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Una quemadura es una lesion en la piel u otro tejido
organico causada principalmente por la accién de
agentes: fisicos, quimicos y biolégicos, que induce la
desnaturalizacién de las proteinas tisulares implicadas.
Es una de las principales causas de lesiones no inten-
cionadas en la poblacién pediatrica, con una repercu-
sién social importante dada su morbimortalidad y
posteriores secuelas. La actuaciéon del pediatra de
Atencién Primaria es importante para su evolucion y
posibles complicaciones.
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PEDIATRIA INTEGRAL (Programa de Formacién
Continuada en Pediatria Extrahospitalaria) es el
6rgano de Expresion de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
(SEPEAP).

PEDIATRIA INTEGRAL publica articulos en
castellano que cubren revisiones clinicas y
experimentales en el campo de la Pediatria,
incluyendo aspectos bioquimicos, fisiolégicos y
preventivos. Acepta contribuciones de todo el
mundo bajo la condicién 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 seccién de informacién) y cartas al director
(como férum para comentarios y discusiones
acerca de la linea 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 numero 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 distribucién mundial fuera de
este area.

© Reservados todos los derechos. Absolutamen-
te 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
autory copia (Copyright) pertenecen a PEDIATRIA
INTEGRAL conforme lo establecido en la
Convencion de Bernay la Convencién 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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Actividad Acreditada por la Comisién de Formacién
Continuada de las Profesiones Sanitarias de la Comuni-
dad de Madrid, integrada en el Sistema de Acreditacion
de la Formacién Continuada de los Profesionales Sanita-
rios de caracter Unico para todo el Sistema Nacional de
Salud. Ensefianza no reglada y sin caracter oficial. Los
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ninguna parte de esta publicacién 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 resimenes o
abstracts, siempre que se cite la referencia
completa. El fotocopiado multiple 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 Espafa,
podran ser castigados con penas de multa y
privacion 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 autorizacién para fotocopiar articulos para uso
interno o personal seré obtenida de la Direccién
de PEDIATRIA INTEGRAL. Para librerias y otros
usuarios el permiso de fotocopiado sera 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 consentimien-
to no sera vélido para otras formas de fotocopiado
o reproduccion como distribuciéon general,
reventa, propdsitos promocionales y publicitarios
o para creacion de nuevos trabajos colectivos, en
cuyos casos debera ser gestionado el permiso
directamente con los propietarios de PEDIATRIA
INTEGRAL (SEPEAP). ISI 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 seleccion de farmacos y sus dosis en los textos
estan en concordancia con la practica y recomen-
daciones actuales en el tiempo de publicacion.
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No obstante, dadas ciertas circunstancias, como
los continuos avances en la investigacion,
cambios en las leyes y regulaciones nacionales y
el constante flujo de informacién 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 anadido precauciones
y avisos importantes. Algo que es particularmente
importante cuando el agente recomendado es un
farmaco nuevo o de uso infrecuente.

La inclusién de anuncios en PEDIATRIA
INTEGRAL no supone de ninguna forma un
respaldo o aprobacién de los productos
promocionales por parte de los editores de la
revista o sociedades miembros, del cuerpo
editorial y lademostracién de la calidad o ventajas
de los productos anunciados son de la exclusiva
responsabilidad de los anunciantes.

El uso de nombres de descripcién 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 propdsitos exclusivos de identifi-
cacion y no implican ningln tipo de reconocimien-
to 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 razoén, los editores no se hacen
responsables del incumplimiento de las leyes de
propiedad intelectual por cualesquiera de los
autores.

PEDIATRIA INTEGRAL est4 impresa en papel libre
de acido. 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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La enfermedad meningocdcica invasiva continia siendo
un importante problema de salud pablica por su letalidad, el
elevado nimero de complicaciones y de secuelas, su importante
repercusion familiar y la gran alarma social que genera.

F.A. Moraga-Llop*, ]. Marés Bermadez™

*Pediatra, Asociacién Espaiiola de Vacunologia, Barcelona, Espaiia.
**|nstitut Pediatric Marés-Riera, Blanes, Girona, Espafia

Editorial

ESTRATEGIAS DINAMICAS DE PREVENCION
EN LA ENFERMEDAD MENINGOCOCICA INVASIVA

en algunos textos se siguen citando 13)(, de los cuales 6

A, B, C, W, Yy X) causan mds del 95% de las enfermedades
meningococicas). Los cinco primeros son inmunoprevenibles con
dos vacunas, una tetravalente ACWY y otra frente al serogrupo B.
Estdn en estudio tres vacunas pentavalentes-5), de las cuales una
incluye el serogrupo X en la tetravalente (ACWYX), de gran interés
para el continente africano; y las otras dos (ABCWY), a partir de las
vacunas antimeningocdcicas B y ACWY disponibles actualmente,
serfan de eleccion en Europa.

N/sseria meningitidis incluye en la actualidad 12 serogrupos
(
(

La incidencia de la enfermedad meningocdcica (entendida
siempre como invasiva), en franca disminucion desde principios
de siglo, ha presentado un ligero ascenso en las cuatro Gltimas
temporadas (2014-2015 a 2017-2018) en Espafia, aunque con tasas
anuales bajas, inferiores a un caso por cada 100.000 habitantes(®).
A pesar de ello, 1a enfermedad meningocadcica contintia siendo un
importante problema de salud pablica por: su letalidad, el elevado
nimero de complicaciones y de secuelas, su importante repercu-
sion familiar y 1a gran alarma social que genera.

El aumento de la incidencia de la enfermedad meningocdcica
por los serogrupos W e Y en varios paises de Europa, primero en el
Reino Unido desde 2010, llevé en 2015 a nuevas recomendaciones
vacunales, al igual que Holanda hizo 3 afios después(’-9). En Espafia,
el ndmero de casos por los serogrupos W e Y, desde 2014-2015
hasta 2017-2018, ha aumentado de 4 a 48 y de 6 a 37, respectiva-
mente, pero con el mantenimiento del serogrupo B como el més
frecuente (41% en la dltima temporada)®©), por lo que también se hace
necesario reconsiderar el calendario vacunal frente al meningococo.

Los cambios en la incidencia de los serogrupos realzan la
importancia de Ia vigilancia epidemioldgica. En Espafia, en la

pasada temporada 2017-2018, en el 21,3% de los pacientes no
se llegé a conocer el serogrupo por diferentes motivos®). El cultivo,
en especial de sangre y de liquido cefalorraquideo, sigue siendo el
método de referencia, pero en la actualidad la reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR) permite el diagnéstico en 1os casos en que
los cultivos han sido negativos, principalmente por una antibiotico-
terapia previa, y es una prugba de mejor rendimiento y mayor rapi-
dez. En una serie de 75 pacientes con enfermedad meningocécica,
estudiados en el Hospital Universitari Vall d'Hebron de Barcelona,
el diagnastico de confirmacidn y el conocimiento del serogrupo se
lograron en el 38,7% de los casos, gracias a realizar una PCR(10),
hecho relevante para |a vigilancia epidemioldgica y el estudio de
|a efectividad vacunal. Es muy importante disminuir el porcentaje
de casos en los que no puede determinarse el serogrupo; para
lo cual, el laboratorio de referencia de Neisserias del Instituto de
Salud Carlos Il de Madrid puede ampliar el estudio de las cepas,
determinando: el serotipo, el serosubtipo, el inmunotipo y el geno-
tipo, datos que tienen una gran trascendencia epidemioldgica.

La vacunaci6n antimeningocdcica en el calendario comdn (no
tnico) del Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud del
afio 2018 solo contempla la vacuna conjugada monovalente frente al
serogrupo C alos 4y 12 meses y a los 12 afios para el nifio sano("),
aunque se financian las vacunas: conjugada tetravalente ACWY y
frente al meningococo B para algunas poblaciones de riesgo. Sin
embargo, la ciudad auténoma de Melilla (2016)(12) y la comunidad
auténoma de Castilla y Ledn (2018)(13) han sustituido una (a los
12 afios) y dos dosis (a los 12 meses y a los 12 afios), respectiva-
mente, de vacuna C por vacuna ACWY en el calendario de vacuna-
ciones sistematicas; Canarias acaba de comunicar su introduccién
a los 12 afios(14). La vacuna antimeningocdcica B se termina de
implementar en el lactante en Canarias(4) y en Castilla y Ledn(15),
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EDITORIAL

Vacunacién antimeningocécica ACWY

La vacunacion frente al serogrupo C con vacuna conjugada desde
diciembre del afio 2000 con tres dosis durante el primer semestre
de la vida, hasta la actual, vigente desde 2014, con tres dosis, pero
distribuidas en los primeros 12 afios("), es un ejemplo de adaptacion
de una pauta a la epidemiologia y a las caracteristicas de proteccion
que ofrece la vacuna (dindmica y duracion de los anticuerpos).

En el momento actual, la disponibilidad de dos especialida-
des de vacuna tetravalente conjugada ACWY permite realizar los
cambios y las consideraciones siguientes, como ya se ha hecho
€N varios paises europeos y americanos:

e Sustituir, en dos fases, las tres dosis de la vacuna monova-
lente C por la tetravalente ACWY.

