéstica y terapéutica
concreta en cada caso. En los pacien-
tes asintomdticos y seglin qué lesiones,
todavia estd en controversia cudl es el
tratamiento mds adecuado, ya que hay
autores que defienden una actitud mds
conservadora sin cirugfa. En los pacien-
tes con sintomas o complicaciones post-
natales, no hay duda que el tratamiento
quirtrgico va a ser el de eleccién.

Este capitulo pretende mostrar al
pediatra las caracteristicas propias de
las diferentes MCVRIs y los aspectos
clinicos, diagndsticos, terapéuticos y
prondsticos mds importantes de todas
ellas. A su vez, se expondréin las con-
troversias que existen actualmente en el
manejo de estas patologias, en especial
en lo que respecta al tratamiento.

Métodos diagndsticos

Los métodos diagnésticos mas emplea-
dos son la ecografia y la resonancia mag-
nética (RM) en el periodo prenatal, y la
tomografia computerizada (TC) y/o la angio-
grafiaTC (angioTC) en el postnatal.

Prenatales

Ecografia

La ecografia prenatal, como parte
del estudio de screening del embarazo,
es la prueba mds sensible para el diag-
néstico de las MCVRIs, detectando en
mis de un 80% de ocasiones la mayoria
de estas lesiones. El parénquima pul-
monar fetal normal tiene una aparien-
cia por ultrasonidos homogénea y con

una ecogenicidad ligeramente mayor
que el higado fetal, lo que permitird
distinguir posibles lesiones a ese nivel
(Fig. 1). Con esta prueba resulta difi-
cil establecer un diagnéstico exacto del
tipo de malformacién, siendo impor-
tante describir adecuadamente sus
caracteristicas con los términos hipe-
recogénico, hipoecogénico, anecdico o
quistico, o lesiones mixtas. Es capaz
también de detectar complicaciones
relacionadas con la malformacién,
como Aidrops fetal, derrame pleural
o desplazamiento mediastinico por
efecto masa por lesiones grandes. Para
evidenciar la existencia de vasos abe-
rrantes sistémicos propios de los SPs
se utiliza la modalidad Doppler color
(Eco-Doppler).

La ecografia es una herramienta
muy valiosa también para el segui-
miento y control evolutivo de la mal-
formacién hasta el momento del parto,
siendo importante realizarlas de forma
seriada cada 2-3 semanas desde que se
detectd la imagen, para comprobar si
existe crecimiento, estabilidad o invo-
lucién de la misma.

Resonancia magnética (RM)(®)

A pesar de que la ecografia prena-
tal sigue siendo la técnica de eleccién
para el diagnéstico y manejo del feto
con MCVRIs, la RM estd jugando
un gran papel en el abordaje de estas
lesiones. Entre sus ventajas, es capaz de
realizar secuencias ultrarrdpidas poco
sensibles al movimiento, asi como loca-
lizar y describir con mds precisién la



lesién pulmonar a estudio, ademds de
no emitir radiacion ionizante (Fig. 1).
Las indicaciones de esta técnica van a
ser para el estudio de lesiones grandes
asociadas a HP, con el fin de valorar
el pronéstico y la actitud terapéutica
mads adecuada.

Postnatales

Radiografia de térax

Es la primera prueba de imagen a
realizar tras el nacimiento. Es posible
que puedan haber signos radiolégicos
que confirmen la existencia de la lesién
o encontrarnos con una radiografia
normal (en el 61% de ocasiones), en
cuyo caso no descartaria totalmente su
presencia. Esta deberia de hacerse en
las primeras 24-48 horas de vida, que
sumado a la clinica del paciente deberia
ser orientativa en cuanto a la actitud
a seguir. Cada una de las MCVRIs
puede presentar unos signos guias en
la radiografia simple que nos ayuda-
rin a enfocar el tipo de malformacién,
como aumento de densidad focal, zona
quistica (Fig. 2) y/o sélida pulmonar
o mediastinica, aireacién anormal,
alteracién vascular o asimetria tori-
cica aunque, como ya se ha advertido
previamente, en muchas ocasiones ésta
puede ser normal.

Ecografia toracica

Puede ser de utilidad en las malfor-
maciones con vascularizacién sistémica
como los SPs.

Tomografia computerizada (TC)
Es la prueba de imagen mds 1til
para el diagnéstico postnatal de las
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MCVRIs. En los tltimos afios, con
el desarrollo de nuevas modalidades,
como la TC multidetector con capa-
cidad de reconstrucciones 2D/3D del
pulmén, de la via aérea y de estructu-
ras vasculares, hacen de esta prueba
la herramienta ideal para la evalua-
cién de las MCVRIs. En pacientes
asintomdticos al nacimiento se debe-
ria hacer un estudio de T'C torécico
con contraste intravenoso (angiol'C)
en los primeros 4-6 meses de vida,
incluso en aquellos con posible invo-
lucién de la malformacién por datos
ecogréficos prenatales o radiograficos
postnatales. Hay centros que previa-
mente realizan una TC pulmonar de
alta resolucién con poca radiacién
para confirmar la presencia o ausen-
cia de la lesién, y si ésta estd presente,
se realiza una angiol'C a los 12-18
meses de vida(®,

RM y angiografia-RM (angioRM)

Util para malformaciones vascula-
res mediastinicas, pulmonares o de la
pared tordcica, pero con los inconve-
nientes que no define con tanta clari-
dad las lesiones pulmonares parenqui-
matosas como lo hace la TC.

Tipos de malformaciones
congénitas de las vias
respiratorias inferiores

Agenesia y aplasia pulmonar
En la agenesia no existe pulmén ni

arteria pulmonar, y en la aplasia existe un
bronquio principal rudimentario.

Ambas rednen caracteristicas muy
similares en cuanto a patogenia, cli-
nica, diagndstico y actitud terapéutica.
La agenesia se define como la ausencia
total de pulmén, bronquios y arteria
pulmonar, y la diferencia con la aplasia
es que esta ultima tiene un bronquio
principal rudimentario. Pueden ser
unilaterales o bilaterales (incompatible
con la vida), sin predominio de género
ni predileccién por un pulmén u otro.
El origen de esta malformacién es
desconocido (infeccién virica, factores
genéticos, déficit de vitamina A...) y su
patogenia es secundaria a una altera-
cién vascular en el desarrollo pulmonar
fetal. En la mitad de los casos, se asocia
a otras alteraciones congénitas, como
cardiopatias, alteraciones vertebrales,
atresia de esofago, etc. El prondstico
en las unilaterales dependerd de las
malformaciones concomitantes aso-
ciadas a la agenesia pulmonar, sobre
todo las cardiacas. El diagnéstico
prenatal se hard mediante ecografia
y Eco-Doppler, en la que se detec-
tard un desplazamiento mediastinico
en ausencia de hernia diafragmaitica
congénita y de vasos pulmonares. La
clinica puede variar desde un paciente
asintomadtico hasta sintomas de disnea
neonatal o la muerte por compresién de
estructuras vasculares con el desplaza-
miento de corazén y mediastino. Para
el diagnéstico postnatal, la radiogra-
tia simple de térax nos mostrard una
opacidad de uno de los hemitérax con
desplazamiento mediastinico hacia el
mismo lado que podrd ser posterior-
mente confirmado con una TC o RM
pulmonar.

Figura 2. A) Radiografia
de térax a los 2 dias de
vida en recién nacido
con distrés respiratorio.
Se aprecian en el
pulmén derecho,
multiples quistes con
uno de mayor tamafio
que desplazaba

las estructuras
mediastinicas hacia el
lado izquierdo. B) TC
pulmonar de la lesiéon.
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Figura 3. Hipoplasia pulmonar derecha. A) Radiografia de térax con disminucién de volumen
del pulmoén derecho y desplazamiento de mediastino hacia lado afecto. B) La TC confirma

dichos hallazgos.

La actitud médica es conservadora,
aunque en aquellos casos sintomaticos,
en que el desplazamiento mediastinico
motive situaciones de distrés respirato-
rio o compromiso vascular, se deberia
plantear la colocacién de una protesis
rellena de silicona y/o suero (utiliza-
das en expansiones tisulares) en el
hemitérax sin pulmén para recolocar
las estructuras tordcicas en su lugar
natural®,

Hipoplasia pulmonar

Es un pulmén de menor tamano en
el que puede no existir causa subyacente
(hipoplasia primaria) o estar producido por
otras patologias, como la hernia diafrag-
matica, oligoamnios... (hipoplasia secun-
daria).

Se define como el desarrollo
incompleto del pulmén, con forma-
cién de menos bronquios y alveolos,
pero histolégicamente igual al pul-
moén normal o con caracteristicas de
un pulmén de 16-20 semanas de desa-
rrollo gestacional. Puede ser bilateral o
unilateral, de causa primaria en el que
no existe causa conocida, o de causa
secundaria a diferentes alteraciones. En
las secundarias los mecanismos pue-
den ser por: 1) disminucion del espacio
tordcico que no permite el desarrollo
normal del pulmén (hernia diafragma-
tica, cardiomegalia, hidrotérax, masas
intratordcicas...); 2) malformaciones
congénitas graves asociadas (anencefa-
lia, raquisquisis...); 3) o/igoamnios con
un defecto en la produccién de prolina
por el rifién fetal; 4) alteraciones en
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la vascularizacion broncopulmonar;
y 5) asociado a #risomias (13, 18 y 21).

Al nacimiento pueden presentar
distrés respiratorio o estar asintoma-
ticos, todo dependerd de la funciona-
lidad del pulmén afecto y de las mal-
formaciones asociadas. Meses después
también pueden tener sibilantes recu-
rrentes o infecciones de repeticién. El
diagnéstico prenatal en la forma pri-
maria es mds evidente con la RM, ya
que la ecografia presenta dificultades
diagnésticas. En las formas secunda-
rias, la ecografia evidenciara frecuen-
temente la causa de la anomalia (hernia
diafragmatica, malformacién asociada,
oligoamnios...). En la HP bilateral, la
radiografia de térax al nacimiento
muestra unos pulmones pequefios y
poco aireados, y en la unilateral se
observa en el lado afecto una pérdida
de definicién del borde cardiaco con
poca aireacién del hemitérax, pero con
presencia de vasos sanguineos (Fig. 3).
El pulmén contralateral puede estar
hiperinsuflado y desplazado hacia el
hemitérax opuesto.

Especial mencién tienen dos sin-
dromes asociados a HP unilateral, la
hernia diafragmdtica congénitay el
sindrome de retorno venoso andémalo
o sindrome de la cimitarra. En la her-
nia diafragmdtica congénita existe un
defecto o ausencia de la formacién/
muscularizacién de una zona del dia-
fragma, que deriva a una herniacién del
contenido abdominal a la cavidad tora-
cica. Como resultado de la compresién
de las estructuras abdominales sobre el
pulmén se produce una hipoplasia del
mismo. La mis frecuente es la hernia

posterolateral izquierda o de Bochda-
lek, que representa el 80-90% de todas
las hernias, y es la que se asociard a la
HP. El diagnéstico mayoritariamente
es neonatal mediante ecografia y al
nacimiento la radiografia nos mostrard
una ocupacién de gas intestinal en el
hemitérax afecto, con desplazamiento
del mediastino al lado contralateral.
Clinicamente se manifiesta como
distrés respiratorio neonatal grave que
obliga a la reparacién quirdrgica del
defecto de forma urgente. En algunos
centros se estd realizando, en los casos
mds graves, cirugia fetal con la colo-
cacién endoscépica a la 22-27 semana
gestacional de un balén intratraqueal
(fetal endoscopic tracheal occlusion o
FETO). Esto permite que se acelere
el crecimiento pulmonar por distensién
alveolar y falta de drenaje de los liqui-
dos intrapulmonares que contienen
sustancias como los factores de creci-
miento de transferencia (TGF). En los
centros especializados que realizan esta
técnica describen un riesgo aumentado
de parto prematuro, pero con mayo-
res tasas de supervivencia comparado
con los centros que toman una actitud
expectante).

El sindrome venolobar congénito
o sindrome de la cimitarra se define
como la asociacién de: drenaje venoso
anémalo parcial de las venas pulmo-
nares derechas a la vena cava inferior
o auricula derecha; HP derecha; irri-
gacion sistémica arterial anémala del
16bulo inferior derecho directamente
desde la aorta o de sus ramas princi-
pales; y dextroposicion cardiaca. Tam-
bién se asocia a otras malformaciones
cardiacas congénitas (comunicaciones
auriculares o ventriculares, coartacién
de aorta...) y a pulmoén en herradura
(fusién de ambos pulmones por sus
bases). Habitualmente, los pacientes
estin asintomdticos y solo cuando el
minimo shunt izquierda a derecha
se hace mds importante, se puede
sobrecargar el corazén derecho pro-
duciendo hipertrofia ventricular con
hipertensién pulmonar. La radiografia
de térax muestra un pulmén derecho
hipoplasico, con dextrocardia y una
imagen tipica paracardiaca derecha
que desciende encorvandose y agran-
déndose cerca del dngulo cardiofrénico,
que seria lo correspondiente a la vena



pulmonar dnica y que se asemeja a
una espada turca o cimitarra, dando
asi nombre al sindrome. El diagnés-
tico se confirmaréd con Eco-Doppler,
angiol'C o angioRM (Fig. 4). El tra-
tamiento dependera de la aparicién de
sintomatologia. En los casos asintoma-
ticos deberd seguirse al paciente toda
su vida para despistaje de la hiperten-
sién pulmonar, y en los sintomaticos se
corregird quirdrgicamente mediante la
implantacién de la vena cimitarra en
la auricula izquierda.

Existen 4 tipos de MCVRIs que se
cree estdn originadas por una misma
alteracién(%:11), Ia obstruccién de una
zona de la via aérea inferior por un
bronquio atrésico, es lo que viene a
denominarse “secuencia atresia bron-
quial”® y son: AB segmenteria, ELC
o HLC, SP intralobar y MCVAP,
antes llamada malformacién adeno-
matoidea quistica (MAQ). Se cree
que el tipo de malformacién depen-
derd de la localizacién y del momento
del desarrollo embrionario en el que se
produce el dafio. Aproximadamente en
€l 100% de los secuestros extralobares,
el 82% de los intralobares, el 70% de
las MCVAPs y el 50% de los ELCs
se halla una AB asociada®. Es posi-
ble que en una misma lesién coexistan
varias de estas malformaciones con ori-
gen comun, siendo la més frecuente la
asociacién MCVAP-SP, también lla-
mada “lesién hibrida”(12,13),
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Atresia bronquial

La AB se debe a una obstruccién de
un bronquio lobar, segmentario o subseg-
mentario que da imagenes de atrapamiento
aéreo localizado en la TC.

Se trata de una anomalia del desa-
rrollo de un bronquio lobar, segmenta-
rio (mds frecuente) o subsegmentario,
en la que se produce una obliteracién
del mismo entre las semanas 6 y 16 de
la gestacién y, consecuentemente, una
hiperdistensién alveolar, disminucién
de vasos y de vias aéreas distalmente
al bronquio atrésico. Es caracteristica
la presencia de un mucocele o bronco-
cele, por acimulo de moco en la zona
estenosada. Existen varias teorias etio-
patogénicas para esta anomalia, una de
las mds consideradas es la existencia de
una lesién vascular focal hacia la 42-152
semana de gestacién. La localizacién
mds habitual es en segmentos posterio-
res de I6bulos superiores, la mayoria en
pulmoén izquierdo.

Generalmente no produce sinto-
mas, aunque existe la posibilidad de
sobreinfeccién de la malformacién.
En la actualidad el diagnéstico suele
hacerse intrattero por medio de eco-
grafia prenatal, en la que se observa un
aumento de ecogenicidad focal y con
la RM fetal, mostrando una hiperre-
fringencia en T2. Al nacimiento la
radiografia de térax puede ser normal o

mostrar una densidad correspondiente
al mucocele, con discreta hiperinsufla-
cién de segmento o 16bulo subsidiario.
La TC de térax muestra aumento de
densidad tubular (mucocele), hipercla-
ridad (atrapamiento aéreo) localizada y
disminucién en la vascularizacién del
parénquima.

El tratamiento es conservador,
salvo en pacientes que presenten sobre-
infecciones respiratorias de repeticién
de la zona atrésica, en cuyo caso se
haria reseccién del segmento o 16bulo
afecto4),

Enfisema lobar congénito o
hiperinsuflacién lobar congénita

En esta malformacion, se observa
una hiperinsuflacion del I6bulo pulmonar
afecto, con posible herniacién del mismo
hacia el lado contralateral y compresion
extrinseca de las estructuras toracicas
adyacentes.

Es una lesién del parénquima
pulmonar caracterizada por hipe-
rinsuflacién y atrapamiento aéreo en
uno o mis I6bulos pulmonares. Pue-
den diferenciarse dos tipos segin su
etiopatogenia: inzrinseco, por debili-
dad o ausencia de cartilago bronquial,
que conlleva hiperinsuflacién y efecto
vilvula con entrada de aire por vias
colaterales, pero dificultad en la salida
del mismo; o exzrinseco, por masas

Figura 4. Sindrome de la
Cimitarra. A) Radiografia
de térax con hipoplasia de
pulmén derecho e imagen
de la “cimitarra”. B)
Detalle de la “cimitarra”
por angioRM. C)
Vascularizacién sistémica
aberrante hacia I6bulo
inferior derecho.
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Tabla I. Clasificacién de las MCVAPs por Stocker et al. de 2002

Frecuencia  Histologia Origen de la  Prondstico
obstruccion
Tipo0 <2% Lesién sélida. Traqueal/ Incompatible
Disgenesia acinar y bronquios con la
displasia de gran via vida
aérea
Tipo 1 60-70% Quiste Unico o maltiples Bronquio o Bueno
de > 2 cm de diametro bronquiolo
Tipo 2 15-20% Quiste Unico o multiples de  Bronquiolos Bueno
0,5-2 cm de didametro
Tipo3  5-10% Lesioén sélida. Bronquioloy  Malo
Algtin quiste de < 0,5 cm conducto
de didmetro alveolar
Tipo 4 10% Grandes quistes Acino Bueno

MCVAP: malformacién congénita de la via aérea pulmonar.

mediastinicas, anillos vasculares, etc.,
que comprimen el bronquio. La loca-
lizacién mis frecuente es en 16bulo
superior izquierdo (45%) y en 16bulo
medio (35%). Ocasionalmente puede
ser multilobar.

Los pacientes generalmente estin
asintomadticos, pero pueden presen-
tar distrés respiratorio neonatal por
la compresién de otras estructuras
tordcicas por el I6bulo hiperinsuflado.
En la ecografia prenatal puede no
detectarse o verse como si fuera un
drea hiper o hipodensa. La radiogra-
tia de térax postnatal, si es muy pre-
coz, mostrard una condensacién por
retencién de liquido amnidtico. Tras
la reabsorcién del mismo es tipico
observar hiperinsuflacién del 16bulo
afecto y herniacién hacia el pulmén
sano, con o sin compresién de estruc-
turas vecinas. La angiol'C de térax
confirma la hiperinsuflacién lobar
con disminucién de su vasculariza-
cién y, ademds, aporta informacién
sobre la presencia de posibles masas
mediastinicas.

El tratamiento, en general, requiere
cirugia con reseccién del 16bulo afecto
en pacientes con distrés respiratorio
o con comprensién importante de
estructuras mediastinicas. En pacien-
tes asintomadticos, que es la situacién
mds frecuente, se prefiere una actitud
conservadora.
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Malformacion congénita de la via
aérea pulmonar(1s)

Es la denominada antiguamente como
MAQ y, aunque todavia esta discutido, la
actitud terapéutica mas aceptada es la
quirdrgica(16,17),

Engloba, con algunas variaciones,
la antiguamente denominada MAQ.
Es la MCVRI mis frecuente, repre-
sentando el 30-40% de todas ellas. Se
trata de un grupo de lesiones sélidas,
quisticas o mixtas, en comunicacién
con el drbol bronquial, y derivadas de
la dilatacién y sobrecrecimiento de los
bronquiolos primarios. Como ya se ha
comentado con anterioridad, la teoria
etiopatogénica de una obstruccién en el
periodo intrauterino es muy aceptada,
basindose entre otras cosas en la fuerte
asociacién con la AB.

La antigua clasificacién de Szoc-
ker et al. del afio 1977 contaba con 3
tipos, pero en la actualidad esta cla-
sificacién estd en desuso, porque no
todas las lesiones presentan quistes
ni todas ellas se basan en una proli-
feracién adenomatoidea a nivel his-
tolégico. En el afio 2002, el mismo
Stocker(15) reclasifica todas las lesio-
nes en 5, basdndose en el numero y
tamafio de los quistes, asi como en el
origen histopatolégico de los mismos

(Tabla 1). Alguna de las peculiarida-

des de cada tipo son: la tipo 0 es la
mds rara e incompatible con la vida;
la tipo 1 es la mds frecuente y la de
quistes mds grandes; la tipo 2 tiene
quistes pequefios y se asocia a malfor-
maciones cardiovasculares, secuestro
extralobar o agenesia renal; la tipo 3
es una lesién sélida y mds frecuente
en varones; y la tipo 4 puede dar neu-
motérax a tension por la presencia de
numerosos quistes de origen acinar.
Como en la mayoria de las malforma-
ciones, al nacimiento no suelen pre-
sentar sintomas, aunque en algunas
ocasiones pueden debutar con distrés
respiratorio neonatal dependiendo del
tamafio de la malformacién, sobre
todo la tipo 4. El riesgo principal
de estas anomalias es que se sobre-
infecten por acimulo de secreciones
y mucosidad en su interior, siendo en
los casos no detectados prenatalmente
el motivo mds frecuente de diagnéds-
tico (Fig. 5). Otras complicaciones
de las MCVAPs son el neumotérax,
la hemoptisis y, aunque infrecuente,
la malignizacién de la malformacién
(blastomas, carcinomas broncoalveo-
lares o rabdomiosarcomas), sobre todo
en las de tipo 1y 4.

Estas lesiones se detectan prin-
cipalmente en la ecografia prenatal,
dando imdgenes hiperecogénicas,
dificiles de distinguir de otras mal-
formaciones, sobre todo en aquellas
que son quisticas. En las radiografias
y la TC de térax postnatales pueden
apreciarse uno o varios quistes con
efecto masa sobre tejido sano, pero
también mostrarse como masa sélida
con o sin microquistes que, a veces,
dificulta clasificarlo en un tipo u otro
de MCVAP.

Todavia, a dia de hoy, existe dis-
cusion sobre cuidl es la actitud tera-
péutica mds adecuada en este tipo de
malformaciones, si la conservadora
o la quirtrgica, aunque la tendencia
habitual es a la extirpacién de la le-
sién, aun en pacientes asintomadticos,
por las posibles complicaciones ya
comentadas. Se han reportado casos
de lesiones quisticas graves diagnos-
ticadas prenatalmente que han in-
volucionado tras la administracién
de corticoides sistémicos a la madre,
aunque todavia no existe evidencia
al respecto(18),



Secuestro pulmonar

Se trata de una zona pulmonar intra
o extralobar, no comunicada con el arbol
traqueobronquial, con vascularizacion sis-
témica y que se tratan quirirgicamente.

Consistente en una porcién de
tejido pulmonar no funcionante, no
comunicado con el drbol traqueobron-
quial adyacente y que, como caracteris-
tica principal, presenta vascularizacién
arterial sistémica. Supone el 1-6% de
todas las MCVRIs. Se clasifican en:
intralobares, los mis frecuentes (70%),
afectan a uno o varios segmentos, de
predominio en Iébulos inferiores, con
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una pleura visceral comun al resto del
pulmén, vascularizacién sistémica y
drenaje venoso a auricula izquierda por
la vena pulmonar inferior; o extraloba-
res, con tejido pulmonar revestido de
su propia pleura visceral, separado del
resto del pulmén, de localizacién habi-
tual en I6bulo inferior izquierdo (aun-
que también en mediastino, pericardio
e incluso a nivel infradiafragmatico),
con vascularizacién arterial (aorta des-
cendente y sus ramas) y drenaje venoso
sistémico (dcigos, porta o subclavia).
E1 SP puede combinarse en una
misma lesién con otras malforma-

ciones, en particular con la MCVAP,

Figura 5. Neumonia
basal derecha secundaria
a sobreinfeccion de
MCVAP.

|

lo que se conoce como “lesién
hibrida”(12.13) (Fig. 6). Al igual que
en las MCVAPs, no suelen presen-
tar sintomas, pero existe mds riesgo
de sobreinfecciones. Ademis, se debe
tener en cuenta que si el vaso sistémico
que irriga la lesién es de gran calibre
puede ocasionar hipoxemia y sinto-
matologia cardiorrespiratoria por bajo
gasto cardiaco.

El diagnéstico de sospecha, como
en las demis, se realiza intrattero
mediante la ecografia prenatal y/o RM.
En esta dltima es posible identificar
con mis detalle el vaso sistémico que
irriga la lesién. En general, se muestra

Figura 6. Lesion hibrida
(MCVAP-SP) en base
pulmonar derecha. A) TC
pulmonar con visualizacién
de quistes de > 2 cm. B)
Reconstrucciéon 3D de la
lesién. C) Reconstruccién
2D con visualizacién de
vaso aberrante.
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como una masa s6lida indistinguible de
otras malformaciones, salvo por la vas-
cularizacién. En el periodo postnatal,
hay una gran variabilidad de imdgenes,
desde lesiones sélidas a multiquisticas
o incluso niveles hidroaéreos. Sigue
siendo muy util la ecografia, aunque la
angioI'C con reconstrucciones 2D/3D
nos da mis informacién sobre el vaso
sistémico y el drenaje venoso, junto con
la localizacién y el posible efecto masa
sobre otras estructuras (Fig. 6).

La cirugia con exéresis de la lesién
a los 6-12 meses de vida es el trata-
miento mds recomendado en casos
de diagndstico prenatal, estén o no
asintomdticos, siendo otra posibilidad
terapéutica la embolizacién del vaso
arterial que nutre el SP.

Quiste broncogénico

Es un quiste tnico lleno de moco,
localizado generalmente en mediastino,
con alta probabilidad de sobreinfeccion
y/o sangrado.

Es una masa quistica general-
mente Unica, bien delimitada, origi-
nada por un defecto del desarrollo del
drbol bronquial entre los dias 26-40
de gestacién. Suele englobarse dentro
del grupo de los quistes de duplica-
cién (QB, entéricos y neuroentéricos),
ya que sus origenes e incluso su histo-
logia es similar. La localizacién mas
frecuente (85%) es en el mediastino
(supone un 5% del total de las masas
mediastinicas), a nivel paratraqueal,
hiliar o subcarinal. Puede estar en
contacto o no (lo mds frecuente) con
el drbol traqueobronquial o unido a
otras estructuras adyacentes como el
eséfago. Los de localizacién pulmo-
nar (12%) suelen aparecer en lobulos
inferiores. Otras localizaciones menos
frecuentes son: cuello, pericardio o
cavidad abdominal. La clinica puede
variar desde pacientes asintomdticos
o presentar, dependiendo de la loca-
lizacién y el efecto masa de la lesion,
sibilantes, neumonias de repeticién,
distrés respiratorio o disfagia. La
infeccién de repeticién del quiste es
la complicacién mds habitual en nifios
mayores o adultos. En la ecografia pre-
natal se suele ver una lesién hipere-
cogénica e hipoecdica en la postnatal.
La radiografia de térax muestra una
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lesién radioopaca redondeada bien
delimitada en mediastino medio. La
TC de térax da una lesion quistica
unica localizada en mediastino, con
bordes bien definidos y liquido hipo-
captante, aunque segin la situacién
en el momento del estudio (hemorra-
gia, sobreinfeccion, etc.) la captacion
del contenido varfa. La RM siempre
da una imagen hiperintensa en T2 y
variable en T'1. Cuando existen niveles
hidroaéreos debemos pensar en posible
infeccién. El tratamiento es quirtr-
gico en la mayoria de los casos, por las
posibles infecciones y por la dificultad
del diagnéstico diferencial con lesiones
malignas.

Puntos controvertidos en el
manejo de las MCVRIs

Hoy en dia, todavia existe discusion
en algunos aspectos del manejo de las
MCVRIs, sobre todo en lo que respecta al
tratamiento.

:Se ha de realizar TC postnatal
ante “posible” involucion o
desaparicion de la MCVRI?

La no presencia de la anomalia en
las ultimas ecografias prenatales o la
normalidad de la radiografia de térax
al nacimiento no excluye la posibili-
dad de que todavia esté presente la
MCVRI, por lo que en los primeros
meses de vida es recomendable realizar
estudio mediante TC pulmonar.

:Cirugia o actitud expectante?

El debate sobre qué tratamiento
realizar en determinadas situaciones
en un paciente con MCVRIs todavia
estd abierto, ya que hay autores que
defienden la actitud quirdrgica frente
a la conservadora. Para los pacientes
con sintomas al nacimiento o con com-
plicaciones respiratorias, como neu-
monia o neumotoérax, no hay duda en
que la cirugfa va a ser el tratamiento de
eleccién. La mayor controversia apa-
rece ante un paciente con una MCVRI
que estd asintomdtico. En ese caso, hay
autores que defienden la actitud con-
servadora sin cirugia, sobre todo en
las lesiones pequefias del tipo HLC,
MCVAP y los SPs, argumentado por

el aumento de los riesgos de la cirugia

y de la anestesia en edades tempra-
nas de la vida(9), por la baja tasa de
complicaciones postnatales de estas
MCVRIs (el 10% en algunas series) y
por la posibilidad de regresién postna-
tal en algunas lesiones (4%). La otra
postura es intervenir quirdrgicamente
aquellas MCVRIs con posibilidad de
complicaciones postnatales (MCVAP,
SP, QB...), para prevenir el riesgo de
malignizacién, disminuir el nimero
de pruebas de imagen que requieren
de radiacién y mejorar el desarrollo
pulmonar compensatorio del resto
de parénquima sano(9. Los mismos
autores defienden que, actualmente, la
reseccion pulmonar es muy bien tole-
rada en nifios y tiene poca morbilidad
postoperatoria.

¢Cual es el mejor momento para la
cirugia?

No hay duda de que en los pacien-
tes sintomdticos hay que hacerlo pre-
cozmente o, en ocasiones, de forma
urgente. En estos casos se ha obser-
vado un peor curso clinico y mayores
complicaciones postquirdrgicas. En
las MCVRIs asintomiticas que se
opta por la cirugia electiva, se inter-
viene habitualmente entre los 3 y los
12 meses, con buenos resultados pos-
teriores y sin mayores complicaciones.

;Cirugia por toracotomia o
toracoscopia?

La técnica preferida en la MCVAP,
HLC, SPy QB es la toracoscopia por
su menor morbilidad, menos dias de
hospitalizacién tras la cirugia, heridas
quirdrgicas de menor tamafio y menor
dolor postoperatorio.

Funcion del Pediatra de
Atencién Primaria

El pediatra deberia de conocer estas
malformaciones, la clinica habitual, las
posibles complicaciones asociadas, el pro-
néstico de cada una de ellas y la actitud
terapéutica que habitualmente se emplea.

En el caso de un neonato o lactante
diagnosticado prenatalmente y confir-
mado al nacimiento, el pediatra deberd
saber cudl va a ser la conducta a seguir,
siva a necesitar tratamiento quirdrgico
o por el contrario, se va a limitar a una



actitud expectante. Deberd conocer y
a la vez informar a la familia de las
posibles complicaciones de esa malfor-
macién, principalmente los signos de
dificultad respiratoria o de sobreinfec-
cién respiratoria.

En el caso de un nifio no diag-
nosticado prenatalmente, el pediatra
debera alertarse de la posible existen-
cia de una MCVRI en caso de que en
una radiografia de térax existan signos
sospechosos, como imédgenes quisticas,
hipoplasia-aplasia pulmonar, lesiones
enfisematosas localizadas, etc. Ade-
mds, en caso de patologia persistente
o recurrente en una misma zona pul-
monar, como neumonias o infiltrados
pulmonares, deberia realizarse una TC
pulmonar para descartar alguna ano-
malia congénita de base.
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Caso clinico

Nifio de 2 afios sin antecedentes de interés, con ecografias prenatales y cribado neonatal normales, que a los 13, 18
y 21 meses ingresé por fiebre, tos, hipoxemia, dificultad respiratoria e imagenes en la radiografia de térax de infiltrado en
[6bulo inferior izquierdo (LII) (Fig. 7) e hiperclaridad de l6bulo superior izquierdo. En la exploracién se auscultaba hipoven-
tilacién en base pulmonar izquierda. La radiografia de térax a los 2 afios, estando asintomético, mostraba infiltrado de LII,
por lo que se realizd estudio inmunitario, cardiolégico, test del sudor y prueba de tuberculina con resultados normales. En la
TC pulmonar de alta resolucion presentaba atelectasias laminares en zona de LIl sin bronquiectasias y un ensanchamiento
mediastinico en zona posterior de carina extendiéndose hasta bronquio principal izquierdo (BPI), adelgazandolo casi por
completo (Fig. 8). En la fibrobroncoscopia habia adelgazamiento del 90% de la luz del BPI por compresién extrinseca no
pulsatil de su parte medial. En la angioTC toracica posterior se apreciaba con mayor detalle una formacién quistica hipodensa
de 3 cm de diametro en mediastino posterior, que comprimia el BPI. Se intervino por toracotomia en quinto espacio inter-
costal izquierdo, identificando masa quistica alojada en el cayado aértico-aorta descendente, que contactaba con la arteria
pulmonar en el extremo inferior y comprimia el BPI, con posterior diseccién del quiste (Fig. 9). La anatomia patolégica la
describen como: lesién quistica de pared fibrosa, con glandulas mucosas y revestimiento pseudoestratificado ciliado. En la
fibrobroncoscopia de control tras la intervencion el BPI tenia un calibre adecuado sin obstrucciones ni malacias. La evolu-
cion posterior fue muy favorable, sin presentar nuevos episodios respiratorios y con normalizacion de la radiografia de térax.

W Figura 7. Neumonias
recurrentes en lébulo
inferior izquierdo.

Figura 9. Toracotomia con
exéresis de la lesion.

Figura 8. TC pulmonar con contraste, donde se aprecia la imagen quistica comprimiendo
de forma extrinseca el bronquio principal izquierdo en su parte posterior.
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Algoritmo diagnéstico y de actuacion en las malformaciones

congénitas de las vias respiratorias inferiores

Sospecha de MCVRI

v v v

Sospecha prenatal Nifio/a asintomaético/a Infecciones recurrentes y/o
(Eco/RM) Hallazgo casual imagen sugestiva en Rx térax

l l l

[ Sintomas al nacimiento } TC térax TC torax (fuera
I Valoracién por de proceso agudo)
* ¢ neumologo infantil Valoracién por
neumdlogo infantil
Rx/TC/Eco térax Rx térax al [ Se confirma MCVRI
Soporte respiratorio nacimiento con
Cirugia o sin Eco
[ TAC toérax a los 2-3 meses } Cirugia pediatrica

Otras pruebas de imagen
(angioTC, RNM...)

I
v v v v

{ Normal } [ Patolégico } { Quirargico }[ No quirtrgico }

Alta AngioTC/angioRNM a

los 6 meses de vida
Control Neumologia/
Cirugia infantil
Conservador o quirdrgico

MCVRI: malformacién congénita de las vias respiratorias inferiores; Eco: ecografia;
RM: resonancia magnética; Rx: radiografia; TC: tomografia computerizada.
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, deberéa contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Malformaciones congénitas de
las vias respiratorias inferiores

(MCVRI)

33.En los pacientes asintomaticos,
¢qué PRUEBA va a ser clave para
el diagnéstico postnatal de las
MCVRIs, asi como para una po-
sible cirugia electiva?

a.
b.

C.

Resonancia magnética (RM).
Ecografia/Eco-Doppler.

Tomografia computerizada
(TC) pulmonar con contraste
intravenoso.

Radiografia de térax.

cy d son correctas.

34.Respecto a la forma de presen-
tacion de las MCVRIs, sefiala la
respuesta INCORRECTA:

a.

La mayoria de recién nacidos
con MCVRI estin asintoma-
ticos.

Las MCVRIs no diagnosti-
cadas prenatalmente pueden
debutar en la infancia con neu-
monias de repeticién.

La radiografia de térax suele ser
normal al nacimiento.

La agenesia pulmonar unila-
teral es incompatible con la
vida.

Algunas formas de MCVAP
(Malformacién Congénita de
la Via Aérea Pulmonar) pueden
malignizar.

35.:Cuidl de estas afirmaciones es

FALSA?

PEDIATRIA INTEGRAL
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La MCVAP es el tipo de
MCVRI mis frecuente.

El secuestro extralobar es mas
frecuente que el intralobar.

El quiste broncogénico puede
debutar con hemoptisis.

En la atresia bronquial existe
una obstruccién en el desarrollo
intrattero de la via aérea.