- En primer lugar, cambiar la dosis de los 12 afios, aunque
serfa mejor administrarla a los 14 afios, para garantizar una
mayor inmunogenicidad e inmunidad protectora a la edad de
maxima portacion nasofaringea, que son los 19 afios, cuando
han transcurrido 5 afios desde la vacunacion, tiempo minimo
comprobado de duracién de la proteccion. Se deberia acom-
pafiar de una campafia de rescate lo mas amplia posible, hasta
los 18 afios (idealmente hasta los 25 afios), y con la mayor
cobertura posible. La priorizacion de la dosis del adolescente
y del rescate se debe a su importante efecto indirecto sobre la
portacion nasofaringea, ademas del efecto directo. Al instaurar
en Espafia en el afio 2001 la vacuna frente al serogrupo G en
el calendario sistematico, se hizo una campafia de rescate
que no fue igual en las distintas comunidades auténomas
(momento de inicio, limite de edad y cobertura vacunal al-
canzada), por lo que sigue habiendo casos de enfermedad
en los lugares donde el rescate fue deficiente.

- Dada la epidemiologia actual (solo tres casos de enfermedad
por serogrupo W y tres por Y en los menores de 5 afios, en
la (ltima temporada)®), el cambio de la primera y la segunda
dosis de vacuna antimenigocécica G de los 4 y 12 meses por
vacuna ACWY podrfa realizarse en una segunda fase. En este
caso, el efecto protector que se pretende es directo, con la
finalidad de que no aumente el nimero de casos en esta franja
de edad, como se hace ahora con el mantenimiento de la vacuna
antimeningocécica C para que no aparezcan nuevos ¢asos.

El Reino Unido, Holanda, Austria, Italia, 1a Reptblica Checa,
Grecia, los Estados Unidos, Australia, Chile, Argentina y Arabia
Saudi han incorporado una o dos dosis, a los 12-15 meses y a l0s
10-15afios, y en algunos paises se realiza un rescate hasta los 18-25
afios(16). En los Estados Unidos, se administran las dos dosis en la
adolescencia(”), en Argentina se sigue una pauta 2+1 en el primer
afio de vida, y en Arabia Saudi, se vacuna a los 9y 12 meses(16),

¢ Tener en cuenta las dosis de recuerdo de vacuna tetravalente en
los grupos de riesgo, especialmente en las personas con asplenia
anatémica o funcional y deficiencias del complemento(17).

¢ (Considerar la vacunacion del adulto a los 65 afios, como reco-
mendacion de proteccion individual, teniendo en cuenta el nimero
creciente de casos por los serogrupos We Y en el grupo de edad
de 65 afios y mas (20 y 19 casos, respectivamente, en la ltima
temporada, frente a 11y 5, en la temporada anterior), aunque las
tasas de incidencia continGan siendo bajas®). También, hay que
valorar que el serogrupo C no se ha eliminado todavia, y en la

PEDIATRIA INTEGRAL

(ltima temporada el nimero de casos en la edad adulta, aunque
reducido, ha aumentado un 30% en relacion con la anterior®).

El Comité Asesor de Vacunas de la Asociacion Espafiola de
Pediatria incluye la vacuna tetravalente en su calendario desde 2019
y la recomienda como vacuna sistematica a los 12 meses y 12 afios
de edad, con un rescate progresivo hasta los 19 afios(18).

Vacunacién antimeningocoécica B

Durante los importantes y mantenidos brotes de enfermedad
meningocacica por el serogrupo B ocurridos en Espafia en las déca-
das de 1970 y 1980, todos los pediatras anheldbamos disponer de
una vacuna seguray eficaz frente a este serogrupo causante de una
gran morbilidad (casi 18 casos por 100.000 habitantes en 1979) y
una alta letalidad (10%)(19),

El serogrupo B continta siendo el mas frecuente en esta era
de baja incidencia de la enfermedad meningocdcica. En la tempo-
rada 2017-2018, represento el 41% de los casos, frente al 36,1%
debidos a los serogrupos W, C e Y juntos, considerando todas las
edades; si solo se tiene en cuenta la edad pediatrica (menores de
15 afios), la diferencia es mas importante: 57,9 y 14,0%, respec-
tivamente(®). La enfermedad por el serogrupo B predomina en los
nifios menores de 5 afios, y muy especialmente en los lactantes
menores de 12 meses, con una tasa de incidencia de 5,85/100.000
personas en esta Gltima temporada; en los nifios de 1 a 4 afios,
la tasa es de 1,80/100.000, y a distancia se sitta el tercer grupo,
el de los mayores de 64 afios, con una tasa de 0,35/100.0006).

En el momento actual, se dispone de dos especialidades de
vacuna frente al meningococo B: una recombinante, multicompo-
nente, adsorbida (4CMenB), autorizada por la Agencia Europea de
Medicamentos (EMA) en 2013(20), y otra recombinante, bivalente,
lipidada, adsorbida (MenB-fHbp, rLP2086), autorizada por la EMA
en 201721, La primera puede administrarse a partir de los 2 meses
de edad y la segunda desde los 10 afios.

Considerando los datos epidemiol6gicos actuales y las carac-
teristicas de la enfermedad meningocdcica, la vacuna multicompo-
nente, indicada a partir de los 2 meses de edad, deberia incluirse en
el calendario de vacunaciones sistematicas a los 3 meses, siguiendo
la pauta 2+1 (a los 3, 5y 12-15 meses), autorizada en 2018, que es
mas coste-efectival®2.23), y con un rescate hasta los 59 meses en los
nifios no vacunados. El perfil de vacuna sistematica en este rango de
edad, se justifica por: la epidemiologia, 1a carga de enfermedad y su
gravedad, y por las caracteristicas de la vacuna, como su adecuado
perfil de seguridad, su inmunogenicidad y los buenos resultados de
efectividad e impacto corroborados en el Reino Unido, donde a los
3 afios del inicio del programa de vacunacion, la efectividad de la
pauta 2+1 fue del 70% frente a todas las cepas circulantes de menin-
gococo y del 88% frente a las cepas cubiertas por la vacuna, segun
un sistema de tipificacion de antigenos de meningococo denominado
MATS (Meningococcal Antigen Typing System), y el impacto fue de
un 60% de reduccion del nimero de casos en la poblacion diana,
objetivo de la vacunacién, ademas de observarse una enfermedad
Menos grave en nifios previamente vacunados(24-27),

En lainfancia a partir de los 5 afios, en la adolescencia y en la
edad adulta, 1a vacunacion debe considerarse una recomendacion



individual, debido a la menor tasa de incidencia de la enfermedad en
estas edades y a las caracteristicas de las dos vacunas disponibles
frente al meningococo B, cuyos antigenos son subcapsulares de
naturaleza proteica y que, a diferencia de las vacunas de polisacé-
ridos capsulares conjugadas de otros serogrupos (ACWY), no han
demostrado hasta el momento actual ningtin impacto en la reduc-
cién de la colonizacion nasofaringea y, por tanto, no es esperable
que generen inmunidad de grupo. A partir de los 10 afios, pueden
utilizarse ambas vacunas, la multicomponente y la bivalente.

En el Reino Unido, Andorra, Irlanda, Italia, Lituania, Austria,
San Marino, el sur de Australia y algunas regiones de Canadd, se ha
incorporado la vacuna en el calendario del lactante. Se ha introdu-
cido en el calendario del adolescente en el sur de Australia (vacuna
multicomponente, a los 15 afios, con rescate hasta los menores de
21 afios)28) y en Puglia y Sicilia (vacuna bivalente, a partir de los
13-14 afios y a los 12 afios, respectivamente)@9.30); y en situacio-
nes de brotes, generalmente en adolescentes y adultos jovenes, se
utiliza en los Estados Unidos®" y Canadd(32). EI Comité Asesor de
Vacunas de la Asociacion Espafiola de Pediatria la incluye en su
calendario, desde 2016, en el grupo de vacunas no financiadas, y
la recomienda como vacuna sistematica en los nifios menores de
5 afios, en especial en los menores de 2 afios(18),

Quedan algunos aspectos por considerar en la toma de decisio-
nes por parte de las autoridades de salud publica para incluir esta
vacunacion en el calendario. Con la vacuna 4CMenB, la cobertura de
las cepas del serogrupo B, y por consiguiente el grado de proteccion,
son variables en el tiempo y en las distintas zonas geograficas. La
razon es la variabilidad temporal y geogréfica en la expresion de los
antigenos vacunales en las cepas circulantes. Mediante el MATS, que
gvalla simultaneamente el grado de expresion y la reactividad cru-
zada de los antigenos de las cepas circulantes frente a los antigenos
vacunales, se constatd, en un periodo definido, una variabilidad de
cobertura frente a cepas productoras de enfermedad meningocécica,
en personas vacunadas con la multicomponente, que oscild entre el
66y el 91% en diversos paises de Europa (el 69% en Espafia)(24.29),
Este porcentaje se considera la proteccion minima, ya que el MATS
infravalora la cobertura de cepas si se compara con la actividad
bactericida del suero, en presencia de complemento humano (ABSh),
de pacientes vacunados cuando se enfrenta a cepas no cubiertas
por MATS (cobertura del 70% por MATS frente al 88% por ABSh
en un panel de cepas de Inglaterra y Gales)6),