Todas son verdaderas.

36.Sefiala CUAL es la actitud tera-
péutica mds aceptada de las si-
guientes situaciones:

a.

b.

Tratamiento conservador en las
atresias bronquiales.

Tratamiento quirdrgico en las

MCVRISs sintomiticas.

Tratamiento conservador en los
enfisemas lobares congénitos
pequefios y asintomaticos.

Tratamiento quirtrgico en las

MCVAP tipo 1 0 4.

Todas son correctas.

37. En relacién al tratamiento de las
MCVRIs, senala la opcién CO-
RRECTA:

a.

En casos asintomiticos, la ciru-
gia electiva va a ser habitual-
mente antes de los 3 meses de
vida.

La toracotomia va a ser la téc-
nica de eleccién en todas las

MCVRIs.

Es posible tratar los secuestros
pulmonares mediante emboli-
zacién de la arteria que nutre la
malformacién.

d. La cirugia fetal no es hoy en dia
una posibilidad terapéutica.
e. Todas las MCVRIs se han de
intervenir.
Caso clinico

38.;CUAL cree que es el diagnéstico

mds probable en este paciente?

a

o /0 T

MCVAP tipo 1.

MCVAP tipo 4.

Quiste broncogénico.

Lesi6n hibrida.

Atresia bronquial con mucocele.

39. La complicacién MAS frecuente
de este tipo de lesion es:

a.

b.
c.
d
e

Compresién de la via aérea.
Hemoptisis.
Malignizacién.
Sobreinfeccién de la lesion.

Disfagia.

40.En el manejo de este tipo de
MCVRI, senale la FALSA:

a.

La RM también puede definir

con detalle este tipo de lesiones.

La ecografia prenatal la diag-
nostica en la mayoria de oca-
siones.

En la radiografia de térax suele
verse una imagen redondeada
en mediastino.

El tratamiento quirdrgico es el
de eleccién.

En los pacientes asintomdticos
la actitud va a ser expectante,
sin cirugia.


http://www.sepeap.org
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Semiologia respiratoria

M.A. Zafra Anta A v’

Servicio de Pediatria. Area de Neumologia Pediatrica. Hospital Universitario de Fuenlabrada, Madrid

REIEY Abstract

A principios de este siglo XXI, la recogida de la At the beginning of the 21st century history taking
historia y la exploracién fisica detallada se siguen and a detailed physical examination, including
considerando como parte esencial del examen the time-honored sequence of inspection,

clinico en neumopediatria y en Atencién Primaria. palpation, percussion, and auscultation should
Su sistematica incluye: la inspeccién, palpacion, still be considered an essential part of clinical
percusién y auscultacién, ya de larga tradicion. examination in pediatric respiratory medicine and
Los pediatras necesitan desarrollar habilidades en primary care.

la auscultacion pulmonar. Deben distinguirse los Pediatricians need to be skillful in auscultation
sonidos respiratorios normales de los anormales of the lung. It is important to distinguish normal
(estridor, crepitantes, sibilancias, roncus) para respiratory sounds from abnormal ones (stridor,
hacer un diagnéstico correcto. Es preciso conocer crackles, wheezes, rhoncus) in order to make

la patofisiologia subyacente de la generacion de correct diagnosis. It is necessary to understand the
diversos sonidos pulmonares para entender mejor underlying pathophysiology of various lung sounds
las enfermedades que los generan. Este tema generation for better understanding of disease

es importante en la clinica, pero también, en processes. This subject is important not only

la formacién universitaria y en la investigacion, for the clinic but also academic education and
donde también estan cada vez mas implicados los research, in which primary care pediatricians are
pediatras de primaria. increasingly involved.

Este estudio menciona varias técnicas modernas de This study cites several modern techniques that
recogida de sonidos auscultatorios, asi como una are being used to collect auscultation sounds, a
descripcién de los sonidos patolégicos para los que physical description of known pathologic sounds
se estan desarrollando herramientas de analisis for which computerized detection tools are being
informatizado. developed.

Palabras clave: Semiologia; Sonidos respiratorios; Crepitantes; Sibilancias; Diagnéstico computerizado.

Key words: Semiology; Breath sound; Crackles; Wheeze; Computer-aided diagnosis

Pediatr Integral 2016; XX (1): 62.e1-62.e12
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Introducciéon

La informacion de signos y sintomas en
Pediatria se recoge generalmente durante
la realizacién de la historia clinica en el
contexto de la entrevista clinica y, por tanto,
en el marco de la relacion médico-paciente.
Debemos conocer técnicas para mejorar el
acercamiento al paciente, la comunicacion,
la sistematizacion en el abordaje agudo y en
patologias crénicas respiratorias.

a semiologia es la disciplina

cientifica que ordena los cono-

cimientos clinicos, identificados
a través de los signos y sintomas, con
el objetivo de llevar al diagnéstico de
los problemas de salud. Esto consti-
tuye el método clinico. La informa-
cién se recoge generalmente durante
la realizacién de la historia clinica en
el contexto de la entrevista clinica y,
por tanto, en el marco de la relacién
médico-paciente. Esto dltimo, le da
una peculiaridad en Pediatria, en tanto
que se recoge informacion del paciente,
de los padres, los abuelos y otros cuida-
dores. Resulta esencial adecuar nuestro
lenguaje y actitud, entrevista y forma
de examinar a la persona que estamos
atendiendo, considerando: la edad,
preocupaciones, motivo de consulta,
nivel sociocultural y urgencia de la
patologia). La historia clinica diri-
gird la indicacién o no de exploraciones
complementarias, que en respiratorio
infantil no se precisan en muchos
casos, asi como el momento adecuado
para realizarlas(?. Por dltimo, la
semiologia es un método docente para
pregrado y postgrado en medicina, y en
otras disciplinas sanitarias.

Historia clinica

En los procesos agudos respirato-
rios, muy frecuentes en Pediatria, tanto
en urgencias en Atencién Primaria
como en las hospitalarias, haremos una
aproximacion al paciente determinando
el nivel de gravedad y la necesidad de
estabilizacién inicial; posteriormente,
el objetivo serd hacer un diagnéstico
correcto de los sintomas respiratorios
de vias altas y de vias bajas. Nos puede
resultar muy util realizar una sistema-
tizacion de la emergencia del caso con
la impresién clinica inicial mediante el
tridngulo de evaluacién pedidtrica, uno

8
A
ik

=

CONSULTA DE PEDIATRIA.

Figura 1. Pictograma de Consulta de Pedia-
tria. El estetoscopio: un simbolo.

de cuyos lados es el trabajo respiratorio
evidente; su alteracion obligard a una
atencién y tratamiento sin demora®).

En la consulta, se dejard a los
progenitores primero comentar unos
instantes, tiempo que puede estar en
funcién de la urgencia del proceso,
y condicionado relativamente por el
tiempo disponible. Luego, se puede
dirigir la entrevista, con preguntas, y
con intervalos para resumir y confir-
mar la informacién. Se minimizardn
las distracciones por interrupciones.
Se proporcionard el ambiente mas con-
fortable, con juguetes por ejemplo. Se
buscard aclarar los datos del proceso
en sentido cronolégico narrativo. En
los primeros instantes, sobre todo,
al empezar la exploracién fisica, se
dejara en brazos de los padres o con
el chupete en su caso, hasta rebajar la
ansiedad del preescolar. Se le pueden
mostrar videos o imdgenes desde telé-
fonos méviles o tabletas electrénicas.
En el nifio mayor y adolescente, respe-
tar su intimidad en la entrevista y en la
exploracién. La metodologia con picto-
gramas, imdgenes explicativas, resulta
muy 1til en pacientes con trastornos
del espectro autista (Fig. 1).

Anamnesis

Preguntar, escuchar y registrar lo

significativo de los apartados siguien-
tes(1,2,4y5);

REGRESO A LAS BASES

Enfermedad actual

1. Describir los sintomas respirato-
rios. Los sintomas y signos mds
frecuentes en patologia respiratoria
son: tos, fiebre, disnea, sibilancias,
quejido, estridor, ronquido, respi-
racién predominante nasal o no,
apnea, cianosis, dolor tordcico y
hemoptisis.

Se destacan algunos datos de esta

signo-sintomatologia.

¢ Tos: sus caracteristicas pueden
orientar al mecanismo fisiopa-
tolégico, incluso a la etiologia.
La tos de ladrido, perruna o
bien metilica o de latén orien-
tan a crup, traqueomalacia, a
veces, a tos como hdbito. La
tos de bocinazo o de ganso,
psicégena. La tos paroxistica o
quintosa, con o sin gallo, con o
sin vémito al final, a tosferina o
cuadros pertusoides. La tos en
staccato, entrecortada: Chla-
mydia en lactantes. Tos pro-
ductiva sibilante o “hacia fuera”,
de asma-broncoespasmo. Tos
htimeda matutina: enfermedad
crénica o supurativa pulmonar.

*  Sedebe prestar atencién a posi-
bles signos de hipoxia: taquicar-
dia, taquipnea, disnea, nervio-
sismo o mareos, alteracién de
la conducta, aleteo nasal, tiraje,
palidez o cianosis (hemoglobina
no oxigenada > 5 g/dl), HTA,
arritmias y shock. Los signos de
hipercapnia son: somnolencia,
confusién, cefalea, taquicardia,
HTA, diaforesis, temblor, vaso-
dilatacién periférica y coma.

* Disnea: sensacion subjetiva,
conciencia de dificultad res-
piratoria, no suele expresarse
hasta que el nifio es mayor.

*  Dolor toracico: tipo, localiza-
cion, caracteristicas mecanicas
0 no...

* Estridor: indica obstruccién de
la via aérea desde nasofaringe
hasta la triquea. La fase respi-
ratoria ayuda para localizar el
nivel de obstruccién:

- Estridor inspiratorio: zonas
superiores de la triquea. Con
afonia, en la zona de laringe,
glotis.
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- Estridor inspiratorio y espi-
ratorio: afectacién laringea
intensa o bien la obstruccién
se sitda en la triquea. Las
sibilancias y roncus sefiala-
rian la presencia de afecta-
cién también bronquial.

* Ronquido: se debe preguntar
sobre los sintomas respiratorios
durante el suefio. Sin ronquido
no suele haber apnea obstruc-
tiva de suefio.

2. Cronologia y periodicidad de los
sintomas. Inicio de la enferme-
dad: gradual (p. ¢j., enfermedades
intersticiales) o subita (p. ej., aspi-
racién de cuerpo extrafio). Dura-
cién de los sintomas: aguda (en
general <3 semanas), subaguda (3
semanas-3 meses) y cronica. La tos,
la llamamos prolongada a partir
de 4 semanas. También puede ser
recurrente, discontinua, progresiva
0 no.

3. Edad de presentacién. Neonatal,
lactante, preescolar, escolar o nifio
mayor-adolescente.

4. Estacionalidad. Predominio otofio-
invernal o primavera-verano.

5. Factores desencadenantes. Infec-
ciones, sintomas de alergia.

6. Sintomas a lo largo del dia, asi
como repercusién en la vida coti-
diana (ingesta, calidad del suefio,
escolar, actividad fisica, durante el
llanto o la risa). Postura para dor-
mir (prevencion de muerte sabita
del lactante, apnea obstructiva de
suefio).

7. Tentativas previas diagnésticas y
terapéuticas. Registrar también el
uso de antitusigenos, homeopatia
o productos naturales. Las explo-
raciones complementarias realiza-
das previamente, en ocasiones, muy
disponibles actualmente, gracias a
la historia clinica electrénica. Este
momento de la entrevista puede
servir para revisar la técnica de
inhalacién de medicamentos.

8. Asociacién a manifestaciones
extra-pulmonares.

La anamnesis es también una
oportunidad de conocer la situacién
psicosocial del paciente. Cémo afecta
la enfermedad crénica o recurrente,
por ejemplo, el asma, a su vida dia-
ria, a la familia. En ocasiones, es muy
recomendable pedir que narren cémo
es un dia cualquiera. EI cumplimiento
y la adherencia al tratamiento se puede
verificar en las entrevistas sucesivas y,
a veces, es la manera de optimizarlo,
persiguiendo la mejor relacién médico-
paciente-familia. Esto serd muy impor-
tante en las entrevistas interculturales.

Antecedentes personales

Historia del embarazo, parto,
prematuridad, neonatal, necesidad
de oxigenoterapia o intubacién endo-
traqueal, tipo de lactancia, cribado
neonatal (varia entre Comunidades
Auténomas, puede incluir cribado de
fibrosis quistica o no, y debe conocerse
la fecha de su implantacién), alimen-
tacién, sintomas digestivos. Vacunas,
alergias, ingresos y cirugias. Patolo-

Figura 2. Alteraciones en la morfologia del térax. Pectus carinatum, a la izda; excavatum,

a la derecha.
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gias como: dermatitis atdpica, fallo de
medro, bronquiolitis, otras enferme-
dades o comorbilidades (cardioldgicas,
obesidad, trastornos de hiperactividad-
déficit de atencién, sindromes...)
Factores sociales y ambientales.
Es muy importante preguntar por:
contaminantes, tabaco, calefacciones,
humedades, plantas, mascotas... Asis-
tencia a guarderias. Inmigracién, pais
de procedencia, viajes al extranjero.

Antecedentes familiares

Atopia, fibrosis quistica, neumo-
patias intersticiales, déficit de alfa-
1-antitripsina, tuberculosis.

Exploracién fisica

Inspeccién
En primer lugar, se hard una ins-

peccién general, que incluya signos
de atopia, el estado nutricional y de
hidratacién del paciente. Las acropa-
quias sefialan hipoxia crénica. En la
inspeccion toricica se observara:

+ Estitica. Forma y tipo de térax,

asimetrias, esternén prominente
(pectus carinatum) o deprimido
(excavatum) (Fig. 2).
El perimetro tordcico se suele
determinar con escasa frecuencia,
pero puede tener un valor impor-
tante. Se mide a nivel mamilar en
inspiracién media, o bien se hace
la media entre el perimetro en ins-
piracién y espiracién. El perimetro
tordcico es casi igual al perimetro
cefdlico en los 2 primeros afios de
vida. Luego va aumentando, sobre
todo, a expensas del didmetro
transverso (Fig. 3).

* Dindmica. Patrén respiratorio: fre-
cuencia, ritmo y esfuerzo. La fre-
cuencia fisiolégica disminuye con la
edad. Frecuencia respiratoria segin
las edades:

Edad Frecuencia Taquipnea
respiratoria
normal
<2meses  30-60 >60
2-12m 24-40 >50
1-5 afios 20-30 >40
>5 aflos 15-25 >30

Se deben sefialar: eupnea o res-
piracién normal, frecuencia elevada
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Figura 3. Percentiles de perimetro toracico. Distribucién normal de la circunferencia toracica
desde el nacimiento a los 14 afios. Antes de comparar en esta grafica los valores desde los
2 alos 12 afos, al perimetro medido se sumaréa en el varén 1 cm; y en mujer, se restara 1.

Tomdado de ref. 4.

(taquipnea), amplitud (polipnea,
batipnea), esfuerzo, relacion inspi-
racién-espiracién y ritmo. Ortopnea
es la no tolerancia del decubito. Se
considera taquipnea a la respiracién
rapida y superficial, y polipnea se
aplica mds a la respiracién frecuente
mds profunda. La proporcién inspira-
cién-espiracién es 2:1 en respiracién
tranquila, sin esfuerzo afadido. Los
lactantes tienen una respiracién mds
diafragmitica, se vuelve toracoabdo-
minal en preescolares y mds tordcica
a partir de los 6-7 afios(®:4).

En el estudio de la taquipnea en
enfermedades respiratorias, en urgen-
cias o durante una hospitalizacién,
es mejor observar durante un minuto
aproximadamente, y hacer varias
mediciones separadas en el tiempo.
Si se observa en el paciente dormido,
considerar la variacién de la respiracién
con las diversas fases del suefio y si hay
comorbilidades, especialmente la apnea
obstructiva de suefio. En presencia de
fiebre, se incrementa la frecuencia res-
piratoria en 5-7 rpm por cada grado
sobre 37°; también aumenta en: la ane-
mia, el ejercicio, la ansiedad y la hiper-
ventilacién psicégena. Encontraremos
taquipnea en la acidosis metabdlica
(deshidratacién grave o cetoacidosis
diabética, por ejemplo).

Elritmo cambia con la edad. Pau-
sas respiratorias de <6 segundos son
frecuentes en nifios <3 meses de edad.
Si las pausas ocurren en grupos de

3 o mis, separadas por menos de 20
segundos, se llama respiracién peri6-
dica, que es frecuente en prematuros, y
en los términos de 1 semana a 2 meses
de edad; a los 6 meses de edad, debe
haber desaparecido.

Otros patrones respiratorios pue-
den ser signo de enfermedad neurol6-
gica (p. €j.: Cheyne Stokes). Gasping
o boqueo es esfuerzo respiratorio
ineficaz y superficial, tiene la misma
significacién que apnea o parada res-
piratoria.

En nifios con enfermedad obs-
tructiva extratordcica (ORL, laringe),
la inspiracién se alarga y puede existir
estridor. Si la obstruccidn es intrato-
rdcica, la espiracién se hace mds pro-
longada, con uso de musculos acce-

REGRESO A LAS BASES

sorios. Signos de distrés respiratorio:
tiraje, uso de musculos accesorios,
aleteo nasal o quejido. El tiraje es
el movimiento hacia el interior de la
caja tordcica de los musculos respira-
torios durante la inspiracion; traduce
dificultad respiratoria. Si el tiraje es
a varios niveles, traduce mayor difi-
cultad. El trabajo mds intenso serd
cuando se produzca tiraje supraester-
nal y supraclavicular. Movimientos de
balanceo de la cabeza en lactantes en
este contexto, indican un trabajo res-
piratorio extremo. Véanse las tablas
de escores de dificultad respiratoria
(Tablas I-IV).

En la pardlisis diafragmitica,
puede apreciarse, en ocasiones, asi-
metria tordcica y dificultad respirato-
ria con el decubito lateral sobre el lado
opuesto a la paralisis.

Palpacion

Es util para localizar: deformida-
des, inflamacién, puntos dolorosos,
crepitacién dsea, enfisema subcuti-
neo (p. ej.: en neumomediastino) y
palpacién de roncus. La palpacién de
la triquea puede ser util; suele estar un
poco desviada a la derecha.

La palpacién costal y en articu-
laciones costoesternales es util si hay
dolor. También se puede registrar la
amplexacién bilateral o unilateral, esto
es, con las manos se puede valorar la
elasticidad toricica.

Percusion

Aprecia el contenido de aire en los
tejidos. Su fundamento es fisico, por

Tabla I. Score (escala) de dificultad respiratoria de la bronquiolitis

1

Frecuencia
respiratoria

<45 rpm

2 3

45-60 rpm >60 rpm

Auscultacion
pulmonar

Hipoventilacion
leve, sibilantes o
subcrepitantes al
final de espiracion

Hipoventilacion
moderada,
sibilantes
panespiratorios

Hipoventilacién
grave, sibilantes
insp. y
espiratorios

Retracciones No hay o son Moderadas: Intensas:
leves: subcostal, supraclavicular, supraesternal
intercostales aleteo nasal

Sp02 >94% 94-92% <92%

Gravedad segun puntuacion: Leve: <4 - Moderada: 5-8 - Grave: 29
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Tabla Il. Escala de Westley para valorar la gravedad del crup

o 1 2 3 4 5

Estridor respiratorio Ninguno En reposo, audible con  En reposo, audible
fonendoscopio sin fonendoscopio
Tiraje (retracciones) Ausente Leve Moderado Grave
Ventilacién (entrada Normal Disminuida Muy disminuida
de aire)
Cianosis Ausente Con la En reposo
agitacion
Nivel de conciencia Normal Alterado

Gravedad segtin puntuacion: Leve: <3 - Moderada: 3-6 - Grave: >7.
Fuente: Westley CR, Cotton EK, Brooks JG. Nebulized racemic epinephrine by IPPB for the treatment of croup: a double-bind study.

Am J Dis Child. 1978; 132: 484-7.

Tabla Ill. Test Silverman-Andersen

Signo\Puntuacion 0

Movimiento toracico Sincronizado

1

Poca elevacioén

2

Disociacién téraco-

y abdominal en inspiracion abdominal-bamboleo
Tiraje costal No existe Apenas visible Marcado
Retraccién xifoidea Ausente Apenas visible Marcado
Aleteo nasal Ausente Minimo Marcado
Quejido Ausente Audible con Audible sin

estetoscopio estetoscopio

Dificultad respiratoria segtn puntuacion: Ausente: O - Leve: 1-3 - Moderada: 4-6 -

Grave: >7.

Fuente: Silverman WA, Andersen DH. A controlled clinical trial of effects of water mist
on obstructive respiratory signs, death rate and necropsy findings among premature

infants. Pediatrics. 1956; 17: 1-10.

capacidad de vibracién. Hiperclaridad
en neumotérax. Matidez en las con-
densaciones, en el derrame pleural,
incluso tumores y abscesos. Localiza-
cién del higado (la situacién de sizus
solitus se define por la posicién de las
visceras abdominales).

Auscultacion

La auscultacién mediante este-
toscopio es uno de los iconos de la
actividad médica. El estetoscopio lo
inventé el médico francés Laennec
(1781-1826). La auscultacién inicié su
desarrollo a principios del siglo XIX.

La auscultacién debe realizarse
aplicando directamente el estetosco-
pio sobre la piel; si bien, no despreciar
empezar por hacerla sobre una cami-
seta delgada o blusa fina, por cuanto tal
vez sea la Gnica oportunidad de escu-
char la ventilacién y los ruidos acce-
sorios en preescolares que luego 1lo-
rardn. Se debe escuchar, al menos, un
ciclo respiratorio completo. Comparar
puntos simétricos en cada hemitérax.
También es recomendable, auscultar
cerca de boca y nariz para valorar rui-
dos respiratorios altos y roncus®6.7).

Habitualmente, se ausculta con la
membrana o diafragma del estetosco-
pio, que amplifica los sonidos de alta
frecuencia o longitudes de onda mas
cortas, sobre todo, es ttil en la auscul-
tacién cardiaca. La campana sirve para
los sonidos de baja frecuencia o de lon-
gitud de onda mds larga, puede ser muy
atil para el murmullo vesicular. Los
sonidos normales pulmonares son de
baja frecuencia, proceden del flujo tur-

Tabla IV. Escala de Wood.Downes para la valoracion de la crisis de asma, del estatus asmatico

Puntos Sibilancias Tiraje FR (rpm) FC (Ilpm) Ventilacion Cianosis
0 No No <30 <120 Buena. Simétrica No

1 Final espiracién Subcostal. Intercostal  31-45 >120 Regular. Simétrica Si

2 Toda la espiracion ~ Supraclavicular 46-60 Muy disminuido

Aleteo nasal

Gravedad segtin puntuacion: Leve: <4 - Moderada: 4-7 - Grave: >8.
Se utiliza también para valorar la gravedad de la bronquiolitis. Se modifica con un punto mas para el trabajo respiratorio y las
sibilancias. Se modifica también con la saturacion pulsioximétrica de oxigeno.
Fuente: Wood DW, Downes JJ, Lecks HI. A clinical scoring system for the diagnosis of respiratory failure. Preliminary report on
childhood status asthmaticus. Am J Dis Child. 1972; 123: 227-8.
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bulento, y con vértices, de las vias res-
piratorias grandes, centrales. El tejido
pulmonar y la pared del térax amorti-
guan las altas frecuencias. El sonido
inspiratorio es mds bajo y depende de
la turbulencia en la glotis, el espirato-
rio depende de turbulencias en bifur-
caciones de las grandes vias aéreas. De
hecho, el murmullo vesicular es un
nombre erréneo, porque no depende
de los alvéolos. El flujo de aire a través
de bronquiolos terminales y alveolos
es laminar y no produce turbulencias
ni ondas sonoras. Las enfermedades
que afectan a las vias terminales y los
alveolos modifican los sonidos en la
superficie del térax, ya que aumentan
o disminuyen la transmisién®:48).

Los sonidos respiratorios incluyen
intensidad (amplitud), tono (predomi-
nantemente frecuencia) y tiempo de
duracién durante el ciclo respiratorio.
Tienen, ademds, un timbre (caricter).
Los sonidos normales pulmonares
enmascaran a algunos adventicios o
sobreaniadidos (crepitantes finos o
de baja intensidad). Si se le pide que
respire muy despacio, las respiracio-
nes profundas atendan este efecto y
pueden ayudar a desenmascararlos,
se auscultan mejor los crepitantes. En
adolescentes y adultos sanos, se pueden
escuchar algunos crepitantes finos en
la pared anterior del térax a volumenes
bajos, si se pide que respiren profundo,
desaparecen.

A veces, hay cierta asimetria, tanto
en nifios como en adultos. Los sonidos
normales espiratorios son mds bajos en
16bulo superior derecho, y en la aus-
cultacién de la inspiracién en el dorso
del térax puede ser mds bajo en 16bulo
superior izquierdo. El mediastino y
el desplazamiento de las estructuras
explican, en parte, esta minima asime-
tria. Considerar que la auscultacién o
la hipoventilacién no necesariamente
reflejan la patologia de la regién inme-
diatamente inferior al fonendo (Fig. 4).

La inhalacién de una mezcla de
helio reduce el flujo turbulento(?).

La auscultacién se dirigird a los
sonidos respiratorios normales, los
adventicios (agregados o sobreafiadi-
dos) y la transmisién de la voz. Sonidos
normales son: el murmullo vesicular,
respiracién laringo-traqueal y respira-
cién broncovesicular. El tamafio corpo-
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ral determina una influencia en los rui-
dos respiratorios, los lactantes y nifios
pequefios tienen una calidad diferente
de ruidos pulmonares, lo que se ha
atribuido a la transmisién actstica a
través de una via aérea mds pequefia,
menor parénquima pulmonar y una
pared tordcica mds delgada. Puede
haber un murmullo vesicular aumen-
tado (respiracion pueri/ de Laennec),
disminuido (bilateral, asma, obesidad,
unilateral atelectasia, derrame, neumo-
térax) o rudo.

Soplos pulmonares: tubdrico
(aspero, en “ja”, ante consolidacion),
cavitario (tonalidad grave, ante abs-
ceso o tuberculosis), pleuritico (suave,
en “¢” inspirada), anférico o cavernoso,
tubopleural. Sonidos agregados: sibi-
lancias, crepitantes y roncus. Se pueden
clasificar los sindromes respiratorios
en condensacién, atelectasia, cavita-
rio, sindromes pleurales, de neumoté-
rax, sindromes bronquiales, sindrome
obstructivo bronquial y sindrome
crup™6:79), Para los sonidos pulmona-
res, origen, caracteristicas, significa-
cién, véase la tabla V. La nomenclatura
de los sonidos pulmonares sigue las

recomendaciones del Simposio Inter-
nacional de Tokio, 1985(410),

REGRESO A LAS BASES

Figura 4.
Proyeccion en

la auscultacion
de lébulos
pulmonares en la
pared del térax.
Proyeccion

de los I6bulos
pulmonares sobre
la superficie del
térax. Lébulo
superior en
blanco, I6bulo
medio en negroy
|6bulo inferior en
gris. Tomado de

Izquierdo ref. 4.

Auscultacién de la voz: bronco-
fonia, abolicién de la resonancia de
la voz, pectoriloquia y voz anférica
(neumotérax). La voz humana sitta sus
sonidos bajo 130 Hz en hombres, y 230
en mujeres. En el paso del tejido pul-
monar, las altas frecuencias se filtran,
no asi si hay consolidacién (broncofo-
nia si es voz normal, o pectoriloquia si
es susurrante).

Es recomendable, escuchar la
variacién de los sonidos pulmonares
tras toser el paciente, esto ayudard en
el diagnéstico (los romcus varian, los
crepitantes no).

Avances en semiologia
respiratoria en Pediatria

La semiologia basica en respiratorio,
esta cambiando actualmente con el desa-
rrollo de escalas de gravedad, cuestiona-
rios sistematizados, uso de tecnologia en
clinica, docencia e investigacion compu-
tacional.

La semiologia basica del aparato
respiratorio permanecié sin cambios
sustanciales durante muchos afios. Sin
embargo, en las Gltimas décadas estd
cambiando sensiblemente con:
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Tabla V. Tipos de sonidos respiratorios

Ruidos respiratorios

Ruidos normales

Sonidos traqueales

Mecanismo de
produccion

Flujo turbulento,
resonancia en via
aérea

Caracteristicas
acusticas

>200y <1.500 Hz

Origen

Laringe, traquea

Relevancia

Configuracion via aérea superior

Sonidos pulmonares

Flujo turbulento,
vortices

Frecuencia desde
<100 hasta
<800 Hz

Via aérea central
(esp.) y
segmentaria
(insp.)

Ventilacién regional, calibre de
la via aérea. Soplo tubarico
sugiere consolidacién o
atelectasia

- Broncovesicular

- Localizado en regién
hiliar

- Domina la fase
inspiratoria

- Aumento, sugiere
consolidacién o aumento de
ventilacion

- Murmullo vesicular -

Atenuacién de
ruidos bronquiales.
Localizado en
periferia de campos
pulmonares

- Intensidad variable

- Calidad y simetria.
Disminucién, sugiere
consolidacion

Ruidos agregados o adventicios

Sibilancias
(inglés: wheezes)

Oscilacion de la via
aérea, vortices,
shedding

Musical. Tipo
sinusoidal,

100-1.000 Hz,
duracién >80 ms

Monofénicas o
polifénicas (varias
frecuencias)

Via aérea central
o inferior.
Predominan
en espiracion.

Obstruccioén via aérea, limitacion
al flujo aéreo
En asma suelen ser polifénicos

En obstruccién fija, suele ser
monofénico

Roncus Movimiento de liquido,  Tipo sinusoidal, Via aérea Secreciones obstructivas
(inglés rhonchus) vibracion de la via <300 Hz, >100 ms principal bronquiales
aérea
Crepitantes Burbujeo. Apertura de  Ondas “explosivas” Via aérea Apertura y cierre de via aérea,
(inglés crackles) la via aérea pequefia (<20 ms) inferior. secreciones
con sustancias - Finos, corta Durante Finos: no se oyen a nivel bucal;
sem!llq_mdas: duracion Inspiracion, los gruesos si 'y pueden producir
et g - Gruesos (coarse) mas raros en frémito
secreciones . espiracion
o subcrepitantes; P Roce pleural no se modifica
larga duracion con la tos y aumenta con la
- Otros: presién del estetoscopio
“tintineantes”
y “chillantes”
(squanwk)
Otros ruidos respiratorios (sin estetoscopio)
Estridor Colapso inspiratorio Musical, Via aérea Obstruccién via aérea superior,
200-1.500 Hz, superior tosferina.
>250 ms Inspiratorio
Quejido Aumento de la presién Musical, Via aérea Mantenimiento de una PEEP
esp., autoPEEP 200-1.200 Hz, superior
>250 ms
Ronquido Vibraciones de 30-250 Hz Orofaringe Durante el suefio
(snoring) la pared de la

orofaringe. Insp.
(componente esp.
en apnea de suefio)

Elaboracion propia.

PEDIATRIA INTEGRAL

Referencias(1,4.6).



Tabla VI. Semiologia respiratoria, para ver, y para escuchar sonidos pulmonares

Fuente

Lherer S. Filadelfia: Saunders; 2002.
3 ed.

Descripcion
(ultima conexién 30-11-2015)

(no URL)
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Direccion URL

Understanding lung sounds with audio-CD

Universidad Miguel Hernandez de
Elche
(Publicado el 17-febrero-2015)

Descripcion de la exploracion
general, dirigido al Grado de
Medicina

https://www.youtube.com/watch?v=8EGZoWeQZXQ

Particular

Para valoracién pediatrica de
enfermeria, en inglés

https://www.youtube.com/watch?v=AS1vhEXZF7Y

University Leicester (Inglaterra).
(Publicado el 29 jul. 2014)

Paediatric Clinical Examinations -
The Respiratory System

https://www.youtube.com/watch?v=rKgblEPYqQ8

Alhada Hospital Pediatric
Department. Taif Arabia Saudi
(Actualizado el 4-marzo-2010)

Sonidos de diversos ruidos
respiratorios. Audio de muy
buena calidad. Muy didactico

https://www.youtube.com/watch?v=MzTcy6M3poM

Escuela de Medicina de la Pontificia
Universidad Catélica de Chile (en
linea) (consultado el 16/06/2015)

Atlas de ruidos respiratorios
Algunas paginas incluyen videos

QuickTime®

http://publicacionesmedicina.uc.cl/AtlasRuidos/
IndiceRuidosRespiratorios.html

En: Colorado State University (en
linea) (Veterinaria)

Desarrollo de escalas de gravedad.
Integran los diversos signos clini-
cos, para determinar la intensidad
de afectacién de la patologia res-
piratoria y, con ello, la necesidad y
tipo de actuacién sanitaria: bron-
quiolitis, crup, asma y dificultad
respiratoria neonatal. Muy utiles
para aplicacién clinico-terapéutica
y para el desarrollo de investiga-
cién. Los escores originales son los
validados, los modificados suelen
ser los mds utilizados, pero no
estin validados en muchas ocasio-
nes. Ninguno ha recibido un con-
senso undnime, y se modifican en
diversos estudios y publicaciones.
Las escalas de gravedad en el asma
crénico y en las crisis, determinan
la terapéutica.

Desarrollo de cuestionarios, para
sistematizar la recogida de sinto-
mas. Los cuestionarios dan pun-
tuacién a los sintomas, por ejemplo:
el cuestionario CAN de control de
asma. Los cuestionarios sistemati-
zados para evaluar los trastornos
durante el suefio estin conside-
rados como herramienta muy util
para hacer un cribado, o bien,
para orientar en el diagnéstico:
BISQ, BEARS, Chervin o PSQ,
BRUNI, etc.

Se necesita plugin

Breath sounds.

* La docencia y entrenamiento en
semiologia dispone de grabaciones
en disco digital y también audibles
en diversas direcciones de inter-
net® (Tabla VI).

* La tecnologia actual permite que
la poblacién general aporte signos
objetivos como: la pulsioxime-
tria de dedo(Y), la grabacién de
la tos o el ronquido y las apneas
en audio-video, con aplicaciones
para telefonia mévil que ayudan a
grabarlos e incluso interpretarlos.
Los videos caseros estdn aceptados
como herramienta para orientar los
trastornos respiratorios de suefio.

* El registro electrénico y el anali-
sis computacional de los sonidos
pulmonares. Estudio de sonidos
traqueales para el diagndstico de
la apnea de suefio(12),

Hay un gran espectro de ruidos
respiratorios que ocurre en frecuencias
mayores a los 400 Hz, en que los este-
toscopios habituales no discriminan
en forma significativa. Es por esto,
que la auscultacién pulmonar puede
beneficiarse de una representacién
mds amplia de los sonidos que se
producen.

En los ultimos afios, la aplica-
cién de la tecnologia computacional

www.cvmbs.colostate.edu/clinsci/callan/breath_
sounds.htm

ha significado un gran adelanto en el
andlisis objetivo de estas sefales, lo
que ha proporcionado una gran ven-
taja adicional a la informacién apor-
tada por el estetoscopio tradicional,
debido a la capacidad de almacenar,
analizar y revisar la informacién.
Esto tendrd aplicacién préxima para:
la clinica®, la telemedicina, la do-
cencia y los estudios de investigacion.
Se estin desarrollando métodos de
recogida y registro de los sonidos
respiratorios (micréfonos o sensores
piezo-eléctricos), sonogramas, and-
lisis espectral, interpretacién com-
putacional con la transformacién de
Fourier e inteligencia artificial me-
diante sistemas de redes neuronales
artificiales o en la nube y algoritmos
genéticos®:13,14),

Los sistemas computerizados
tienen una alta especificidad para
detectar sonidos pulmonares anor-
males, como sibilancias y crepitantes.
El analisis espectral de la ausculta-
cién electrénica actualmente puede
diferenciar los sonidos pulmonares
de un nifio sano frente a uno con
asma con sibilancias(%) (Figs. 5y 6).
La sensibilidad para la deteccién de
sibilancias y crepitantes usando estos
sistemas computacionales es del 80%

(95% IC 72-86%) y la especificidad
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Spectrogram

Volume

v

Figura 5. Espectrograma
en sibilancias.
Espectrograma y curva
tiempo-volumen en un
nifio con sibilancias:

Tw in. Duracion de la
inspiracién en sibilancias,
Tw wx duracién de

la espiracién en las
sibilancias; T in Tiempo

es del 85% (95% IC 78-91%)(13), En
un entorno como puede ser cuida-
dos intensivos neonatales, el anélisis
computacional puede identificar en
pacientes de alto riesgo datos de obs-
truccién subclinica de la via aérea(4),
En la actualidad(5), se estin desarro-
llando métodos para estandarizar la
auscultacién electrénica, su andlisis
computacional a través de telemedi-
cina y mejorar la decisién diagnds-
tica frente a los métodos clésicos,
ante sospecha clinica de neumonia
en Pediatria en lugares con pocos
recursos sanitarios.