Para la vacuna MenB-fHbp se comprobd, en una seleccién
de cepas productoras de enfermedad meningocdcica de distintos
paises de Europa y Norteamérica, mediante una técnica de deter-
minacion de la expresion en superficie del antigeno meningocdcico
fHbp (MESURE, MEningococcal antigen SURface Expression), que el
91% de estas cepas expresaban suficientemente el antigeno vacunal
para ser lisado por el suero de los pacientes vacunados que hubie-
ran desarrollado actividad bactericida. Esta actividad bactericida y
su reactividad cruzada para las distintas cepas se comprobd en el
desarrollo clinico de la vacuna, con la que, frente a un combinado
de cuatro cepas principales, entre el 74 y el 84% de los vacunados
la desarrollaron de forma conjunta para todas ellas, en funcion de
si recibieron la pauta de dos o tres dosis, respectivamente(33.34),

Otros aspectos que deben valorarse con ambas vacunas frente
al meningococo B son la muy probable ausencia de proteccion

EDITORIAL

comunitaria (inmunidad de grupo), ya que, hasta el momento, no
se ha comprobado ningun efecto sobre la portacion nasofaringea;
la pérdida de anticuerpos con el tiempo y la duracion limitada de
la proteccion(23:34), y la eficiencia condicionada por el precio de la
vacuna en los programas oficiales. La implementacion de estas
vacunas en los programas publicos de vacunacion requiere, ade-
mads, una valoracion muy cuidadosa de todos los costes, directos e
indirectos, y de la repercusion social de la enfermedad. EI cardcter
impredecible y la evolucion devastadora de muchas formas clinicas
de la infeccién meningocdcica deben tenerse muy en cuenta en el
momento de hacer recomendaciones y de tomar decisiones, tanto
por las sociedades cientificas como por las autoridades sanitarias.

Las estrategias preventivas de la enfermedad meningocécica
son cambiantes, de acuerdo con la situacion epidemioldgica y las
caracteristicas de las vacunas disponibles. Los programas vacu-
nales deben modificarse a la luz de los resultados de efectividad
que se vayan produciendo y de los nugvos conocimientos acerca
de la proteccion vacunal y la duracion de los anticuerpos. La efec-
tividad de las vacunas frente al meningococo B mas alld de este
serogrupo, al tener proteinas comunes, como se ha observado con
la vacuna 4CMenB sobre el serogrupo W5), que estd en investi-
gacion, serfa un importante valor afiadido, que permitiria hablar de
vacunas panmeningocacicas, como ya se sugirié en el momento
de su comercializacion(®).
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Resumen

El cancer constituye la principal causa de mortalidad
por enfermedad en la infancia. En las ultimas dos
décadas, se ha producido un importante aumento en
la supervivencia de dicha patologia, especialmente
debido a la mejora en los tratamientos, la terapia

de soporte y el manejo de las situaciones urgentes
asociadas. Las urgencias oncolégicas son entidades
graves, potencialmente letales que deben ser
reconocidas de forma temprana para instaurar medidas
terapéuticas y poder asi reducir la morbimortalidad
asociada. Estas alteraciones, a menudo, aparecen en
el momento del diagnéstico, pero pueden presentarse
a lo largo de la enfermedad o en caso de recurrencia/
progresién, por lo que debemos tenerlas en cuenta a
la hora de evaluar al nifio oncolégico o con sospecha
de patologia tumoral. La mayoria ocurren debido

a alteraciones metabdlicas, al tratamiento de la
enfermedad o a la compresién del tumor sobre 6rganos
vitales. Una valoracién multidisciplinar que incluya

al profesional de Urgencias, al oncélogo y, en algunos
casos, al intensivista pediatrico y al radioterapeuta,
€s necesaria para conseguir una adecuada evaluacién.

Abstract

Cancer is the most frequent medical cause of
death in children. In the last two decades there
has been significant improvement in childhood
cancer survival, especially due to advances in
treatment, supportive care and management of
the associated emergency situations. Oncologic
emergencies are severe conditions that should
be recognized immediately in order to implement
early measures and interventions to reduce
mortality and morbidity. These urgencies are often
present at the time of diagnosis but may occur
during the course of the oncologic malignancy
or in case of recurrence/progression. Knowledge
of these entities is paramount to improve the
quality of life of these patients. Most oncologic
emergencies are due to metabolic abnormalities,
treatment of the disease or tumor compression
of vital organs. A multidisciplinary approach
involving the emergency care provider, the
oncologist and, in some cases, intensive care
physician and radiation oncologist, is critical in
improving short and long term prognosis.

Palabras clave: Urgencias oncolégicas en Pediatria; Sindrome de lisis tumoral;
Compresion de la médula espinal; Fiebre y neutropenia; Sindrome de vena cava superior.

Key words: Pediatric oncologic emergencies; Tumor lysis syndrome; Spinal cord compression;
Fever and neutropenia; Superior vena cava syndrome.

Introduccion

1 cdncer infantil constituye la
E principal causa de muerte por

enfermedad en nifios mayores de
3 meses(. Los avances diagnésticos y
terapéuticos experimentados en los ulti-
mos afios han incrementado las tasas
de supervivencia, alcanzdndose cifras
superiores al 80% en general. Uno de
los principales factores implicados es la
mejora en el manejo de las situaciones
urgentes, que pueden aparecer rela-
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cionadas y que conllevan importante
morbilidad y mortalidad. La mayoria de
urgencias oncolégicas ocurren debido a
alteraciones metabdlicas, al tratamiento
citorreductor o a la compresién del
tumor sobre érganos vitales, y pueden
presentarse en cualquier momento de la
enfermedad. Es fundamental aprender a
identificarlas para estabilizar al paciente
y aplicar las medidas terapéuticas nece-
sarias de manera precoz(@.

En el presente articulo vamos a des-
cribir las principales manifestaciones

clinicas, los métodos empleados para
el diagndstico y el tratamiento de las
urgencias oncolégicas pedidtricas mds
significativas.

Urgencias metabolicas

Las alteraciones metabdlicas son un
hallazgo relativamente frecuente. Una
estrecha monitorizacion clinico-analitica
y el adecuado manejo de liquidos son la
base de la prevencién.
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Sindrome de lisis tumoral
Definicion

El término sindrome de lisis tumo-
ral (SLT) hace referencia al conjunto de
alteraciones metabdlicas resultantes de la
rapida destruccién de las células malignas
y cuyas consecuencias pueden ser poten-
cialmente graves. Se caracteriza por la
presencia de hiperuricemia, hiperkalie-
mia, hiperfosfatemia e hipocalcemia,
las cuales pueden aparecer de manera
espontinea o en los primeros dias tras
el inicio del tratamiento citotdxico.

En el afio 2004, Cairo y Bishop
publican un sistema de clasificacién
del SLT, el cual nos permite definirlo
mediante criterios clinicos o analiticos®)

(Tablas Iy II).

Fisiopatologia

Las alteraciones de laboratorio sur-
gen de la liberacién masiva de meta-
bolitos intracelulares, como potasio,
fésforo, citoquinas y dcidos nucleicos,
cuyo catabolismo da lugar a la produc-
cién de dcido urico. El exceso de estos
productos supera la capacidad excretora
del rifién, lo que lleva a su acumulacién
y posterior desarrollo del SLT. La exce-
siva produccién de 4cido urico favorece
la precipitacién del mismo en forma de
cristales en los tibulos renales; de igual
manera, la hiperfosfatemia favorece la
formacién y precipitacién de cristales
de fosfato cdlcico, cuando el producto
de la multiplicacién de ambos supera

Tabla I. Definicion de sindrome de lisis tumoral segtin Cairo y Bishop (2004)

SINDROME DE LISIS TUMORAL ANALITICO

>2 de las siguientes alteraciones metabdlicas de forma simultanea en los 3 dias
previos o 7 dias posteriores al inicio del tratamiento

Metabolito Valor

Acido trico > 8 mg/dl o incremento del 25% sobre el basal

Potasio > 6 mEqg/L o incremento del 25% sobre el basal

Fésforo > 2,1pmol/l 0 2 6,5 mg/dl en nifios/ > 1,45 pmol/l 0 > 4,5 mg/dl
en adultos o incremento del 25% sobre el basal

Calcio < 1,75 pmol/l o < 7 mg/dl o descenso del 25% sobre el basal

SINDROME DE LISIS TUMORAL CLiNICO

Presencia de un sindrome de lisis tumoral analitico y, al menos, uno de los

siguientes:

- Creatinina > 1,5 veces el limite superior de la normalidad (LSN) ajustado segtin
edad del paciente

- Arritmia cardiaca

- Muerte subita

- Crisis convulsiva

70, dando lugar a la aparicion secunda-
ria de hipocalcemia. Consecuencia de lo
anterior, se puede producir una nefropa-
tia obstructiva que desemboque en una
insuficiencia renal aguda. El dafio renal
agudo favorece el desarrollo del SLT; al
dificultar la eliminacién de los metabo-

metabdlicas y la enfermedad de base.
Entre ellas, se incluyen nduseas, vémitos,
calambres, tetania, letargia, convulsiones
e incluso riesgo de arritmias y parada
cardiaca.