A
1m

Frequency, Hz
8 8 88 8 8 B
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Tin Tex

Funcién del pediatra en
Atenciéon Primaria

La patologia respiratoria es muy
frecuente y prevalente en la edad pedié-
trica; en épocas epidémicas, puede
saturar las consultas y las urgencias. En
la mayoria de los casos, el diagnéstico
y la orientacién terapéutica no precisan
otras herramientas que la semiologia
clinica.

La valoracién del nifio con sibi-
lancias requiere una historia detallada
para orientar a la causa y a los desen-
cadenantes. La evolucién de los sinto-

100
-

N 300

I

= 400

c

% 500

g

£ 60
700
800

Time (s)

inspiratorio, T ex Tiempo
espiratorio (tomado de
ref. 14).

mas y la respuesta a los tratamientos
pautados, asi como promover su cum-
plimiento, es una labor importante del
pediatra de Atencién Primaria.

Los pediatras de primaria cada vez
estdin mds implicados en docencia de
postgrado y pregrado, con lo cual es
clave fomentar las bases del diagndstico
segun el método clinico y promover el
uso racional de exploraciones comple-
mentarias. Lo mismo se puede decir
sobre estudios de investigacién en
temas como: cuestionarios sistematiza-
dos, escalas de gravedad en respiratorio
pedidtrico y consensos diagndsticos.

Figura 6. Analisis espectral
en nifio normal y ante
sibilancias. Diferencia en

el analisis espectral de los
sonidos pulmonares en nifios
sin (A) y con (B) sibilancias.
Datos de una muestra de
Urgencias del Hospital
Johns Hopkins de Baltimore,
Maryland. Referencia: 15.
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PREGUNTAS

Regreso alas Bases:
Semiologia respiratoria

M.A. Zafra Anta

Pediatr Integral 2016; XX (1):
62.el-62.el2:

1. Unalactante de 3 meses, que des-
de las 2-3 semanas de nacer tiene
estridor laringeo inspiratorio al

hacer esfuerzos, SUFRE proba-
blemente:

a. Asma.

Bronquiolitis.

b
C. Laringotraqueobronquitis.
d. Traqueomalacia.

e

Reflujo gastroesofigico.

2. Delas siguientes afirmaciones res-
pecto a las sibilancias en el nifio,

sefiale la INCORRECTA:

a. Los sibilantes o pitos son rui-
dos respiratorios con cualidad
musical aguda audibles con o
sin fonendoscopio, resultado
del flujo aéreo turbulento que
se produce al chocar el flujo
aéreo contra la mucosa bron-
quial inflamada y edematosa,
impidiendo la circulacién del
flujo laminar silente.

b. En los lactantes que presentan
un primer episodio de sibilan-
cias, no hay indicacién de rea-
lizar una radiografia de térax,
salvo sospecha de complicacio-
nes.

c. Enlos lactantes con sibilancias,
siempre se debe realizar estudio
alérgico: IgE, RAST y Prick
Test.

d. Ellactante y el nifio pequefio
tienen una serie de condiciones
anatémicas y fisiolégicas pro-
pias de la edad que facilitan la
expresion clinica de las sibilan-
cias.

e. En pacientes con sibilancias, los
sistemas computerizados tienen
una sensibilidad diagnéstica de
alrededor de un 80%.
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3. Enlacrisis asmdtica, en un nifio de

6 anos, sefialelaINCORRECTA:

a. El tratamiento farmacolégico
en la hora previa con bronco-
dilatadores betaadrenérgicos de
accién corta, puede determinar
una auscultacién normal.

b. En las crisis asmdticas, el tiraje
supraclavicular indica trabajo
respiratorio importante.

c. La presencia de aislados crepi-
tantes bilaterales es orientador
de neumonia bilobar y excluye
una crisis de asma.

d. La presencia de asimetria en el
murmullo vesicular, no excluye
el diagnéstico de una crisis de
asma.

e. La pulsioximetria dactilar por-
titil puede ser una herramienta
util en el manejo del asma en
Pediatria.

Respecto de los crepitantes, senale

" 1a CORRECTA:

a. Crepitantes finos son de corta
duracién.

b. Crepitantes gruesos o subcre-
pitantes son de larga duracién.

c. Suelen ser en inspiracién, mds
raros en la espiracién.

d. Los crepitantes gruesos se oyen,
en ocasiones, a nivel bucal.

e. Todas son ciertas.

En una nifia de 2 afios tenemos la
sospecha de neumonia de la comu-
nidad podemos encontrar los sig-
nos y sintomas siguientes. Sefiale

la respuesta MENOS probable:
a. Fiebre y decaimiento.
b. Frecuencia respiratoria sobre

40 rpm. Cada grado de fiebre
puede subir 5-7 rpm la frecuen-
cia respiratoria.

c. Hipoventilacién localizada.
Soplo tubdrico.

Espiracién alargada, roncus,
sibilancias dispersas.

Caso clinico

6. Lactante de 5 meses que presenta

desde 3 dias antes, fiebre, rinorrea
acuosay estornudos, comenzando

7.

el dia de la consulta con tos y difi-
cultad respiratoria. Enla explora-
cién, no se objetiva taquipnea, ni
hay un discreto alargamiento dela
espiracion y aislados crepitantes y
sibilancias diseminadas, (CUAL
es el diagnéstico mds probable en-
tre los siguientes?

a. Neumonia bacteriana.
Laringotraqueobronquitis.

b

c. Laringitis.
d. Bronquiolitis.
e

Fibrosis quistica.

Presenta un empeoramiento rela-
tivamente brusco, con taquipnea,
sin fiebre, rechaza parcialmente la
alimentacién. En la exploracién,
no hay crepitacidn, si hipoventila
en campo superior derecho, ;qué
complicacién sospechariamos mds

probable?

a. Atelectasia del I6bulo superior
derecho.

b. Neumonia bacteriana por
sobreinfeccién.

c. Otitis media.

d. Tiene una hernia diafragmatica
no previamente diagnosticada.

e. Todas las anteriores serian
igualmente probables.

Ellactante ingresa durante 4 dias
por necesidades de oxigenoterapia.
Le vemos en las 48 h tras el alta
y nuestros hallazgos semiol6gicos
son, que hace las tomas acepta-
blemente, tiene tos ocasional, ha
vomitado una vez desde el alta,
con flemas, yla espiracién es leve-
mente alargada, con algin roncus.
Nuestra actitud seria:

a. Enviarle a urgencias, por recu-
rrencia del proceso, para valorar
radiografia.

b. Tiene reflujo gastroesofigico y
afiadimos ranitidina.

c. La bronquiolitis estd evolu-
cionando dentro de lo normal.
Explicar el proceso.

d. Programar una realizacién
de radiografia para control de
curacién de la atelectasia.

e. La3yla4son actitudes funda-
das respecto al caso clinico.



Respuestas correctas

1. Respuesta correcta. e.

El estridor en esfuerzo traduce dificul-
tad respiratoria a grandes bronquios;
que sea relativamente prolongada sin
otros signos, excluye al reflujo, bron-
quiolitis, laringotraqueobrongquitis.

2. Respuesta correcta: c.

En el nivio pequetio, el diagndstico
de sibilancias recurrentes no requiere
exploraciones complementarias, salvo
sospecha de otros diagndsticos o com~
plicaciones.

3. Respuesta correcta: c.

Puede auscultarse algiin crepitante
en las crisis de asma. A veces, el uso
de broncodilatadores normaliza las
sibilancias y la dificultad respirato-
ria, lo cual puede hacernos pensar, no
acertadamente, que en ese momento
no hay crisis de asma.

4, Respuesm correcta. e.

Puede haber crepitantes en espira-
cidn, que son relativamente tipicos de
la bronguiolitis. El resto son caracte-
risticas de esos sonidos auscultatorios.

5. Respuesm correcta: e.

Ms caracteristica de un broncoespas-
mo. Los otros son datos semioldgicos
compatibles con neumonia probable-
mente bacteriana.

Caso clinico

6. Respuesta correcta: d.

Es un cuadro agudo, no cronico como
fibrosis quistica, aunque esta puede
debutar en ocasion de una brongquio-
litis de evolucion inhabitual. Ac-
tualmente, se hace cribado neonatal
en la mayoria de las comunidades
auténomas de la fibrosis quistica.
Las caracteristicas auscultatorias son
difusas, lo que no orienta a neumonia
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bacteriana. No tiene estridor, propio
de laringitis, sino dificultad respira-
toria baja.

7. Reapuesm correcta: a.

Que es una complicacion frecuente, sin
asociar fiebre. El resto de respuestas
son posibles. La otitis media es com-
plicacion relativamente  frecuente, pero
no justificaria el cambio en la aus-
cultacion. Una neumonia bacteriana
asociaria fiebre, y es menos frecuente
que el colapso o atelectasia de LSD.

8. Respuesta correcta: e.

No hay datos de gravedad, estd den-
tro de la evolucion del proceso. No hay
clinica de enfermedad por reflujo. La
explicacion de la evolucion del proceso
puede aliviar a los padres y alertarles
sobre posible aparicion de complicacio-
nes. La valoracion de curacion radio-
légica de una atelectasia importante,
es recomendable en general.
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Episodios febriles recurrentes.
Hasta donde tenemos que llegar
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REE Abstract

Paciente de 11 meses con episodios de fiebre We present an 11 month-old boy with recurrent fever

recurrente desde la época neonatal. Planteamos una since he was a baby. We raise several questions for
serie de preguntas para el diagnéstico y su posterior this case diagnosis, and its management.

manejo.
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Caso clinico

Varén de 11 meses de edad que consulta por episodios
autolimitados de fiebre elevada (hasta 40°C) de 48-78 horas
de evolucién, que se suceden desde el periodo neonatal y son
cada vez mis frecuentes. Se repiten ahora una o dos veces
al mes, casi cada 10 dias, sin una cadencia fija. Durante el
periodo febril, el nifio permanece con buen estado general,
y la familia refiere que es una fiebre que responde mal a los
antitérmicos habituales. En alguno de estos episodios, ha
aparecido exantema en tronco micromacular, no confluente,
ni pruriginoso. También refieren adenopatias laterocervica-
les y, en ocasiones, deposiciones mds blandas, sin otra clinica
digestiva. Entre los episodios, permanece completamente
asintomdtico y con buen desarrollo péndero-estatural. Aun-
que no hay periodicidad fija, la madre detecta cuando va a
enfermar, porque lo nota mds apético e irritable. También
refieren fiebre elevada tras cada vacuna que se ha puesto.
Siempre que se han realizado pruebas analiticas de sangre
y orina han resultado normales.

Es el primer hijo de unos padres sanos, nativos de
Espaiia. No hay antecedentes familiares de interés.

Como antecedentes personales, refieren un ingreso en
el periodo neonatal por sospecha de sepsis vertical, no con-
firmada. Los reactantes de fase aguda fueron: proteina C
reactiva (PCR) de 4,6 mg/dl y procalcitonina (PCT) e
interleucina 6 negativas, con el hemocultivo contaminado.
Diagnosticado de infeccién urinaria febril por Proteus a
los 8 meses, tratada con cefuroxima oral, con ecografia
renal normal. No presenta otros antecedentes personales
de interés. Tomé lactancia materna durante 5 meses. Esta
correctamente vacunado y no asiste a guarderia.

1. ;Cudndo consideraria oportuno ampliar el estudio diag-
néstico?
a. No se requiere ampliar el estudio. Es frecuente que
los nifios tengan entre 6-8 episodios febriles autoli-
mitados al afio.

b. Esperaremos a que exista una infeccién mds grave
para plantear estudios.

c. En el préximo episodio febril.
En el préximo periodo inter episodio de cuadro

febril.

e. Son correctas cy d.

2. Con estos resultados realizados durante el episodio

febril:

a. Descartamos una neutropenia ciclica.

b. Descartamos razonablemente un proceso infeccioso
virico.

c. Debemos pedir TAC téraco-abdominal para des-
cartar un tumor.

d. Debemos repetir la analitica, pero sin fiebre, para
ver si hay cambios.
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e. Dada la normalidad analitica, debemos realizar un
mantoux.

3. Con estos resultados analiticos, la sospecha diagnéstica
seria de:

a. Sarcoidosis.

b. Mieloma multiple.

c. Ataxia telagectasia.

d. Tuberculosis.

e. Sindrome hiper IgD (HIDS).

4. Mientras llega el resultado, ;empezaria el tratamiento
y cudlle administraria?

a. LaIgD mayor de 100 U/ml es diagndstica, comienzo
con corticoides en el préximo episodio febril.

b. Cuando llegue la genética confirmatoria, iniciaré
corticoides en el préximo episodio febril.

c¢. No le trataria, porque el paciente se encuentra bien.
Comienzo ya con inhibidor IL1.

En el momento que llegara la genética confirmatoria,
iniciaria tratamiento con inhibidor IL1.

5. ¢Qué seguimiento haria de este paciente?

a. Controles periédicos de amiloide sérico y microal-
buminuria para detectar precozmente dafio renal.

b. Esperaria a que cumpliera 2 afios y empezaria a tratar
con Anakinra.

¢. Ninguno, porque es una entidad benigna y no precisa
seguimiento.

d. Valoraria intensificar tratamiento en funcién de la
evolucién de los sintomas.

e. Son correctas ay d.

6. ¢Creeria oportuno administrar vacunas extraordinarias
a este paciente?

a. Si, por ser una inmunodeficiencia. Le administraria
todas las vacunas.

b. Administraria vacuna anual de la gripe.

Suprimiria vacunas de virus vivos.

a o

No realizaria modificaciones en su calendario vacu-
nal.

e. Son correctas d y b.
Discusion

Los episodios febriles de repeticién siguen siendo un
motivo de consulta frecuente que genera gran ansiedad y
preocupacién a los familiares, pero scémo podemos descartar
que estos procesos no estén asociados a una patologia no
infecciosa? Deberiamos iniciar o amplificar estudios, pero
¢cudndo es el momento oportuno?



La fiebre periédica o recurrente se define como: tres o
mds episodios de fiebre de duracién variable en un periodo
de seis meses, separados por intervalos de tiempo de, al
menos, una semana libre de sintomas.

El primer diagnéstico en Pediatria son infecciones fre-
cuentes virales de repeticién autolimitadas. A continuacién,
y con porcentajes bastante menores, las neoplasias, las enfer-
medades autoinmunes y las inmunodeficiencias primarias
o secundarias.

Los sindromes autoinflamatorios son un tipo de enfer-
medades autoinmunes caracterizadas por episodios espon-
tineos, recurrentes y a veces persistentes, de inflamacién
sistémica, sin etiologia infecciosa, neopldsica o autoinmune.
Han sido incluidos en la clasificacién de las inmunodefi-
ciencias primarias. Son debidas a una mala regulacién o
una disregulacién de la inmunidad innata o adquirida. Se
incluyen: fiebre mediterrdnea familiar, sindrome de Hiper
IgD, TRAPS y las criopirinipatias.

El sindrome de hiperinmunoglobuliemia D (HIDS)
o déficit de mevalonato kinasa parcial es un desorden
genético, autonémico recesivo, causado por mutaciones
en el gen mevalonato quinasa (MVK), y se asocia con
una reduccién de la actividad de la enzima MVK. La
enzima contribuye a la sintesis de colesterol e isoprenoides
y tiene un efecto antiinflamatorio. La ausencia total de
actividad enzimdtica ocasiona la aciduria mevaldnica, una
enfermedad grave, incluida dentro de los errores innatos
del metabolismo.

Los primeros casos fueron descubiertos en los Pai-
ses Bajos en 1984, pero mds tarde fueron reportados de
otras razas y paises. Se desconoce su prevalencia, hasta el
momento se han identificado unos 200 pacientes en todo
el mundo, pero se cree que es una enfermedad infradiag-
nosticada por el buen pronéstico que reporta.

El sindrome comienza en la infancia y el 70% de los
pacientes suelen ser menores de un afio al inicio de la enfer-
medad. Se suele observar un incremento rapido de la tem-
peratura corporal, que puede alcanzar los 40-41°C, que se
mantiene a lo largo del episodio y disminuye de forma lenta.
E1 90% tienen adenopatias laterocervicales, unilaterales o
bilaterales, dolorosas a la palpacién. El dolor abdominal es
frecuente (85% de los pacientes), variable en intensidad, y
habitualmente asociado a diarrea (70% de los pacientes).
Suele asociarse manifestaciones musculoesqueléticas como:
poliartralgias (hasta en el 83% de los pacientes), polimial-
gias, y hasta en un 50% artritis, habitualmente oligo o
poliarticular, no destructiva y afectando fundamentalmente
a grandes articulaciones. Las aftas orales, asociadas o no
a ulceras genitales, han sido identificadas en aproximada-
mente el 50% de los pacientes. Manifestaciones cutdneas,
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que pueden observarse hasta en el 66% de los pacientes y
que pueden ser muy variables, como: mdculas eritematosas
dolorosas, maculo-papulas eritematosas no migratorias, eri-
tema nodoso, urticaria o exantema morbiliforme. Un tercio
de los pacientes presenta esplenomegalia.

El periodo medio hasta llegar al diagnéstico es apro-
ximadamente de diez afios. El intervalo entre los ataques
es cada 4 a 8 semanas, pero puede variar en cada paciente.
Suele estar provocado por las vacunas, cirugia y situaciones
de estrés. Algunos pacientes pueden reconocer el estable-
cimiento del brote.

El diagnéstico de sospecha estd basado en la clinica
descrita previamente, la elevacién de la inmunoglobulina
D, en la aparicién de dcido mevalénico en orina y la demos-
tracién de la baja actividad (entre el 1-7%) de la MVK en los
periodos febriles (si es posible, realizar estudio enzimitico).
La genética confirma el diagndstico definitivo. La eleva-
cién de IgD no es diagndstica, pues también se aprecia en
otros sindromes autoinflamatorios y la normalidad de la
IgD tampoco excluye el diagnéstico, debiéndose ampliar
estudios si la sospecha clinica es elevada. En los episodios
febriles, destaca: leucocitosis, VSG elevada, PCR elevada
y el dcido mevaldnico elevado en orina. El colesterol suele
estar en rangos bajos. Algunas citocinas proinflamatorias
como TNFalfa, la IL6, el interferén gamma y la IL1 estin
aumentadas durante los ataques.

Dreth y van der Meer recomendaron la siguiente estra-
tegia diagndstica, en el siguiente orden: revisar la historia
clinica y la historia familiar; medir la IgD y la IgA (la IgD
debe estar medida, al menos, en dos ocasiones con un mes
de diferencia); medir el 4cido mevaldnico en orina durante el
episodio febril; realizar un test genético para ver la mutacién
mds frecuente, que es V3771 mutacién; y en algunos casos,
medir la actividad de la MK.

Los brotes responden parcialmente a la administracién
de corticoides. La colchicina y las inmunoglobulinas usadas
en otros sindromes autoinflamatorios tienen una eficacia
escasa. Anakinra, riloacept y canakinumab son inhibidores
de laIL1 que estin siendo usados con muy buena respuesta
en la actualidad. De hecho, se ha realizado una nueva cla-
sificacién de los sindromes autoinflamatorios dividiéndoles
en los que responden a los inhibidores de IL1 y los que no.
Se han utilizado otros tipos de inmunosupresores e incluso
inhibidores de la HMG-Coa reductasa, pero no existen
estudios que lo recomienden.

El pronéstico es bueno, normalmente los ataques dismi-
nuyen segin aumenta la edad. Las complicaciones como las
peritonitis y las contracturas por artritis son poco frecuentes.
Solo se ha descrito un paciente con amiloidosis reactiva
sistémica.
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Respuestas correctas

Pregunta 1. Respuesta correcta: e. Son correctas ¢ y d.

Comentario

Se realiza analitica de sangre y orina durante el episodio
tebril, presentando: hemograma: leucocitos 21.300/mm3
(4% cayados, 75% segmentados, 17% linfocitos, 2% mono-
citos, 2% eosinéfilos), Hb 10,5 g/dl. Plaquetas: 220.000/
mm?3, PCR: 22,3 mg/dL, PCT: 0,88 ng/ml. Exudados
faringeos: flora bacteriana normal, no aislan virus y orina
negativa.

Pregunta 2. Respuesta correcta: a. Descartamos una
neutropenia ciclica.

Comentario

También se pidieron durante ese episodio febril: inmu-
noglobulinas, incluida la IgD y dcido mevalénico en orina,
obteniéndose los siguientes valores: IgD de 8512 U/m1(N
<100) y dcido mevalénico en orina de 38,5 mmol/mol (nor-
mal < 2). Resto de Igs en concentraciones normales.

Pregunta 3. Respuesta correcta: e. Sindrome hiper IgD
(HIDS).

Comentario

El sindrome de hiperinmunoglobuliemia D (HIDS) o
déficit de mevalonato kinasa parcial es un desorden gené-
tico que se asocia con una reduccién de la actividad de la
enzima MVK. El diagnéstico de sospecha estd basado en:
la clinica descrita previamente, la elevacién de la inmuno-
globulina D, en la aparicién de dcido mevalénico en orina
y la demostracién de la baja actividad de la MVK en los
periodos febriles.

Con dicho diagnéstico de sospecha, se solicita un estudio
de genética molecular para confirmarlo.

Pregunta 4. Respuesta correcta: b. Cuando llegue la
genética confirmatoria, iniciaré corticoides en el préximo
episodio febril.

Comentario

La elevacién de IgD no es diagnéstica, pues también se
aprecia en otros sindromes autoinflamatorios. El tratamiento
consiste en tratamiento corticoideo durante los brotes, aun-
que solo responden parcialmente. Como segunda opcién
utilizan inhibidores de la IL1 como el anakinra, riloacept
o canakinumab, que ofrecen muy buena respuesta clinica,
pero que ain no estin aprobados en menores de 2 afos.

El estudio genético confirma un sindrome de Hiper
IgD (HIDS), observindose una mutacién en heterozigosis
para el gen MVK (ambos padres son portadores). Alelos T
237 S exén 7y p V3771 ex6n 10 del gen MVK. Se obser-
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van variantes en heterozigosis de baja penetrancia para los
genes MEFV (fiebre mediterrinea familiar) y 7FRSF1A4
(TRAPS: TINF Receptor-Associated Periodic Syndrome)
de dudoso significado patolégico, pero que se creen respon-
sables de una mayor expresividad clinica del HIDS.

Se inicia tratamiento durante las crisis febriles con
prednisolona oral (Estilsona®) a 1 mg/kg en dosis unica,
pudiendo repetir una 22 y dltima dosis en 12 horas, si per-
siste fiebre. En nuestro paciente, la respuesta fue muy buena
inicialmente, y parcial en meses sucesivos, requiriendo una
segunda dosis. Tras seis meses de seguimiento, los episodios
se van espaciando a uno al mes y el nifio sigue con excelente
estado general.

Pregunta 5. Respuesta correcta: e. Son correctas a 'y d.

Comentario

Se pide amiloide en sangre, que es negativo. El pronds-
tico del HIDS es generalmente benigno y el tratamiento es
controvertido; existiendo recomendaciones que van desde
un manejo conservador, a tratar con inhibidores de la IL1,
que ofrecen muy buena respuesta clinica, pero atn no estin
aprobados en menores de 2 afios. Los resultados de otros
tratamientos propuestos como: los anti H1 (cimetidina,
ranitidina), inmunoglobulinas y los firmacos hipocoles-
terolemiantes de la familia de las estatinas (simvastatina)
no aportan beneficios claros. El tratamiento con pulsos de
corticoides ofrece respuestas desiguales, siendo efectivo en
algunos casos, por lo que nos parecié una opcidn terapéutica
aceptablemente inocua.

Pregunta 6. Respuesta correcta: e. Son correctas d y b.

Comentario

A pesar de que las vacunas pueden ser un desencadenante
de fiebre en estos pacientes, la vacunacion sistémica no debe
de dejarse de realizar. Es un sindrome autoinflamatorio y
una inmunodeficiencia primaria, por lo que la vacunacién
de la gripe es completamente aconsejable, lo que no presenta
tanta evidencia es suprimir las vacunas de virus vivos por el
tipo de déficit del sistema inmune.

Palabras clave
Fiebre recurrente; Sindrome hiper IgD; Mutacién MVK;
Recurrent fever; Hyper IgD syndrome; Mutation MVK.
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6 Cuestionario de Acreditacion
b4

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.
org y www.pediatriaintegral.es.
Para conseguir la acreditacion de formacién continuada del sistema de acreditacién de los profesionales sanitarios de
caracter unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se
podran realizar los cuestionarios de acreditacion de los diferentes ndmeros de la revista durante el periodo sefialado
en el cuestionario “on-line”.
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Caso clinico MIR. Haz tu diagnostico

Diagnostico diferencial
de la monoartritis

M. Gascén Garcia®, M. El Kadaoui Calvo®,

S. Murias Loza™, M. Bret™*,

*MIR de Pediatria. Hospital Universitario Infantil La Paz. Madrid.

**Médico Adjunto de Seccion de Reumatologia Pediatrica. Hospital Universitario Infantil La Paz. Madrid.
***Médico Adjunto de Radiologia. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

La monoartritis es un motivo de consulta en Pediatria
que precisa de un abordaje temprano. Planteamos el
diagnoéstico diferencial de esta entidad a través de un

caso clinico de una nifia de 12 afios con inflamacion
y dolor de rodilla izquierda de mes y medio de
evolucion. Refiere antecedente traumatico con herida
inciso-contusa asociada.

Caso clinico

Nifia de 12 afios que acude en varias ocasiones a su
Pediatra de Centro de Salud y al Servicio de Urgencias por
dolor e inflamacién de rodilla izquierda de mes y medio
de evolucién. Antecedente traumaitico en esta articulacién
con pieza metdlica de atraccién de feria que produjo herida
inciso-contusa de 4 cm, precisando sutura. Afebril en todo
momento y sin procesos intercurrentes. No refiere dolor ni
presenta inflamacién en otras articulaciones. No presenta
astenia ni pérdida de peso. Sin enfermedades reumatoldgicas
ni trastornos de la coagulacién en la familia.

1. De entre las siguientes, ;qué exploracién complemen-
taria realizaria en primer lugar para confirmar la exis-
tencia de artritis?

a. Resonancia magnética.

b. Gammagrafia con Tecnecio 99.
c. TAC.

d. Ecografia.

e.

El diagnéstico es claro, no son necesarias mas prue-
bas complementarias.

2. Laecografia articular confirmala presencia de artritis.
A continuacién, indicaria:
a. Resonancia magnética.
b. Inmovilizacién de articulacién con férula y reposo.
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caso clinico interactivo
www.sepeap.org

Pediatric monoarthritis is an entity that requires an
early approach. We herein expose the differential
diagnosis through a case report of a 12 years old
girl with painful swelling of her left knee during six
weeks, preceeded by an open wound on it.

c. Artrocentesis.
d. Antibiético cubriendo GRAM positivos.
e. Antiinflamatorio durante 5-7 dias.

3. Se obtiene liquido sinovial de la rodilla, siendo este al
inicio amarillo y posteriormente hemitico. Leucocitos
447/mm3 (PMN 35%, M 65%). Ante estos hallazgos,
¢cudl parece la etiologia menos probable?

Artritis virica.

Artritis traumdtica.

Artritis idiopdtica juvenil (AI]).

Artritis séptica.

Artritis reactiva.

o a0 o

4. Con todos los datos previamente expuestos, scudl es la
etiologia mds probable y el manejo a continuacién?

a. Aurtritis virica, pautaria antiinflamatorio y esperaria
resolucion de la artritis.

b. Artritis traumdtica, solicitaria resonancia magnética.

c. Debut de AlJ, programaria infiltracién intraarticular
con triamcinolona.

d. Artritis séptica, pautaria antibiético que cubra
GRAM negativos, ya que son los gérmenes que con
mis frecuencia producen esta patologia.

e. Trastorno de la coagulacién, solicitaria estudio de
coagulacién.



Exploracién fisica en Urgencias

Buen estado general. Buen color. Bien nutrida e hidra-
tada. Exploracion fisica general sin alteraciones. Locomotor:
rodilla izquierda con actitud espontinea en flexo reducti-
ble, tumefacta, dolorosa y limitada para la flexo-extension.
Sin tumefaccién, dolor o limitacién en otras articulaciones.
Cojera antidlgica.

Exploraciones complementarias realizadas

*  Hemograma: Hemoglobina: 14,6 g/dl, VCM.: 86,8 F1,
Leucocitos: 4.540/pL (N 44,9%, L 44,4%, M 4,5%, E
3,8%), Plaquetas: 280.000/uL.

* Bioquimica: Glucosa: 85 mg/dl, iones normales, perfil
lipidico normal, GOT: 20 UI/L, GPT: 11 UI/L, GGT:
10 UI/L, VSG: 5 mm/h.

* Inmunologia: Factor reumatoide (FR): < 9,75 Ul/ml
(N<20,00), Ac. Anti Nucleares (ANA): Negativo.

*+ Radiografia de rodilla (Fig. 1).

Evolucién

A su llegada a urgencias, se hace interconsulta a Reu-
matologia Pedidtrica, realizindose ecografia de rodilla que
demuestra derrame articular y practicindose artrocentesis.
Se obtiene liquido sinovial que al inicio es amarillo y poste-
riormente hemdtico. Recuento celular del mismo: 447 leu-
cocitos/mm3 (PMN: 35%, M: 65%). Se pauta ibuprofeno a
10 mg/kg/dosis y pese a la baja sospecha de etiologia bac-
teriana, se indica amoxicilina-clavuldnico hasta la revisién
en consulta de Reumatologia Pedidtrica.

Alos 5 dias acude a revision, refiriendo que continda
afebril y sin otros sintomas nuevos. La exploracién de la
rodilla muestra persistencia de la tumefaccién con dolor
y limitacién. El cultivo del liquido sinovial fue estéril. Se

Figura 1. Radiografia simple antero-posterior y lateral de rodilla. La
flecha sefiala pequefio fragmento 6seo anterior al condilo femoral,
no visible en la proyeccién antero-posterior.
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Figura 2. RM de rodilla. Secuencia TSE-T2 Fat Sat. Ay B. Axial; C
y D. Coronal. Flechas sefialando pequefio fragmento libre anterior al
céndilo femoral anterior externo, con interrupcion de la linea de pe-
riostio normal. C. Derrame articular en receso fémoro-patelar superior
interno. D. Flecha hueca: quiste sinovial del tendén del popliteo.

solicita resonancia magnética (Fig. 2), en la que se visualiza
fragmento condral en regién de tréclea femoral. Ante estos
hallazgos compatibles con artritis de origen traumdtico, se
consulta a Traumatologia Pedidtrica. Mediante artroscopia
de rodilla, se extrae cuerpo extrafio con remision paulatina
de la sintomatologia y con buena evolucién posterior.

Discusion

Los sintomas musculoesqueléticos en el nifio com-
prenden alrededor del 7% de los motivos de consulta en
los servicios de Atencién Primaria o de Urgencias®. El
mids frecuente de estos sintomas es el dolor secundario a un
traumatismo (44%) y solo en el 0,8% de los casos es debido
a la existencia de artritis()). Se define como monoartritis
la tumefaccién de una articulacién y/o al menos dos de las
siguientes condiciones: limitacién del movimiento, dolor
y calor®@. La combinacién de una historia clinica exhaus-
tiva y una exploracién fisica completa acompafiados de los
pertinentes estudios de laboratorio y de imagen serdn los
pilares en los que se basara el diagnéstico etiolégico de la
monoartritis.

En la anamnesis es importante recoger tanto los ante-
cedentes personales (catarro, gastroenteritis, traumatismo)
como familiares (enfermedades reumatoldgicas en la fami-
lia, alteraciones de la coagulacién, enfermedad inflamato-
ria intestinal, psoriasis...), asi como caracterizar de forma

pormenorizada el dolor articular. Una regla nemotécnica
util es el acrénimo “SOCRATES: (Site, Onset, Character,
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Tabla I. Diagnéstico diferencial de la monoartritis, segin el tipo de liquido articular

Aspecto Recuento celular/ul Gram y cultivo
AlJ Oligoarticular Amarillo turbio >10.000 Negativo
Séptica Purulento >50.000 Positivo
Virica Amarillo transparente >10.000 Negativo
Postinfecciosa Amarillo turbio >10.000 Negativo
Traumatica Amarillo transparente o <2.000 Negativo
hemético
Trastorno de la coagulacion Hematico >500 Negativo

Radiation, Associated symtoms, Time course, Exacerbating
relieving factors and Severity)™ V). El dolor de origen no
inflamatorio mejora con el reposo y empeora con el ejercicio
y el de tipo inflamatorio al contrario; siendo muy suges-
tivo de este ultimo el predominio matutino®. Sintomas
acompafiantes que interesa investigar: fiebre, infeccidn
respiratoria o digestiva, exantema, rigidez matutina...

En el examen fisico, no solo centraremos nuestra aten-
cién en la zona o articulacién afecta, sino que realizaremos
un examen general, descartando la existencia de viscero-
megalias (infeccién viral o AlJ sistémica) o hematomas en
localizaciones poco habituales, y una exploracién de todas
las articulaciones, la marcha y la actitud espontdnea del
paciente. Una herramienta fécil y accesible para seguir de
forma sistematica un orden a la hora de la exploracién del
sistema musculo-esquelético es el test pGALS (pediatric
Gait, Arms, Legs, Spine)(").

Enfocaremos los exdmenes complementarios en funcién
de la historia clinica y la exploracién fisica. Cabe destacar
que no siempre son necesarios, como en la sinovitis tran-
sitoria de cadera. Las pruebas de laboratorio deben incluir
hemograma, bioquimica (funcién hepitica y renal), VSG
y PCR. En cuanto a los test inmunoldgicos, no suelen ser
imprescindibles en el enfoque primario de una monoartritis,
ya que determinaciones como el factor reumatoide (FR) o
los anticuerpos antinucleares (ANA) pueden ser positivos en
individuos sanos®. Como ya se ha comentado, la artrocen-
tesis es una técnica indispensable en el enfoque etiolégico de
las monoartritis. La radiografia convencional ayuda a excluir
patologias (fracturas secundarias a traumatismo, focos de
osteomielitis o lesiones osteoliticas en las osteoartritis sép-
ticas)®). La ecografia, como hemos mencionado, es una
prueba que estd adquiriendo protagonismo en el abordaje
de la artritis®). Otros estudios de imagen que juegan un
papel son: gammagrafia isotopica 6sea (ante la sospecha de
tumores, osteomielitis u otras lesiones del hueso), resonancia
magnética (en aquellos casos de evolucién inesperada o des-
favorable) o tomografia computarizada (rara vez se solicita
debido a la radiacién excesiva)®.
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El diagnéstico diferencial de las monoartritis es muy
extenso, ya que esta entidad puede ser la forma de pre-
sentaciéon de multiples enfermedades(®. Centrandonos en
el caso clinico que nos ocupa, exponemos los diagnés-
ticos mas probables teniendo en cuenta todos los datos
descritos.

+  AJJ Oligoarticular: compatible con nuestro caso clinico
principalmente por el tiempo de evolucién. Como datos
que no apoyan esta etiologia, se encuentran: la ausencia
de antecedentes reumatolégicos en la familia (aunque no
siempre los hay o no siempre se conocen) y de rigidez
matutina o empeoramiento tras el reposo (caracteristica
muy sugestiva de enfermedad reumatica); la negatividad
del FR y los ANA, aunque no todas las AlJ presentan
anticuerpos positivos; y por Gltimo, la escasa celularidad
del liquido articular que sugiere otra etiologia (Tabla I).
Por otro lado, debemos tener presente que la AlJ es un
diagnéstico de exclusién que se alcanza tras descartar
las etiologias mds frecuentes.

* Artritis séptica: ante el antecedente de traumatismo
de rodilla con herida abierta debemos considerar esta
etiologia. Asimismo, la artritis séptica suele asentar en
una sola localizacién, siendo la rodilla una de las mds
frecuentemente afectadas(”) y, por tanto, parece razonable
pautar antibidticos hasta la obtencién de los resultados
del liquido articular. En contra de esta etiologia irian
la ausencia de fiebre (si bien, es cierto que en la artritis
bacteriana no siempre estd presente y a menudo se pre-
senta con febricula), la normalidad analitica (ausencia de
reactantes de fase aguda) y el recuento celular del liquido
sinovial (tipicamente > 50.000 leucocitos en sépticas).

*  Artritis traumdtica: el antecedente de traumatismo
parece un dato clave a favor de esta etiologia. En el
caso que nos ocupa, el fragmento libre de hueso a nivel
intraarticular, consecuencia de arrancamiento por el
traumatismo, condujo a la persistencia del derrame arti-
cular como respuesta a un cuerpo extrafio. El aspecto
macroscopico junto con la celularidad baja del liquido
sinovial hacen de este diagndstico el mas probable.