Estratificacion y grupos de riesgo

El sindrome de lisis tumoral ocurre
con mayor frecuencia en pacientes afec-
tos de linfomas no Hodgkin (LNH),
sobre todo, los de tipo Burkitt, leuce-
mias agudas linfobldsticas (LLA), espe-
cialmente las de estirpe T y leucemias

litos, al tiempo que este perpetia el dafio
renal®5) (Algoritmo. 1).

Clinica
Las manifestaciones clinicas vie-
nen determinadas por las alteraciones

Tabla Il. Criterios clinicos y gradacion de Cairo y Bishop para definir el sindrome de lisis tumoral

Complicacion Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 Grado 5
Creatinina* <1,5xLSN 1,5xLSN 1,56-3 x LSN 3-6 x LSN >6 x LSN Muerte
Arritmia No No Intervencién médica no Sintomatica y Riesgo vital (p. ej.:  Muerte
cardiaca*® intervenciéon  urgente no controlada arritmia asociada

médicamente a: insuficiencia

o controlada cardiaca

con dispositivos  congestiva,

(p. ej.: hipotensién,

desfibrilador) sincope, shock)
Convulsién* No No Una convulsién Convulsién con Status epiléptico Muerte

alteracion de
la conciencia;
convulsiones
no controladas

breve y generalizada,
bien controlada con
anticomiciales o
convulsién parcial

motora que no interfiere  a pesar de
con las actividades tratamiento
cotidianas diarias médico

*No directamente o probablemente atribuible a agentes terapéuticos. LSN: limite superior de la normalidad.
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agudas mielobldsticas (LMA). Existen

una serie de factores de riesgo bien

conocidos para el desarrollo de SLT,
entre los que se incluyen®):

* Gran masa tumoral (didmetro
>10 cm).

*  Tumores de alto grado con répida
proliferacién (LDH >2 veces el
limite superior de la normalidad,;
cifra de leucocitos >25.000/mcl).

* Fallo renal previo o infiltracién
tumoral a ese nivel.

+  Tratamiento con agentes citorreduc-
tores altamente efectivos y rapidos.

*  Empleo de firmacos que puedan
aumentar los niveles de dcido urico.

En el afio 2010, Cairo y cols., publi-
can unas recomendaciones que permiten
clasificar a los pacientes en 3 grupos de
riesgo (bajo, intermedio y alto), en fun-
cién de la enfermedad de base, la exis-
tencia de afectacion renal y la presencia
de alteraciones analiticas y/o clinicas.

De acuerdo con la enfermedad de
base, se incluyen en el grupo de riesgo
intermedio los pacientes que presentan
alguno de los siguientes criterios:

* Tumores sélidos que se presentan con
masa Bulky (>10 cm) o en estadios
avanzados, como los tumores de célu-
las germinales o el neuroblastoma.

* Leucemia linfoide crénica con
recuento de leucocitos >50 x 10%/1
y/o que recibe tratamiento con tera-
pias dirigidas o bioldgicas.

* Leucemia mielobldstica aguda
con cifras de leucocitos entre
>25 x 1091y <100 x 10%1, o recuen-
tos <25 x 10%/1 junto con valores de
LDH »>2 veces el limite superior
de la normalidad.

* Leucemia linfobldstica aguda con
recuentos leucocitarios <100 x 10%/1
y cifras de LDH <2 veces el limite
superior de la normalidad.

* Linfoma de Burkitt o linfoma linfo-
blastico en estadios precoces (I-1I).

* Linfoma anapldsico de células
grandes, linfoma difuso o linfoma
mediastinico primario de células
grandes B en estadios avanzados.

Se consideran dentro del grupo de
alto riesgo los pacientes que presentan:
* Leucemia linfobldstica aguda con

recuentos leucocitarios <100 x 10%/1

y cifras de LDH >2 veces el limite

superior de la normalidad.

* Leucemia linfobldstica o mieloblds-
tica aguda con cifras de leucocitos
>100 x 10%/1.

* Leucemia linfobldstica aguda B
madura o tipo Burkitt.

* Linfoma de Burkitt o linfoma linfo-
bl4stico en estadios avanzados (I1I-
IV) o en estadios precoces (I-II) con
valores de LDH >2 veces el limite
superior de la normalidad.

* Linfoma difuso o linfoma mediasti-
nico primario de células grandes B
en estadios avanzados con valores
de LDH >2 veces el limite superior
de la normalidad.

Los pacientes que no cumplan nin-
guna de las caracteristicas previamente
descritas serdn considerados de bajo
riesgo. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que la presencia de disfuncién
y/o afectacion renal hace que los pacien-
tes se clasifiquen en un grupo de riesgo
superior. De igual manera, si los niveles de
dcido rico y potasio o fésforo se encuen-
tran por encima de los limites normales,
los pacientes aumentan de riesgo(®).

Profilaxis

Es fundamental clasificar de forma
adecuada a los pacientes para poder
reconocer a aquellos que presentan un
riesgo elevado de desarrollar SLT e ini-
ciar de forma precoz medidas profildcti-
cas que permitan prevenir su aparicién
y las posteriores complicaciones. Estas
medidas se instaurardn previo al inicio
de la quimioterapia y se mantendran
hasta 5-7 dias después, segtn evolu-
cién. La profilaxis del sindrome de lisis
tumoral se basa en:

1. Liguidos: se recomienda instaurar
hiperhidratacién a 3 litros/m?2 (200
ml/kg/dia en <10 kg), sin afiadir
potasio, fésforo ni calcio y asegu-
rando una diuresis de 2100 ml/m2/h
(4-6 ml/kg/h si < 10 kg). Para mejo-
rar la excrecién urinaria, puede ser
necesario el empleo de diuréticos,
tales como furosemida (0,5-1 mg/
kg), salvo en situaciones de uropa-
tia obstructiva o hipovolemia en las
que su uso estaria contraindicado.
El objetivo de estas medidas es
aumentar el volumen intravascular,
el flujo renal y el filtrado glomeru-
lar, favoreciendo asi la excrecion de
téstoro y dcido urico.
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2. Alcalinizacion: no se recomienda
en la actualidad, ya que aumenta el
riesgo de precipitacién de los cris-
tales de fosfato-cilcico, al tiempo
que disminuye la solubilidad de
precursores del dcido drico, como
la xantina e hipoxantina.

3. Agentes uricosiricos: en la preven-
cién del sindrome de lisis tumoral
se emplean fundamentalmente dos:
*  Alopurinol: es un inhibidor de

la enzima xantina oxidasa, que
actua bloqueando la conversién
de hipoxantina en xantina y de
esta en 4dcido drico (Algorit-
mo. 1). Disminuye la formacién
de 4cido trico y la precipitacién
de cristales a nivel de los tibu-
los renales, pero no elimina el
previamente formado, por lo
que su efecto terapéutico se re-
trasa entre 24-72 horas. Se debe
iniciar entre 12-24 horas antes
del inicio de la quimioterapia,
se administra via oral (vo) a una
dosis de 100 mg/m?/8 horas o
200-400 mg/m?/dia, divididos
en 1-3 dosis por via endovenosa
(ev), precisando ajuste de dosis
en caso de fallo renal. Indicado
su empleo, conjuntamente con la
hiperhidratacién, en pacientes de
riesgo intermedio (Algoritmo 2).
*  Rasburicasa: forma recombinan-
te de la enzima urato oxidasa, que
transforma el 4cido trico en alan-
toina (5-10 veces mds soluble que
el dcido urico) (Algoritmo. 1). Ini-
cio de accién inmediato, actuando
sobre al dcido urico pre-existente
y disminuyendo los niveles en las
primeras 4 horas tras su admi-
nistracion, lo que permite iniciar
el tratamiento quimioterdpico
de forma mds segura respecto al
empleo de alopurinol. Se admi-
nistra por via endovenosa a 0,15-
0,2 mg/kg, diluidos en 50 ml de
SSE, en infusién de 30 minutos.
Contraindicada en pacientes con
déficit de glucosa-6-fosfato-des-
hidrogenasa. Indicada en pacien-
tes de alto riesgo y en aquellos de
riesgo intermedio que desarrollan
hiperuricemia a pesar de las me-
didas anteriormente descritas.

4. Monitorizacion estrecha: control
de diuresis, recurriendo al sondaje
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vesical si fuera preciso, con balance
de liquidos cada 8 horas. Control
analitico que incluya: hemograma,
perfil renal, dcido urico, iones y
gasometria cada 12-24 horas en
pacientes de bajo riesgo, cada 8-12
horas en los de riesgo intermedio y
cada 4-6 horas en aquellos de alto
riesgo (Algoritmo 2)G3:47),

Tratamiento
El objetivo del tratamiento es corre-

gir las alteraciones metabdlicas exis-
tentes y evitar la aparicién de un fallo
renal agudo. Como hemos explicado
en el apartado previo, es fundamental
el manejo de liquidos, asegurando una
adecuada diuresis mediante la estrecha
monitorizacién de los pacientes. Las
recomendaciones de tratamiento son
las siguientes:

1. Hiperuricemia: hiperhidratacién y
rasburicasa. Se recomienda mante-
ner el tratamiento durante 3-7 dias,
en funcién de los niveles de dcido
urico. Las muestras de sangre deben
colocarse en hielo, para evitar la
degradacién del dcido trico por la
rasburicasa a temperatura ambiente
y asegurar un adecuado control de
los niveles.

2. Hiperfosfatemia: en los casos asin-
tomadticos, se debe asegurar una ade-
cuada hidratacién y diuresis. Oca-
sionalmente, se han empleado que-
lantes del fésforo, como el hidréxido
de aluminio (50-150 mg/kg/dia cada
6 horas vo), pero su inicio de accién
lenta, mala tolerancia y la toxicidad
acumulada por el aluminio hacen
que no se recomiende de forma
rutinaria.

3. Hipocalcemia:

* Los casos asintomdticos no re-
quieren tratamiento, ya que la
elevacién de los niveles puede
favorecer la formacion y preci-
pitacién de cristales de fosfato-
calcico.

*  Enlos pacientes sintomaticos, se
debe instaurar tratamiento con
gluconato célcico al 10% (50-
100 mg/kg ev) y monitorizacién
electrocardiogrifica (ECG).

4. Hiperkaliemia:

* En pacientes asintomdticos con
K 26 mEq/L, se debe evitar el
aporte exégeno de potasio, ad-
ministrar furosemida ev e iniciar
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tratamiento con resinas de inter-
cambio i6nico (1g/kg/4 horas +
1 ml/kg de glucosa al 10%).

* En pacientes sintomaticos y/o
K =7 mEq/L, se deben iniciar
medidas de manera urgente:

- Gluconato célcico al 10% (1 ml/
kg ev en 10 minutos). Es nece-
sario realizar monitorizacién
electrocardiogrifica y, en caso
de bradicardia, suspender.

- Bicarbonato sédico 1M (1-2
mEq/kg ev en 10-20 minutos).

- Insulina regular (0,1-0,2 Ul/kg)
+ glucosa (0,5-1 g/kg) en 30-60
minutos.

- Furosemida ev (1 mg/kg).

- Salbutamol nebulizado (0,15
mg/kg) o endovenoso (5 mcg/
kg en 15 minutos).

Cuando estas medidas fracasan y se
produce un fallo renal agudo hay que
recurrir a técnicas de depuracién extra-
rrenal, siendo la hemodidlisis la técnica
de eleccion®5.7),

Hiponatremia / SIADH

La hiponatremia es una de las alte-
raciones electroliticas mds frecuentes en
los pacientes con cincer. Se define por la
presencia de cifras de sodio sérico (Na)
<135 mcmol/L, considerdndose hipo-
natremia grave cifras <125 mcmol/L, a
partir de las cuales el riesgo de edema
cerebral aumenta significativamente. La
rapidez de instauracién de la hiponatre-
mia es determinante en la presentacién
clinica, siendo los sintomas neurolégi-
cos, como somnolencia, letargia, con-
vulsiones o coma, los mds llamativos.

Los niveles bajos de sodio pueden
aparecer en situaciones de hipovolemia,
euvolemia e hipervolemia, por lo que
es fundamental realizar una adecuada
valoracién del estado de hidratacién
de los pacientes para poder instaurar
el tratamiento m4s adecuado en cada
caso78),

Dentro de las entidades que cursan
con hiponatremia, cabe destacar por
su frecuencia, hasta un 30% de las
hiponatremias en nifios oncolégicos,
el sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética (STADH).
Se define por la presencia de niveles de
sodio bajos con osmolaridad plasmdtica
baja (<280 mOsm/L) junto con las

siguientes caracteristicas:

*  Excrecién urinaria de sodio >20
mEq/L.

*  Osmolaridad urinaria elevada (>100
mOsm/L).

* Diuresis baja (<2 ml/kg/hora).

*  Normovolemia.

* Funcién cardiaca, renal, tiroidea y
suprarrenal normal.

Surge como resultado de una secre-
ci6n excesiva de hormona antidiurética
(ADH), que provoca un aumento en la
reabsorcién de agua en los tibulos, con
la consiguiente hemodilucién que da
lugar a la hiponatremia. Para intentar
compensar, se produce un aumento de
la natriuresis, pero debido a la situa-
cién de antidiuresis la orina persiste
hiperténica y la hiponatremia se per-
petta4),

La causa mds frecuente en los
pacientes pedidtricos son los agentes
quimioterdpicos, entre los que desta-
can vincristina, vinblastina, los agen-
tes alquilantes, cisplatino y melfaldn.
Otros factores etioldgicos serian el dafio
directo sobre el tejido cerebral, tanto por
cirugia como radioterapia, o mds rara-
mente la presencia de un tumor secretor
de ADH.

El tratamiento de las formas asinto-
miticas, que representan la mayor parte
de los casos, consiste en la restriccién
hidrica, aproximadamente a 2/3 de las
necesidades basales.

Los casos sintomdticos requieren
un manejo cuidadoso, por lo que se
recomienda el ingreso de estos pacien-
tes en unidades de cuidados intensivos
pediatricos en las que se llevard a cabo:
vigilancia clinica, balance hidrico y
determinacién de electrolitos y osmo-
laridad en sangre y orina cada 1-2 horas,
al inicio. Dentro del tratamiento, se
incluye la restriccién hidrica (50% de
las necesidades basales), siendo esta
especialmente compleja en aquellos
pacientes en tratamiento con agentes
quimioterdpicos que precisan aumento
de los aportes de liquidos para su
administracién. El empleo de diuréti-
cos, como la furosemida, puede ser de
utilidad en los casos graves para favo-
recer la eliminacién de agua libre. Es
importante mantener aportes adecuados
de sodio, realizando correcciones hasta
130 mEq/L con CINa 3% (segun la f6r-
mula: Na requerido (mEq/1) = (130-Na
medido) x 0,6 X peso en kg) y evitando



aumentos de la natremia > 2 mEq/l/
hora(L4.7),

Hipercalcemia maligna

La hipercalcemia maligna es un
hallazgo infrecuente en los pacientes
pedidtricos, con una incidencia apro-
ximada del 0,4-1,3%. Se define por
cifras de calcio sérico > 12 mg/dL, con
niveles de albimina dentro de la nor-
malidad, considerdindose grave cuando
es > 14 mg/dL.

Se ha descrito en tumores sélidos
con afectacién ésea metastdsica, como
rabdomiosarcoma o neuroblastoma,
linfomas Hodgkin y no Hodgkin,
tumores del sistema nervioso central
y en leucemias agudas, dentro de las
cuales la LLA es la causa tumoral mis
frecuente(©).

Habitualmente, se debe a la produc-
cién por parte del tumor de sustancias
como la proteina relacionada con la
hormona paratiroidea (PTHrP), que
actda sobre los osteoclastos aumentando
la resorcién ésea, asi como en el rifién
favoreciendo la reabsorcién de calcio y
la excrecién de fésforo. Otros mediado-
res, como citoquinas (IL-1,1L-6,..) o la
vitamina D3 y sus metabolitos, también
han sido descritos®).

Los sintomas son inespecificos y
dependen de la gravedad de la hiper-
calcemia y la velocidad de instauracién.
Con niveles < 13 mg/dl, los pacientes
suelen estar asintomdticos. Clinica-
mente, se puede presentar en los casos
leves con debilidad, nduseas, vémitos,
dolor abdominal, poliuria-polidipsia,
con riesgo de fallo renal, hipertension
grave y/o arritmias cardiacas, en los
pacientes mds graves.

El tratamiento consiste en:

1. Disminuir la absorcion intestinal
restringiendo la ingesta dietética de
calcio y de vitamina D3.

2. Aumentar la excrecion renal:

+  Calcio >12 mg/dl y <14 mg/dl:
hidratacién con suero salino fi-
siolégico (SSF) a 1,5-2 litros/m?/
dia.

*  Calcio 2 14 mg/dl: hiperhidrata-
cién con SSF a 3 litros/m?2/dia +
furosemida ev (1-2 mg/kg/6 ho-
ras).

3. Inhibir la resorcion dsea de calcio:
* Bifosfonatos: el pamidronato por

via endovenosa es el mds em-

pleado (0,5-1 mg/kg en 4 horas,

dosis tinica). Indicado en casos
de hipercalcemia grave. Es nece-
sario monitorizar los niveles de
tésforo, magnesio y potasio.

*  Calcitonina: accién rdpida (2-6
horas), pero breve; en combi-
nacién con los bifosfonatos, se
prolonga el efecto. Se administra
por via ev, intramuscular (im) o
subcutdnea (sc) a una dosis de
4-8 Ul/kg/6-12 horas durante
2-4 dias.

*  Corticoides: en neoplasias corti-
cosensibles (LLA y linfomas) la
prednisona a dosis de 1,5-2 mg/
kg/dia vo puede ser de utilidad.

4. Hemodidlisis: indicada en caso de
hipercalcemia refractaria al trata-
miento conservador®79),

Hiperleucocitosis

La leucostasis es la principal complica-
cion y constituye una emergencia médica.
El tratamiento se basa en la hiperhidrata-
cion y el inicio de tratamiento citorreductor.