ReSpueStaS correctas
Pregunta 1. Respuesta correcta: d. Ecografia.

Comentario

La ecografia es una prueba complementaria que estd
adquiriendo cada vez mds protagonismo en el abordaje de
la patologia musculo-esquelética del nifio. Ha demostrado
su mayor sensibilidad respecto a la exploracion fisica para
detectar artritis. Ademds, en comparacién con el resto de
pruebas que plantea la pregunta es la mas sencilla, ripida,
accesible e inocua.

Pregunta 2. Respuesta correcta: c. Artrocentesis.

Comentario

La artrocentesis, técnica poco invasiva y con escasas
complicaciones, persigue la obtencién de liquido sino-
vial, cuyo estudio es necesario en toda monoartritis. La
sinovitis transitoria de cadera es la excepcidn a esta regla,
puesto que su presentacion clinica tipica permite sospe-
charla limitando las exploraciones complementarias. El
aspecto macroscépico del liquido articular, el recuento
celular, la tincién de Gram y el cultivo ayudarin en el
diagndstico etioldgico.

Pregunta 3. Respuesta correcta: d. Artritis séptica.

Comentario

Todas estas patologias pueden cursar con un liquido
articular amarillo mas o menos turbio y/o hematico; sin
embargo, las artritis sépticas suelen presentar aspecto
purulento. En cuanto al recuento celular, las artritis bac-
terianas cursan con mayor nimero de células (normal-
mente >50.000/pul) y predominio de leucocitos polimor-
fonucleares.
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Pregunta 4. Respuesta correcta: b. Artritis traumitica,
solicitaria resonancia magnética.

Comentario

Las artritis viricas suelen tener un curso autolimitado
de pocos dias, mientras que en este caso la tumefaccién
articular era de 6 semanas de evolucién. El cuadro clinico
podria corresponder al debut de una AlJ, pero el andlisis
del liquido sinovial con escasa celularidad y la ausencia de
rigidez matutina no apoyan este diagndstico (si bien no lo
descartan). La artritis séptica estd producida con mayor
frecuencia por gérmenes Gram positivos. En cuanto a la
ultima respuesta, no existen en la familia trastornos de la
coagulacién ni antecedentes personales de sangrados inex-
plicados; ademds, el liquido sinovial en la hemofilia y otros
trastornos suele ser francamente hematico. Estas razones
y el antecedente traumitico, hacen que esta sea la opcién
mis probable.

Palabras clave
Monoartritis; Artritis traumdatica; Artritis crénica;
Monoartritis; Traumatic arthritis; Chronic arthritis.
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Q Cuestionario de Acreditacion

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.

org y www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacién de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de
caracter unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se
podran realizar los cuestionarios de acreditacion de los diferentes ndmeros de la revista durante el periodo sefialado

en el cuestionario “on-line”.
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Representacion del nifo
en la pintura espanola

Valeriano Dominguez Béquer
y sus pinturas costumbristas

Pediatr Integral 2016; XX (1): 64.e1-64.e4

aleriano Dominguez cultivé una pintura de calidad

relativa, gustando sobre todo de temas tipicos del

folclore regional. Su estilo debe mucho al dibujo
académico, pese a ser considerado como abanderado del
movimiento romdntico. Prest6 atencién a temas que los
académicos hubieran despreciado, como son los trajes y las
costumbres de los diferentes pueblos espafoles. Impregné
sus obras de cierta hondura narrativa, gracias a su estancia
en Madrid, donde convivié con los romanticos madrilefios y
los clasicistas, ampliando sus miras artisticas y desarrollando
un estilo particular.

Viday obra

Fue hijo de José Dominguez Bécquer y Joaquina Bastida
Vargas, y nacié en Sevilla en 1833. Tras la muerte de su
padre, en 1841, tanto él como su célebre hermano, cima de
las letras espafiolas, Gustavo Adolfo, quedaron a cargo de
dos de sus tios, Juan de Vargas y Joaquin Dominguez Béc-
quer, también pintor, del que Valeriano debi6 aprender los
primeros rudimentos de la pintura; bajo su tutela comenzé
su camino pinceles en mano, a pesar de las estrecheces que
nunca lo abandonaron durante su cortisima vida. Esas pena-
lidades le empujaron a pintar, al principio, cuadros pequefios
y abocetados que se vendian bien.

En 1854, Gustavo Adolfo marché a Madrid y fue
seguido por su hermano afios después. En 1861, Valeriano
se casé con Winnfred Coglan, hija de un marino irlan-
dés ya licenciado, que le dio dos hijos, Alfredo y Julia. El
matrimonio no debi6é marchar bien, pues al poco tiempo
se sucedieron la ruptura y la definitiva separacién, hacia
1863, el mismo afio que Valeriano marchd al encuentro de
Gustavo Adolfo a la capital, donde se hizo amigo del pintor
Casado del Alisal. Este era amigo intimo de su hermano, de
cuya mano entraria a formar parte de los reducidos circulos
artisticos madrilefios y bajo cuya proteccién consiguid los
primeros trabajos en la capital.

Poco tiempo después, los hermanos decidieron empren-
der una serie de largos viajes que les mantendrian alejados
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de Madrid durante tres afios, y que les llevaron por tierras
de Aragon, Castilla, Navarra y Pais Vasco. Quiza una de
las paradas mds famosas sea la que dio con los hermanos en
el monasterio de Veruela, en 1864, desde el que siguieron
rutas por Calatayud, Ocafa, Deva, Tarazona, Soria, Burgo
de Osma y las mds destacadas capitales castellanas. El afio
1865 llegé con sustanciosas mejoras econémicas en la vida de
Valeriano, debidas sobre todo a su relacién amistosa con el
diputado conservador Gonzalez Bravo, por cuya mediacién
consiguié Gustavo Adolfo convertirse en censor de novelas.
Valeriano obtuvo una pensién de 2.500 pesetas al afio para
estudiar tipos, trajes y costumbres de los pueblos espafioles;
en contrapartida, debia entregar dos cuadros que reflejaran
los avances del pintor cada afio.

Valeriano emprendié de nuevo varios viajes por Aragén
y Castilla. El periodo de bonanza econémica y profesional
acabé con el cambio de régimen y el agotamiento de la
pensién. Mientras tanto, amplié la colaboracién perio-
distica y se gané un nombre entre los retratistas madri-
lefios. Destaca su papel en La Ilustracion Espatiola y
Americana, de Madrid, dirigida por Eduardo Gasset y
cuyo director literario era su hermano. También colaboré
asiduamente en E/ Museo Universal 'y en El Arte en
Espa7nia donde se consagré como destacado pintor de
retratos, siendo uno de los més conocidos el que realizé
de su hermano Gustavo Adolfo. El primer nimero apa-
reci6 el dia 12 de enero de 1870, y solo unos meses mds
tarde se anunciaba en las mismas pdginas la repentina
muerte del pintor. Unos dias mds tarde, murié también
Gustavo Adolfo.

La obra de Valeriano Dominguez Bécquer se vio
influida por su admiracién de la pintura espafiola en
general y, en particular, por la obra de Murillo, Veldz-
quez y Alenza, y es particularmente rica en lo referente
a la representacién de tipos, trajes y costumbres de los
pueblos espafioles en escenas de sabia composicién y rico
colorido. Ademids, Valeriano desarrollé una importante
labor relacionada con el grabado en madera, en el que fue
iniciado por Bernardo Rico.
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- Nodriza
pasiega.

Sus cuadros infantiles

En el cuadro Nodriza pasiega, se representa una
figura femenina de tres cuartos que lleva en sus brazos a
un nifio de corta edad situado de espaldas al espectador.
La nodriza cubre su cabeza con un paifiuelo rojo y luce
pendientes de filigrana, collar de aljéfar, camisa blanca
bajo corpifio negro, falda y delantal. El nifio, al que solo
se le ve parte de la cara, lleva sombrero de ala ancha con
cinta de color crema con adornos granates, gabdn bajo y
zapatos negros. En este lienzo aparece descrito con escru-
puloso detallismo la indumentaria de la nodriza pasiega.
El traje en esta obra juega una importantisima misién; ya
que, tradicionalmente era condicién indispensable para
amamantar a los hijos de la familia real, ser oriunda del
Valle del Pas (Cantabria). Durante el siglo XIX, las muje-
res de la region cantibrica fueron prestigiosas amas de cria
entre las familias de alcurnia; estas fueron elegidas, para
tal fin, debido a sus excelentes condiciones fisicas y sanas
costumbres. Esta obra se encuentra en el Museo Nacional
del Romanticismo, situado en el antiguo palacio de los
marqueses de Matallana en Madrid, junto a otras obras
de cardcter costumbrista. Data de 1856 y es un dleo sobre
lienzo de 96 por 70 cm (Fig. 1).

Retrato de nisia es una obra realizada por el pintor
en pleno proceso formativo, en su Sevilla natal. Esta obra
es un buen ejemplo de su técnica retratistica, basada en
una depurada linea de dibujo. Destaca en la ejecucién la
intensidad cromdtica, favorecida por la indumentaria de la
nifia efigiada, en contraste con la claridad de los fondos de
paisaje. A los recursos descriptivos tipicamente roménticos,
hay que anadir, como caracteristica de los retratos realiza-
dos por Bécquer, la actitud introspectiva de los modelos,
como sugiere en este caso la mirada fija de la nifia, en
actitud un tanto lejana pero sugestiva. Hay que sefialar,
ademds, la ausencia de referencias a la edad infantil de la

REPRESENTACION DEL NINO EN LA PINTURA ESPANOLA

modelo, salvo la longitud de la falda, lo que unida a lo
estatico de la pose, confieren cierta frialdad al retrato.
Data de 1859, es dleo sobre lienzo y pertenece al Museo
del Prado (Fig. 2).

El pintor carlista y su_familia es un cuadro iluminado
desde la izquierda y como si de una puesta en escena se
tratase, se abre el telon para mostrar el retrato colectivo de
una familia burguesa. A la izquierda, la figura de la esposa
teclea descuidadamente el piano, mientras a la derecha las
dos hijas rodean al padre que, en uniforme de campaiia,
pinta y muestra una escena bélica protagonizada por un
corcel en movimiento. A su lado, la caja de pinturasy, a sus
pies, sobre unos libros, la boina azul que lo identifica con
los batallones carlistas del ejército del Norte. Aun a pesar
de que esta obra no pasa de ser un retrato colectivo de escasa
significacién politica, no cabe duda que el tema interesaba
a Bécquer ya que afios antes, en 1856, habia pintado uno
de los cuadros mds emblemdticos del romanticismo, Un
conspirador carlista, y, después, en 1868, al derrocamiento
de Isabel II, la erdtica y corrosiva serie satirico-politica de
Los Borbones en pelota.

La ambientacién del estatus social acomodado y culto
de la escena viene subrayado por la incidencia de la luz en
la escultura del fondo que aparece sobre una pilastra. Se
trata de un vaciado o de una copia en menor tamafio del
modelo del Antinoo Belvedere del Museo del Vaticano, que
en el siglo XIX fue una de las imdgenes de la antigiiedad
romana mds reproducidas. Aunque desde antafio ha venido
identificindose este retrato con el de la familia del pintor
Joaquin Dominguez Bécquer, tio de Valeriano, en opinién

Figura 2. Retrato de nifia.
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Figura 3. El pintor carlista y su familia.

de A. Gutiérrez, es muy cuestionable esta identificacion,
ya que proviene de datos entresacados de una recreacién
literaria publicada en La Esfera en 1923 por Enrique Ruiz
de la Serna, sobre noticias dadas por la hija de Valeriano de
un hecho acaecido antes de su nacimiento.

Siguiendo el relato de La Esfera, 1a mujer que apoya sus
brazos en el sillén donde estd sentado el pintor seria Inés
Coghan y Morphy, cufiada de Valeriano. En la fecha que
estd pintado el cuadro, no podia ser su hermana politica, ya
que Valeriano casé con Winnefred Coghan tres afios des-
pués, en 1861, constatindose ademds que no hubo relaciones
cordiales entre ambas familias. Por ello, resulta extrafia la
familiaridad de la pose de esta mujer, ajena en ese momento
al clan de los Bécquer, que no se entiende si no es dentro de
un dmbito de parentesco. Por el aspecto fisico, tampoco es
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Figura 4. Julia Bécquer Coghan.

asimilable a una mujer irlandesa, sobre todo, si la compa-
ramos con el retrato de su hermana de finos y ensortijados
cabellos rubios y ojos azules, mis cercanos al estereotipo
anglosajén. La obra data de 1859, es un 6leo sobre lienzo y
mide 77 por 60 cm (Fig. 3).

Retrato de Julia Bécquer Coghan. Exquisita muestra de
la retratistica de Valeriano es este pequefio retrato de su hija
Julia, siendo el inico documentado pintado por el pintor
a su hija. Nacida el 5 de diciembre de 1862, el retrato fue
pintado cuando la nifia tenia cinco meses. El retrato de la
nifia, que estd despierta, es de medio cuerpo, estd sentada
en una silla y la espalda apoyada en una almohada. Solo
hay colores blancos en diferentes tonalidades para la ropa y
marrones para el sillén. Es un 6leo sobre lienzo y pertenece

al Museo de Bellas Artes de Sevilla (Fig. 4).

Figura 5. Retrato
de familia.



En Retrato de familia, el artista ha dejado reflejado el
mobiliario, vestuario y ambiente de un interior isabelino.
Se observan unos padres con dos nifias, una de ellas en el
regazo de su madre y la otra sentada a su lado. Existe un
predominio de colores frios. Todo el ambiente aporta sen-
sacién de quietud, aunque se adivina cierta melancolia en
los rostros de los personajes. Es una obra de 1865. Se trata
de un 6leo sobre lienzo y pertenece al Museo Provincial de
Cadiz (Fig. 5).

Poco después pinta Retrato de una muchacha. Busto
hasta la cintura, de tres cuartos a la izquierda, de muchachita
morena, con rosa en el pelo y vestido azul con rayas blancas
con cuellecito de encaje y lazo bordado. Data de 1866 y es
un 6leo sobre tabla de 43 por 33 cm. Pertenece al Museo
Lizaro Galdiano de Madrid (Fig. 6).

En La fuente de la ermita, podemos observar a tres
nifios. En esta obra de caricter costumbrista, nos encontra-
mos ante un claro documento etnogréfico que representa
con maximo detalle las vestimentas de un grupo de per-
sonas del abulense Valle de Amblés (Avila), vestidas con
sus mejores galas en un dia de fiesta, procesién o romerfa.
En esta pintura apreciamos una buena factura que, en gran
medida, recuerda u homenajea la obra de los pintores cli-
sicos de la pintura espafiola. La composicién de la obra
junto a la fuente a la sombra de un drbol, el suave paisaje
que se difumina hacia el horizonte, la contundencia de
los personajes, las pesadas ropas de amplios pliegues, el
protagonismo de los nifios, los cintaros o las manzanas que
aparecen en primer término, recuerdan una y otra vez a los
cuadros de Zurbarin, Alonso Cano, Veldzquez e incluso

Figura 6.
Retrato

de una
muchacha.
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Figura 7. La fuente de la ermita.

a los cartones para tapices de Goya. Posiblemente, este
lienzo se encuentre entre los mds conseguidos y famosos del
maestro sevillano. Data de 1868. Es un 6leo sobre lienzo
de 101 por 65 cm y pertenece al Museo del Romanticismo

de Madrid (Fig. 7).
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¢Qué opinan los pediatras sobre la vacunacién infantil?

Encuesta a los socios de la SEPEAP
Grupo de vacunas VACAP de la SEPEAP

Desde el grupo de trabajo de
vacunas de la SEPEAP, se ha que-
rido conocer cudl es el sentir de los
pediatras respecto a las vacunas, en
un momento en el que este tema es
conversacién habitual en muchos foros
sanitarios y no sanitarios.

A través del correo electrénico de
los socios de 1a SEPEAP, se envi6 una
encuesta cuyos resultados se detallan
a continuacién.

Pregunta 1. ;Cuantos afios llevas de
gjercicio de la profesion?

a) 5 101 22.7%
h) 10 48 10.8%
c) 15 50  11.3%
d) 20 50  11.3%
e) 25 69  15.5%
f) >30 126 28.4%

Pregunta 2. ;En qué tipo de consulta
gjerces?

a) piblica 315 70.8%
b) privada 38 8.5%
c) mixta 92 20.7%

Pregunta 3. Sexo

309
135

69.6%
30.4%

a) mujer
h) varon

Pregunta 4. ;Eres partidario de la vacuna-
cion infantil?

a) si aM 100%
b) no 0 0%

Pregunta 3. ;Eres partidario de que sea
obligatoria la vacunacion en Espafia?

a) si 305 69%
h) no 104 23.5%
c) segin qué vacunas 33 7.5%

Pregunta 6. ;Afadirias o retirarias alguna
vacuna del calendario vacunal recomendado
por la AEP?

295
139

68%
32%

a) no
h) si

Pregunta 7. ; Afiadirias o retirarias alguna
vacuna del calendario de tu comunidad
auténoma?

a) no 84  20.3%
h) si 330 79.7%

Respecto a estas preguntas, se ofrecié
la posibilidad de indicar cuales serian los
cambios.

Como puede verse, la mayoria de los
encuestados no cambiaria el calendario
recomendado por la AEP, mientras que si
cambiaria el calendario de su comunidad
auténoma. Los cambios mas relevantes
fueron los siguientes: afiadir vacuna de Ia
gripe (hasta los 3 afios), VPH para varones,
en lo que respecta al calendario de la AEP.
Respecto a los calendarios de las CCAA, la
mayoria de las respuestas inclufan: afiadir
varicela, meningococo B, neumococo 13,
rotavirus, VHA, VPH a los varones, incluso
dtpa a los 14 afios.

Pregunta 8. ;Eres partidario de disponer
de todas las vacunas no financiadas en las
farmacias?
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a) si 411
b) no 21

95.1%
4.9%

Pregunta 9. ;Te consideras suficientemente
informado de las dltimas noticias respecto
a las vacunas?

324
107

15.2%
24.8%

a) si
h) no

Pregunta 10. ;Qué fuente de informacion
sueles utilizar para estar al dia en este tema?

a) medios de comunicacion
generales 4

b) las sociedades cientificas
pediatricas a través de sus

0.9%

paginas web 352 81.5%
¢) las reuniones/charlas formativas
al respecto 76 17.6%

Pregunta 11. ;Qué tipo de formacidn crees
necesaria en este campo?

a) cursos

presenciales 46 10.6%

b) cursos on-line 119 21.5%
¢) reuniones especificas cuando
haya cambios de calendario
267 61.8%

Pregunta 12. ;Quién da la informacion a
los padres, como norma general?