El término hiperleucocitosis hace
referencia a recuentos de leucocitos supe-
riores 2 100 x 10%/1. Ocurre fundamental-
mente en pacientes afectos de hemopatias
malignas y su presencia tiene implica-
ciones prondsticas. La incidencia en la
leucemia linfobldstica aguda es mayor
que en la mielobldstica; sin embargo, las
formas sintomdticas aparecen con mayor
frecuencia en esta ultima, incluso con
niveles de leucocitos <100 x 10%/1. Por
otro lado, se han descrito asociaciones
frecuentes con los subtipos M4 y M5 de
la LMA, asi como con las traslocaciones
t(4;11) y t(9;22) de la LLA.

Clinicamente, puede dar lugar a la
aparicién de leucostasis, sindrome de
lisis tumoral y/o coagulacién intravas-
cular diseminada (CID). La leucostasis
es la principal complicacién y consti-
tuye una emergencia médica. Se define
como: la obstruccién de los vasos san-
guineos, secundaria al aumento de los
recuentos leucocitarios, que conduce a
una hipoxia tisular. Los pulmones y el
Sistema Nervioso Central son los 6rga-
nos mis comuinmente afectados y entre
los sintomas que pueden aparecer se
incluyen disnea, taquipnea, hipoxemia,
hemorragia alveolar difusa, somnolen-
cia, mareo, convulsiones, visién borrosa,
estupor y coma(10),
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El diagnéstico se basa en la presen-
cia de clinica sugestiva en un paciente
con diagnéstico reciente de leucemia.

El tratamiento se basa en las
siguientes medidas:

1. Tratamiento de soporte:
*  Prevencion del sindrome de
lisis tumoral: hiperhidratacién
+ alopurinol o rasburicasa. Los
diuréticos se deben emplear con
precaucién, hasta que descien-
dan los recuentos leucocitarios,
ya que pueden aumentar la vis-
cosidad de la sangre.

*  Tratamiento de la coagula-
cion intravascular diseminada:
transfusién de plaquetas y me-
didas para tratar la coagulopatia,
como la administracién de plasma
fresco congelado o fibrinégeno.

*  Transfusion de concentrado de
hematies: deben evitarse, salvo
anemia grave o inestabilidad
hemodindmica, ya que pueden
favorecer el desarrollo de leucos-
tasis. En caso de necesidad, se
recomienda transfundir a dosis
de 5 ml/kg.

2. CQitorreduccion:

* Leucoaféresis: consiste en la
extraccion selectiva de los leu-
cocitos de la sangre. Un unico
procedimiento puede reducir los
recuentos en un 20-50%, aun-
que el efecto es generalmente
transitorio, por lo que es ne-
cesario iniciar o continuar con
otras medidas que favorezcan la
citorreduccién. La dnica indi-
cacién absoluta es la presencia
de clinica de leucostasis. Entre
las complicaciones destacan las
relacionadas con: accesos veno-
sos, descenso en los recuentos
de glébulos rojos y plaquetas y
problemas de anticoagulacién.

* Exanguinotransfusion: de
eleccién frente a la anterior en
pacientes con peso <12 kg.

*  Hidroxiurea: hace efecto en
24-48 horas. Se suele emplear
como terapia puente en pacientes
que no tienen un diagnéstico
definitivo de hemopatia maligna
o en los que la quimioterapia de
induccién estd contraindicada.

*  Quimioterapia de induccion:
citarabina en la LMA y
prednisona en la LLA®10),
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Urgencias cardiotordcicas

En los nifios, las masas en mediastino
anterior pueden producir compresion del
arbol traqueobronquial asociada a compre-
sion de vena cava superior, produciéndose
el sindrome de mediastino superior. Es fun-
damental mantener una estrecha vigilancia
de sintomas sugerentes de compromiso de
la via aérea.

Sindrome de vena cava superior
(SVCS), compresion traqueo
bronquial y sindrome de
mediastino superior (SMS)

En los nifios, la triquea y los bron-
quios principales son muy vulnerables
a la compresién, debido a que presen-
tan didmetros intraluminales menores
que los de los adultos®. Hablamos de
compresién traqueo bronquial cuando
es producida por una masa mediasti-
nica. En la infancia, estd casi siempre
asociada a obstruccién de la vena cava
superior (también vulnerable a la com-
presioén por su delgada pared y su baja
presién intraluminal), produciendo el
denominado sindrome de vena cava
superior. Dicha alteracién produce una
elevacion de la presion venosa y la dila-
tacion retrégrada de las venas proxima-
les a la obstruccién en cabeza, cuello,
extremidades superiores y parte superior
del tronco, promoviendo la aparicién de
colaterales. Se denomina sindrome de
mediastino superior (SMS) a la suma
de la compresién traqueobronquial y de
la cava superior y suele producirse por
masas en mediastino anterior.

La presencia de una masa en el
mediastino en el nifio plantea un diag-
néstico diferencial diferente del que uno
consideraria en un paciente adulto(®.
En dicho diagnéstico, hay que tener en
cuenta la edad del nifio, la velocidad de
presentacién de los sintomas y el com-
partimento en el que se encuentra la
masa (Tabla III). En el nifio pequefio,
hay que pensar también en anomalias
congénitas.

La mayoria de los nifios y adolescen-
tes que tienen una masa mediastinica
van a presentar etiologia maligna Y, en
la gran parte de los casos, se tratard de
un linfoma, sobre todo, linfoblistico.
También, es relativamente frecuente en
las leucemias linfoblasticas de estirpe T.
Elincremento en el uso de dispositivos
centrales, ha aumentado la prevalencia
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de SVCS relacionado con trombosis(%2),
La compresién, asimismo, puede ser
debida a adenopatias.

La clinica varfa segin el grado de
obstruccién, su localizacién y la velocidad
de instauracién. Los pacientes con SMS
y/o SVCS pueden estar asintomaticos en
el momento del diagndstico o presentar
sintomas similares a los de una infeccién
respiratoria, como tos, fiebre o sibilancias.
El sintoma mis frecuente es la disnea.
Las manifestaciones iniciales también
pueden incluir edema facial, venas pro-
minentes superficiales en el térax y en
cuello, ortopnea y estridor. Otros sinto-
mas que pueden aparecer son plétora o
cianosis facial, en el cuello o en los miem-
bros superiores; cefalea que aumenta con
el decubito; quemosis; edema periorbi-
tario; sindrome de Bernard Horner;
disfagia y disfonia; y vértigo o actfenos.
Comparado con los nifios mayores y los
adultos, los nifios pequefios tienen menor
probabilidad de presentacién de sincope,
confusién o alteraciones de la vision. La
gravedad de los sintomas no siempre se
correlaciona con el grado de compromiso
de la via aérea.

El compromiso hemodinimico y
respiratorio pueden empeorar con la
posicién en supino o en flexién (al reali-
zar una puncién lumbar), con el ejercicio
fisico o el estrés emocional®:

El método diagnéstico inicial de
eleccién es la radiografia simple de
térax. En ella se puede apreciar ensan-
chamiento mediastinico, asi como sig-
nos indirectos de obstruccién (desvia-
cién de la trdquea o reduccion del calibre
de la via aérea). También, puede haber
derrame pleural y pericirdico asociado.

Otra prueba diagnéstica importante
es la tomografia computerizada (TC),
teniendo en cuenta factores de riesgo,
como la posicién en supino o la necesi-
dad de sedacién. Es la técnica que mejor
permite estimar el grado de compresién
de la trdquea y de la vena cava superior.

Ademis, permite describir las principa-
les caracteristicas de la masa, tener una
primera aproximacién etiolégica y apor-
tar informacién sobre el estadiaje. Otras
pruebas de imagen para el diagnéstico
son ecografia Doppler y resonancia.
La espirometria también puede afiadir
informacién de utilidad.

En la mayoria de los casos, el SM'S/
SVCS se establece de forma gradual,
por lo que siempre que sea posible hay
que intentar realizar un diagndstico
etioldgico antes de iniciar tratamiento.
Es frecuente que la respuesta al trata-
miento dirigido sea rdpida y, por ello,
es la medida de eleccién siempre que
el paciente se encuentre estable. Para el
diagnéstico definitivo, deben emplearse
las pruebas menos invasivas posibles
(Algoritmo 3).

En caso de que sea necesario el
uso de pruebas que precisen sedacién
o anestesia general, debe ser evaluado
el riesgo de mayor compromiso de via
aérea con dichas actuaciones. Las com-
plicaciones asociadas a la anestesia son
mds frecuentes si el paciente presenta:
ortopnea, edema del hemicuerpo supe-
rior, disnea en reposo, disminucién del
didmetro traqueal mayor del 50% res-
pecto a lo normal para la edad y sexo
del paciente, compresién grave de uno
o ambos bronquios principales, pico
espiratorio de flujo menor del 50% o
derrame pericdrdico asociado. La ortop-
nea es el pardmetro que mds se corre-
laciona con el riesgo. Si es necesaria
intubacién para algun procedimiento,
debe ser valorado de forma multidis-
ciplinar el riesgo (UCIP, anestesista,
oncélogo y ORL), ya que puede ser
dificil la extubacién posterior.