L

a) el pediatra 219 50.3%
b) el personal de enfermeria
pediatrica 18 41%
¢) ambos, indistintamente
198 45.5%
d) el médico de familia 0 0%

Pregunta 13. ;Consideras que el poco
tiempo de que a veces se dispone en |a
consulta diaria, dificulta la informacion?

a)si 213 49.3%
b) no 79 18.3%
¢) solo en épocas de gran demanda

asistencial 140 32.4%

Pregunta 14. El tipo de informacion que se
daa los padres es:

a) oral 138 31.7%
h) escrita 6 1.4%
66.9%

c) ambas 291

Pregunta 15. ;Crees que seria necesario
otro tipo de informacion, como charlas
gspecificas a colectivos (asociaciones de
VECinos, asociaciones de padres, etc.)?

a) si 317
h) no 111

74.1%
25.9%

Pregunta 16. ;Crees que ha aumentado la
demanda de informacion por parte de los
padres, en lo que respecta a las vacunas
de sus hijos?

88.4%
11.6%

a) si 382
b) no 50

Pregunta 17. ;Crees que los médicos de
familia de tu centro de trabajo estan sufi-
cientemente informados de este tema?

a) si 53
b) no 374

12.4%
87.6%

Pregunta 18. ; Podrias decir qué porcentaje
de padres con los que trabajas se niegan
a vacunar, o solo quieren hacerlo parcial-
mente?

a)

h) 10-25 16 3.7%
c) 25-50 1 0.2%
d) 550 2 0.5%


http://www.sepeap.org

Pregunta 19. Respecto a la vacuna del papiloma humano: ;encuen-
tras resistencia por parte de los padres y/o adolescentes para su
administracion?

a) si 191
b) no 239

44.4%
99.6%

Pregunta 20. ;Donde crees que buscan mas informacion sobre
vacunas, 10s padres de tus pacientes?

a) pediatra/enfermera

172 39.7%
b) prensa-TV 12  2.8%
¢) internet 207 47.8%
d) familia conocidos

39 9%
e) farmacias 3 0.7%

Pregunta 21. ;DOnde crees que buscan menos informacion sobre
vacunas, los padres de tus pacientes?

NOTICIAS

a) pediatra/enfermera

64 15.1%
b) prensa-TV 99 23.4%
¢) internet 21 5%
d) familia conocidos

60 14.2%
e) farmacias 179 42.3%

COMENTARIO FINAL

Los datos que se exponen, nos obligan a establecer unas
breves conclusiones. En primer lugar, es gratificante saber
que el 100% de los encuestados son partidarios de la vacuna-
ci6n, incluso la mayoria apuesta porque esta sea obligatoria
en nuestro pais. Y mds adn, la mayoria cree que deberiamos
disponer de las vacunas no financiadas en las farmacias.

Respecto a la informacién, en general, nos consideramos
bien informados, para lo cual usamos principalmente las
paginas web de las sociedades cientificas. La informacién a
los padres se da tanto por los pediatras como por el personal
de enfermeria pedidtrica; es informacién oral y escrita, pese
a que el sentir general, refiere escaso tiempo disponible
para ello. Los padres demandan mds informacién sobre
las vacunas, y para ello creemos que recurren a internet, y
rara vez a la farmacia. El porcentaje de padres que se niega
a vacunar a sus hijos en general parece escaso (<10% la
mayoria de los encuestados).

Desde el grupo VACAP, os damos las gracias a todos
los que os habéis tomado un tiempo en responder a nuestras
preguntas, y esperamos os sirva la informacién aportada.

ENTREVISTA “El Pais”

“El desarrollo de la investigacién en Pediatria de Atencién Primaria,
es clave para el futuro de la medicina infantil”

“La industria farmacéutica es un aliado estratégico muy importante
para nosotros en el terreno de la docencia y la formacién”

Con mis de 30 afios de trayectoria, la SEPEAP se
constituye en Puerto de la Cruz (Tenerife) en octubre de
1984. Desde entonces, trabaja con el claro objetivo de pro-
mover los valores de la Pediatria Extrahospitalaria y de
Atencién Primaria en sus tres misiones fundamentales:
asistencial (preventiva, curativa y rehabilitadora), docente
(colaboracién en la formacién del pregrado, del residente
y del postgrado, y educacién sanitaria de la poblacién de
todos los niveles) e investigadora, favoreciendo la relaciéon
con los demds niveles asistenciales, con los servicios sani-
tarios y potenciando los recursos sociales de la comunidad.
Asi reza en sus estatutos.

Dr. Venancio
Martinez,

Presidente de la Sociedad
Espaiiola de Pediatria

% Extrahospitalaria y

" Atencion Primaria,
SEPEAP
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Tras mids de 30 afios de trayectoria, ¢qué balance hace
del camino recorrido porla SEPEAP?

Pasados ya 32 afios, retrospectivamente la fundacién de
la SEPEAP solo puede verse como innovadora y pensada
con una idea de trabajo profundamente transformadora.
Nadie puede dudar hoy que el Dr. Prandi y el grupo de
importantes pediatras que entonces le acompafiaron en esta
iniciativa, entre ellos nuestro presidente de honor, el Dr.
del Pozo, supieron vislumbrar antes que otros los grandes
cambios que se acercaban y las necesidades de la Pediatria
general de aquel momento. Asumieron la renovacién de la
medicina infantil espafiola y supieron mantener el cardcter
y la conciencia unitaria. Ellos dieron los primeros pasos y
consolidaron una sociedad profesional que hoy sigue iden-
tificando a muchos pediatras. El balance, por tanto, es muy
positivo, con un presente bueno y un futuro al que nos
podemos enfrentar animosos y confiados. Aunque debe
resaltarse que a nosotros se nos ha dado todo hecho: las
ideas, los medios y la ilusién. Todo nos fue regalado.

¢Por qué es importante que exista una sociedad de estas
caracteristicas, en torno a la Pediatria Extrahospitalariay
de Atencién Primaria?

La clave estd en la visién completa del nifio y el abordaje
integro de sus problemas. Lo que no es especialismo ni
hospitalismo es para nosotros extrahospitalario y primario,
al margen de la ubicacién profesional del pediatra. Esa es

la raz6n de ser y de estar de la SEPEAP.

Espaia es de los pocos paises que cuenta con pediatras
en los centros de salud ;qué justifica esta situacién?

En el actual sistema de Atencién Primaria, la Pediatria
representa un activo de primer valor. Nadie puede defender
que los nifios estarian mejor atendidos en sus necesidades
de salud por médicos no pediatras; y nadie puede negar que
nuestra particular forma de trabajar enriquece y potencia
el actual modelo de asistencia primaria. Solo desde una
medicina de corto alcance se puede pensar que lo uno es lo
mismo que lo otro.

¢El pediatra debe centrarse exclusivamente en su labor
asistencial o es importante que se implique, por ejemplo en
investigacion, en favor de una medicina infantil de calidad
en nuestro pais? ;Cudl es el enfoque de la SEPEAP?

El desarrollo de la investigacién en Pediatria de Aten-
cién Primaria es clave para el futuro de la medicina infantil.
E180% de la investigacién se planifica y desarrolla hoy en el
dmbito hospitalario, cuando mds del 80% de los actos médi-
cos pedidtricos tienen lugar en los centros de salud. Esta
realidad sefiala uno de los apasionantes trayectos que debe-
mos recorrer. Aunque existen dificultades que tendremos
que superar. Porque, a pesar de esas indudables posibilidades
de trabajo cientifico, en Atencién Primaria no abundan los
recursos ni de tiempo ni técnicos ni humanos. Aun asi, el
pediatra de asistencia primaria investiga deficientemente,
sobre todo, por su propia incapacidad. Por tanto, debe hacer
lo posible por capacitarse, por reclamar reconocimiento y
perseguir unas condiciones mds favorables.
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La docencia también es importante para que la Pedia-
tria pueda responder a las nuevas necesidades que surgen
en el dia a dia, en el plano asistencial...

Mantener procesos de aprendizaje de forma continuada,
subsanar déficits formativos, actualizar conocimientos,
facilitar el uso correcto y eficiente del sistema sanitario,
disminuir la variabilidad en la préctica clinica. Todo ello
es necesario, ademds de dar unidad y coherencia a los pla-
nes de actuacién de los profesionales. La formacién es un
derecho y la docencia es un deber. Es la base y principio de
la asistencia de calidad y de cualquier interés investigador.

¢Qué sucede cuando la formacién en al dmbito de la
salud es mayoritariamente promovida y financiada por
casas comerciales? ;Qué papel tiene la industria farma-
céutica en todo esto?

De forma directa (ayudas a los propios pediatras) o indi-
recta (a través de convenios con las administraciones o de las
sociedades cientificas), la docencia y formacién en al dmbito
de la salud estdn siendo mayoritariamente promovidas y
financiadas por las casas comerciales. Esto ocurre aunque
algunas instituciones oficiales y grupos profesionales quie-
ran ocultar o silenciar el origen de sus ingresos para estos
fines y la realidad de su relacién con estas empresas. Mien-
tras no sea la Administracién, a través de sus presupuestos,
la que asuma los costes de estas actividades, dificilmente
se podrd aceptar una critica general a esta relacién. Esto
debe reconocerse asi, y cualquier otra cosa es un ejercicio de
doble moral con beneficios particulares. El imperativo de
rigor y transparencia hacia la comunidad pedidtrica y hacia
la sociedad debiera sentirse irrenunciable. Igualmente, ten-
dremos que defender y reforzar un plan de trabajo conjunto,
del que formen parte tanto el logro de una prescripcién
farmacoterapéutica de la mayor calidad posible como la
realizacién de estudios que ayuden a mejorar la compe-
tencia profesional, trabajos de investigacién sobre el uso
adecuado de los medicamentos, la difusién y actualizacion
de conocimientos... Por todo ello, la industria farmacéutica
es un aliado estratégico de gran importancia para nosotros.

¢Cudles son actualmente las principales lineas de tra-
bajo de la SEPEAP?

En el momento actual, la principal es la defensa de la
Pediatria general y de Atencién Primaria, con todo su caréc-
ter y valor, como medicina completa de la infancia. Para
la SEPEAP, la formacién continuada y el fomento de la
investigacién entre los pediatras Extrahospitalarios y los de
Atencién Primaria es fundamental. Mejora la capacitacion
del profesional de la Pediatria y repercute directamente en
la calidad de asistencia al ciudadano, al nifio, que es nuestro
futuro.

Las obligaciones que los pediatras tenemos que asumir
en los préximos afos supondrdn una carga de trabajo sin
otras contraprestaciones que el conocimiento, el compro-
miso y la eficacia en nuestra funcién social. A algunos les
parecerd poco. A nosotros nos parece suficiente y mucho.

www.sepeap.org
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LA IDENTIDAD DEL SER HUMANO

Errores, Falsificaciones y Garantias de Identificacion a
lo largo de la Historia

Dr. Antonio Garrido-Lestache
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Tenemos en nuestras manos un libro importante: a con-
siderar, a leer con atencién y a tener siempre presente, sobre
todo entre los relacionados con Recién Nacidos, nifios, ado-
lescentes e incluso adultos no adecuadamente identificados.
El texto que se comenta —con indudable admiracién—viene a
poner de manifiesto el brillante resultado del esfuerzo titd-
nico de un distinguido profesional, el Dr. Antonio Garrido-
Lestache, de rancia estirpe pedidtrica, quien, inasequible al
desaliento, durante varias décadas ha venido defendiendo
la importancia de la IDENTIDAD de la persona como
primer derecho fundamental.

La labor, no siempre valorada y oportunamente reco-
nocida por el mundo sanitario de su entorno, supo poner
de manifiesto ante la comunidad cientifica y juridica inter-
nacional (Organizacién de las Naciones Unidas) la urgente
necesidad de hacer realidad un documento nacional de
IDENTIDAD infantil. Asi, en 1990 publica la primera
impresién dactilar de un recién nacido. La divulgacién
de este hecho, basado en antiguos estudios (1923 —1I
Congreso Nacional de Pediatria — San Sebastiin) sobre
las aplicaciones de la dactiloscopia para el reconocimiento
del recién nacido en el Registro Civil, impulsa a través de
la Organizacién de las Naciones Unidas, a incluir en la

Convencién de los Derechos del Nifio (1990) el derecho

del menor a ser identificado en el momento de nacer. En
el Sistema de Salud espaiiol, se implanta el Documento de
identificacion sanitaria materno—filial, mediante el cual se
une la IDENTIDAD antropoldgica del recién nacido, junto
asu IDENTIDAD juridica, a las de la madre. En el docu-
mento, que se entrega a ambas partes, quedan las huellas
de los dedos de la mano derecha del nifio, indice y medio,
y el indice de la madre.

Con este hecho, aparentemente sencillo, aunque tras-
cendental: “Todo ser humano tiene derecho al reconocimiento
de su personalidad juridica”. (Art. 6 de la Declaracién
de los Derechos Humanos), como base fundamental, el
Dr. Garrido-Lestache vuelca su incansable actividad en
la defensa a ultranza de la Identidad del Recién Nacido.
Publicaciones de todo tipo, intervenciones en Congresos,
presencia constante en medios de comunicacion (prensa,
radio, televisién), valioso testimonio personal cerca de todo
tipo de personalidades, tanto autonémicas como estatales,
con S.M. Ia Reina Sofia a la cabeza, son testigo de su valioso
esfuerzo y conviccién en la defensa de tan justa causa: la
imprescindible identificacién del nifio desde el momento
de su nacimiento.

La portada del libro que se comenta muestra una inol-
vidable imagen: el sello editado por Correos como apoyo
institucional a la Identificacién del Recién Nacido (1929-
2005). Indudable reconocimiento a tan valioso esfuerzo.

El resto del libro viene a demostrar fehacientemente los
peligros a que ha dado lugar —y sigue dando— cualquier fallo
en la mencionada identificacién neonatal, mediante una
serie de muy amenas anécdotas basadas en la mds absoluta
realidad: tremendos cambios en la identidad de todo tipo de
recién nacidos a lo largo de la historia, son muy habilmente
traidos a colacién por nuestro autor en apoyo siempre de la
imprescindible justificacién de su tarea.

El estudio de la legitimidad o bastardia en las familias
reales, por ejemplo, da lugar a un interesantisimo estudio
de los recién nacidos en la Monarquia Espafiola, tanto de la
casa de Austria como la de los Borbones, hasta nuestros dias.

La capacidad descriptiva, habilidad y cultura literaria
del Dr. Garrido-Lestache contribuye sobremanera al interés
y facilidad de lectura de tan recomendable texto, enrique-
cido con la envidiable experiencia como pediatra clinico
de nuestro autor: “Historias de un Pediatra” constituiria
un libro por si solo, asi como el inolvidable capitulo sobre
“Los poemas de la identidad”. Todo lo tratado reclamara
el inmediato interés del lector.

Libro, en suma, de casi 700 paginas, que viene a conver-
tirse en riguroso, a la par que ameno testigo, de la incansable
y fructifera labor investigadora y divulgadora de un gran
pediatra, reconocido como Socio de Honor de la Sociedad
de Pediatria de Madrid y Castilla-Mancha por el propio
autor de estas lineas como Presidente de dicha institucién,
junto con otra serie de galardones profesionales recogidos
en el texto comentado.

El Dr. Antonio Garrido-Lestache, pediatra injubilable,
continua incansable su valiosa actividad clinica, dando per-
manente ejemplo de rigurosa profesionalidad ante nifios,
familiares y compaiieros médicos. ;Enhorabuena a tan dis-
tinguido pediatra!
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NOTICIAS

Visita nuestra web

Director: Dr. Antonio lofrio

REDES SOCIALES

Nuevs Accesa A La Web Para Los Socios De

aare | L SEPEAP
R |

CONTENIDOS RECIENTES EN SIPEAP

WWW.Sepeap.org

A través de nuestra Web puedes encontrar:
Informacién de la Agencia Oficial del Medicamento.
Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre
la valoracién de méritos para la fase de seleccién de
Facultativos Especialistas de Area.

Puedes bajar los CD-ROM de los Congresos Nacio-
nales de la SEPEAP.
Puedes acceder a los resimenes de los tltimos nimeros
de Pediatria Integral.

También puedes acceder a los nimeros anteriores com-
pletos de Pediatria Integral.

Informacién sobre Congresos.

Informe sobre Premios y Becas.

Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a
toda la informacién que te ofrecemos.

Ofertas de trabajo.

Carpeta profesional.

A través de nuestra Web tienes un amplio campo de
conexiones.

Nuestra web: www.sepeap.org Te espera!

Pediatria Integral nimero anterior
Volumen XIX, Nimero 10
“Vacunas”

1.

2.

Caracteristicas generales de las vacunas

F. Alvarez Garcia

Calendario de vacunacién infantil. Nifio mal
vacunado. Vacunas combinadas

J-M. Casanovas Gordo

Vacunas conjugadas frente a neumococo

J. Ruiz Contreras, A. Herndndez

. Vacunas frente al meningococo

D.L. van Esso Arbolave

Vacunacion frente al virus del papiloma humano y
adolescencia

J- Marés Bermiidez

Gripe en pediatria

J- Aristegui Ferndndez

Vacunacién en nifos adoptados, inmigrantes y

refugiados. Vacunacién de nifios viajeros
M.J. Cilleruelo Ortega, N. Garcia Sdnchez

. Vacunacién en enfermedades crénicas,

inmunodeprimidos y trasplantes
L. Ferreras Antolin, D. Moreno Pérez
Vacunacién del nifio y adolescente en situaciones

especiales
M. Campins Marti, ] M. Valle T—Figuems

Temas del préximo nimero
Volumen XX, Nimero 2
“Neumologia II’

1.

Asma: concepto, fisiopatologia, diagndstico y
clasificacién
S. Garcia de la Rubia, S. Pérez Sdnchez

. Tratamiento del nifio asmético

S. de Arriba Méndez, J. Pellegrini Belinchon,

C. Ortega Casanueva

Factores ambientales y patologia respiratoria del nifio
M. Praena Crespo

Tuberculosis pulmonar

A. Méndez Echevarria, F. Baguero—Artigao
Fibrosis quistica y sus manifestaciones respiratorias
M. Ruiz de Valbuena

Regreso a las Bases

Endoscopia de la via aérea
M.A. Zafra Anta

@ Cuestionario de Acreditacion

Los Cuestionarios de Acreditacién de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org
y www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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