Entre las medidas terapéuticas gene-
rales para el SMS / SVCS, se encuen-
tran: posicién elevada de cabeza y cue-
llo aproximadamente 30-45°, mantener
situacién de calma en el nifio, oxigeno
suplementario y, en ocasiones, puede

Tabla Ill. Diagnéstico diferencial de masas mediastinicas en el nifio por su

localizacion en el mediastino(2

Mediastino anterior

Linfoma, leucemia, tumor maligno de células germinales,

teratoma, lesion timica, tiroides subesternal

Mediastino medio

Linfoma, tuberculosis, histiocitosis, sarcoidosis, anomalias

en los grandes vasos

Mediastino posterior

Neuroblastoma, ganglioneuroblastoma, sarcoma



ser necesario el uso de diuréticos. Hay
que tener precaucién con la hiperhi-
dratacién, vigilando balances de forma
estrecha. En los casos relacionados con
trombosis del catéter central, puede
estar indicada su retirada, asi como la
anticoagulacién sistémica y, en algunas
ocasiones, la implantacién de un stent.
Si estamos ante un caso grave, con
compromiso vital, puede ser necesario
iniciar tratamiento antes de tener un
diagnéstico etioldgico, valorando el uso
de corticoides (dexametasona a 0,5-2
mg/kg/d o prednisona a 40-60 mg/m?),
agentes quimioterdpicos como la ciclo-
fostamida e incluso la radioterapia local.
Dichas medidas pueden dificultar el
diagndstico histolégico posterior, aun-
que se apliquen durante poco tiempo.

Derrame pericardico y
taponamiento cardiaco

El pericardio estd compuesto por
dos capas (mesotelial y fibrosa parietal),
entre las cuales se acumulan aproxima-
damente 50 ml de un liquido que actia
como lubricante®. Es distensible hasta
un volumen de 2 litros si el aumento se
produce de forma lenta, pero acimulos
répidos o mds abundantes que sobre-
pasen la presién critica intrapericdrdica
pueden alterar el llenado de las cima-
ras cardiacas y el gasto cardiaco, pro-
duciendo compromiso hemodindmico.
Esta consecuencia final se denomina
taponamiento cardiaco y precisa actua-
cién urgente.

El derrame pericdrdico puede apare-
cer como consecuencia de la enfermedad
primaria o por metdstasis, secundario
a tratamientos, como la radioterapia, o
debido a una infeccién.

En relacién con la clinica, el
paciente puede estar asintomdtico. La
disnea de esfuerzo es el sintoma de pre-
sentacién mds frecuente, pero también
suelen aparecer tos y dolor tordcico. La
taquicardia estd casi siempre presente,
asi como el pulso paradéjico (descenso
de la presién sanguinea sistélica mayor
de 10 mmHg en inspiracién). En algu-
nos casos, sobre todo de instauracién
ripida, puede aparecer la triada clasica
de Beck con: hipotensién, aumento de
presién venosa yugular y disminucién
de los tonos cardiacos.

En la evaluacién diagnéstica, debe
incluirse una radiografia de térax, en
la que puede apreciarse cardiomegalia y

corazén en forma “de botella”. E1 ECG
puede mostrar bajo voltaje y alternan-
cia eléctrical. La ecocardiografia es
la prueba definitiva, siendo el colapso
de auricula derecha el marcador mis
sensible de taponamiento cardiaco y el
colapso del ventriculo derecho el mis
especificoy).

El manejo del paciente con tapo-
namiento cardiaco debe ser en UCIP,
intentando mantener adecuada normo-
volemia y evitando el uso de diuréticos
salvo que haya sobrecarga de volumen,
ya que pueden empeorar el retorno ve-
noso. Los cuidados de soporte incluyen,
también, oxigenoterapia y analgesia. En
los casos de derrame pericdrdico grave
con compromiso hemodindmico, debe
considerarse la realizacién de pericardio-
centesis para drenaje del liquido, si es
posible, bajo control ecografico. Dicho
procedimiento puede provocar inestabi-
lidad hemodindmica paraddjica, incre-
mentdndose en el caso de enfermedades
hematolégicas malignas. En algunos ca-
S0s, puede ser necesario dejar un catéter
de drenaje y, en los casos recurrentes,
podria valorarse la realizacién de una
ventana pericdrdica o pericardiectomia.
Hay que tener en cuenta que la intuba-
cién endotraqueal puede reducir la pre-
carga y la postcarga, con riesgo de parada
cardiaca, por lo que no se recomienda
la intubacién profildctica de rutina®b.

Urgencias abdominales

En el nifio oncoldgico, es importante
mantener un alto indice de sospecha ante
infecciones abdominales potencialmente
graves, como la tiflitis o sintomas suge-
rentes de obstruccion intestinal.

El dolor abdominal es un sintoma
frecuente en el nifio con cidncer. El
diagndstico diferencial es muy amplio,
pudiendo ser secundario a patologia
benigna, como el estrefiimiento, a efectos
secundarios del tratamiento, como la
mucositis, a alteraciones asociadas con la
inmunosupresién o como consecuencia
de la enfermedad primaria.

La anamnesis y la exploracién fisica
van a constituir los pilares diagndsticos
principales, siendo fundamental des-
cartar signos sugerentes de repercusién
hemodindmica. Las pruebas comple-
mentarias se orientardn en funcién de
dicha valoracién inicial.
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En relacién al estrefiimiento, es
importante evitar el uso de enemas en
estos pacientes y la realizacién de tacto
rectal, ya que pueden dafiar la mucosa
aumentando el riesgo de infeccién.

Mucositis

La mucositis se produce como
consecuencia de la lesién de las células
epiteliales y mucosas que recubren todo
el tracto gastrointestinal. La alteracién
puede variar desde el simple eritema
hasta la ulceracién y/o necrosis grave.
Los principales responsables son la qui-
mioterapia y la radioterapia utilizadas
para el tratamiento de la enfermedad
tumoral, aunque también influyen fac-
tores relacionados con el paciente, como
polimorfismos genéticos en las enzimas
encargadas del metabolismo de los dife-
rentes firmacos7). Otros determinantes
que pueden empeorar la afectacién son:
presencia de caries, patologia periodon-
tal, neutropenia o mala higiene bucal.

En la mucosa oral, puede producir
eritema y/o edema, sensacién de que-
maz6n, dolor, sequedad o alteracién del
gusto, ulceracién, sangrado y dificultad
en el habla o para abrir la boca. En los
casos mds graves, puede aparecer una
membrana mucosa blanquecina debida
a tlceras confluentes. Las manifesta-
ciones en caso de afectacién gastro-
intestinal pueden ser abdominalgia
difusa o diarrea acuosa con dolor, y en
casos graves, puede complicarse con
perforacién, formacién de fistulas y
obstruccién intestinal.

Existen numerosas escalas para
determinar la gravedad de la afecta-
cién oral. Una de las més utilizadas
es la de la Organizacién Mundial de
la Salud (WHO) que se expone en la
tabla (Tabla IV).

La mucositis predispone a la apari-
cién de infecciones secundarias, ya que
los pacientes normalmente presentan
neutropenia asociada, destacando la
candidiasis orofaringea y la estomatitis
herpética.

El tratamiento de la mucositis es
bésicamente de soporte, siendo impor-
tante:

* Mantener adecuada higiene bucal,
evitando soluciones alcohdlicas que
resecan la mucosa y que pueden
empeorar el dolor.

*  Analgesia adecuada: desde frio local
o anestésicos tépicos, como la lido-
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Tabla IV. Escala de graduacion de la mucositis oral de la Organizacion Mundial

de la Salud (WHO)

Grado 1 Eritema de la mucosa, no dolor

Grado 2  Ulceras poco extensas que no impiden la ingesta de sélidos, dolor ligero

Grado 3 Ulceras extensas. Solo capaz de ingerir liquidos. Saliva espesa. Dolor
moderado. Dificultad para hablar

Grado 4  Imposibilidad para la deglucién, dolor intenso

caina viscosa al 2%. En ocasiones,
es necesario el empleo de opidceos.

* Tratamiento tépico con dcido hia-
lurénico.

* En caso de sobreinfeccién fingica
y/o por virus herpes simple, instau-
rar tratamiento especifico adecuado.

* Alimentacién blanda y fria, evitando
dcidos. Valorar de forma estrecha la
capacidad de ingesta y el estado nutri-
cional del paciente para administrar
suplementos en casos necesarios e
incluso instaurar nutricidn parenteral
en casos graves y prolongados.

*  Vigilar la frecuencia y caracteristi-
cas de las deposiciones, asi como la
presencia de sangrado o mucosidad
que puede indicar afectacién grave
del tracto digestivo inferior.

Tiflitis

También denominada enterocoli-
tis necrotizante o sindrome ileocecal,
debido a que el ciego estd casi siempre
afecto por su distensibilidad y flujo san-
guineo limitado. Sin embargo, el tér-
mino mds correcto es el de enterocolitis
neutropénica, que hace referencia a su
patogenia(12). Puede afectar a cualquier
segmento del tracto gastrointestinal y es
debida a invasién bacteriana y/o fingica
de la pared abdominal, siendo frecuente
la etiologia polimicrobiana.

El factor de riesgo mds importante
es la administracién de altas dosis de
citostdticos, especialmente citarabina
y etopésido. El estrefiimiento y el ileo
favorecen el crecimiento bacteriano y
fingico en la luz intestinal, aumentando
también el riesgo de infeccidn, especial-
mente si existe mucositis asociada. Tam-
bién, puede intervenir en su patogenia
la infiltracién de la pared por células
neopldsicas. Se describe con mids fre-
cuencia en pacientes con leucemia aguda,
sobre todo, mielobléstica y linfobldstica
en induccién, y en linfomas de Burkitt,
siendo menor en tumores sélidos.
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La incidencia estd en ascenso debido
al uso de regimenes de quimioterapia
mds intensivos, el aumento de la super-
vivencia y la optimizacién del diagnés-
tico con técnicas como la TC.

La clinica suele aparecer a los 10-14
dias tras finalizar la quimioterapia. Se
debe sospechar el diagndstico ante un
paciente neutropénico con abdominal-
gia, sobre todo, en cuadrante inferior
derecho o difusa, distensién abdominal
y fiebre(). También puede presentar:
nduseas, vémitos, diarrea, a menudo
acuosa y con hebras sanguinolentas, y
disminucién de los ruidos intestinales.
A veces, a la palpacién impresiona de
masa en fosa iliaca derecha. Dado que
los sintomas son bastante inespecificos,
el diagnéstico puede resultar dificil y,
a menudo, no se hace de forma tem-
prana. Asi mismo, hay que tener en
cuenta que el tratamiento con corti-
coides puede enmascarar los signos de
inflamacién.

Las técnicas de imagen de eleccion
son la ecografia y 1a TC abdominal, en
las que se aprecia engrosamiento mural
intestinal (mayor de 3-5 mm en trans-
verso segun los distintos autores(12). No
se recomienda la realizacién de endos-
copia digestiva, por el riesgo de perfo-
racién. El diagndstico diferencial debe
realizarse con otras entidades similares,
como gastroenteritis, apendicitis, muco-
sitis, colitis pseudomembranosa o subo-
clusién intestinal.

Se trata de una situacién grave que
puede complicarse con sepsis, shock sép-
tico, CID, oclusién, perforacién intestinal,
peritonitis y hemorragia digestiva. Se des-
cribe una mortalidad de hasta el 11%(12),
por lo que en un primer momento, es
importante valorar la presencia de sig-
nos de gravedad, como la taquicardia o la
alteracion en la perfusion tisular.

El tratamiento es conservador en la
mayoria de los pacientes. Requiere: reposo
intestinal, hidratacion, soporte transfusio-

nal, oxigenoterapia en casos necesarios,
administracién de G-CSF (factor estimu-
lante de colonias de granulocitos), valo-
racién de sonda nasogistrica, suspensién
de la medicacién antitumoral y analgesia
adecuada, evitando derivados opidceos en
la medida de lo posible, dado que favo-
recen el fleo paralitico. Cuando el reposo
digestivo se prolongue, debe pautarse
nutricién parenteral. También es necesa-
rio iniciar de forma precoz antibiéticos de
amplio espectro, recomendindose mero-
penem de primera eleccién (cefepime +
metronidazol como alternativa) y, en los
casos graves, asociar amikacina, vancomi-
cina, +/- metronidazol y+/- antifingicos.
Es importante descartar infeccién con-
comitante por Clostridium difficile. En
pacientes con afectacién leve-moderada,
la normalizacién de la cifra de neutréfilos
logra generalmente contener el proceso.

Ante la sospecha de complicaciones,
serd precisa la valoracién por Cirugia
Pediitrica, especialmente en caso de
peritonitis, perforacién intestinal,
hemorragia persistente pese a correc-
cién de coagulopatia y trombopenia, asi
como deterioro clinico que no responde
al tratamiento médico.

Obstruccioén intestinal y
perforacion

La obstruccién intestinal y el ileo
son mds frecuentes en los pacientes
adultos, pero los cambios asociados a
la quimioterapia o los efectos tras la
cirugia pueden contribuir también a su
aparicién en nifios. La vincristina de
forma caracteristica tiene efectos neu-
rotéxicos, favoreciendo el ileo, la dis-
tensién abdominal y el sobrecrecimiento
bacteriano. También puede ocurrir por
efecto directo del propio tumor, como
en el caso de los linfomas de Burkitt.

Es importante recordar que la inva-
ginacién intestinal en nifios mayores de
3 afios, debe hacer pensar en etiologia
maligna, asi como tener alto indice de
sospecha en invaginaciones no reduci-
bles. En nifios con enfermedad onco-
légica conocida, que presenten una
invaginacion, debe tenerse precaucién
a la hora de utilizar enemas de aire o
contraste por el riesgo de infeccién
o perforacién de la mucosa intestinal.

El dolor abdominal es el sintoma
mis frecuente en los casos de obstruc-
cién intestinal, asocidndose de forma
habitual a vémitos biliosos y distensién



abdominal. La técnica diagndstica de
imagen de eleccién es la radiografia
simple de abdomen en decibito donde
se puede apreciar distribucién anormal
del aire, asi como niveles hidroaéreos.

En relacién con el tratamiento,
serd fundamentalmente de soporte
con: hidratacién intravenosa, correc-
cién de las alteraciones hidroelectroli-
ticas asociadas, antibidticos de amplio
espectro, soporte transfusional en casos
necesarios y vigilancia hemodindmica
estrecha.

En pacientes con abdominalgia y
distensién importante o disminucién
de los ruidos intestinales, hay que sos-
pechar la posibilidad de perforacién
intestinal. La radiografia simple puede
mostrar aire libre y la ecografia o 1la TC,
liquido libre. Se trata de una urgencia
quirurgica en caso de confirmarse.

Urgencias nefro-uroldgicas

La cistitis hemorragica es la principal
causa de hematuria en el paciente onco-
légico. La hiperhidratacion y el empleo de
agentes protectores del urotelio son las
principales herramientas para su preven-
cion.

Cistitis hemorragica

Se define como la presencia de
hematuria mantenida asociada a sin-
tomas del tracto urinario inferior, en
ausencia de infeccién urinaria (ITU)
bacteriana o fungica. Se trata de una
cistitis estéril no infecciosa asociada a
hematuria franca.

Ocurre, fundamentalmente, en
pacientes tratados con ifosfamida y
altas dosis de ciclofosfamida, asi como
en nifios sometidos a trasplante de pro-
genitores hematopoyéticos (TPH).

Esta causada por:

* Varios agentes quimioterdpicos:
busulfin, doxorrubicina, fludarabina
y, sobre todo, ifosfamida y
ciclofosfamida.

* Radiacién pélvica.

* En el contexto del trasplante
hematopoyético, infecciones viricas,
sobre todo BK/JC poliomavirus,
pero también CMV y adenovirus.

La presentacién clinica es muy
variable; desde hematuria microscépica
con disuria, polaquiruia y urgencia mic-

cional escasas, a hematuria masiva con

intenso dolor.

En los casos de hematuria secunda-
ria a quimioterapia, esta suele aparecer
a las 24-48 horas de la administracién.
Sin embargo, en el caso de la radiote-
rapia, su aparicién puede demorarse
meses o afios desde la administracién
del tratamiento.

El diagnéstico se basa en una clinica
compatible con el antecedente de expo-
sicién a quimioterapia, radioterapia y/o
TPH (trasplante de progenitores hema-
topoyéticos), descartando otras causas
potenciales de esta sintomatologia (ITU
bacteriana o fungica, urolitiasis, inva-
sién tumoral). Entre las pruebas nece-
sarias para el diagndstico, se incluyen:
* Sedimento y urinocultivo.

*  Otras pruebas de imagen en funcién
de la gravedad del cuadro: ecografia
de abdomen, TC, resonancia mag-
nética nuclear (RMN)), cistografia
o cistoscopia.

* En pacientes sometidos a TPH,
deteccién de virus en sangre u orina,

habitualmente, por PCR.

El mejor tratamiento de la cistitis
hemorrédgica es una adecuada profi-
laxis. En todos los pacientes que reci-
ban ifosfamida o ciclofosfamida, debe
realizarse prevencién mediante hiper-
hidratacién (3 1/m2) y administracién
de 2-mercapto-etano-sulfonato de sodio
(MESNA), que protege la mucosa vesi-
cal. Ademais, se mantendrd una estrecha
vigilancia durante el tratamiento, con
controles de tiras de orina.

El tratamiento se basa en(7):

* Aumentar la hiperhidratacién y for-
zar la diuresis.

* En caso de trombopenia o alteracio-
nes de la coagulacion, se corregirin
las mismas.

*  Uso de analgésicos y espasmoliticos.

*+  Suspensi6n del agente causante, en
caso de haberlo.

* En las cistitis viricas, que ocurren
principalmente en pacientes post-
TPH, se llevard a cabo el trata-
miento adecuado con antiviricos.

*  En caso de obstruccién del flujo uri-
nario por la presencia de codgulos,
el siguiente paso es la colocacién de
un sondaje vesical para realizar un
lavado vesical continuo con suero
salino. Debe administrarse de forma
concomitante una correcta analge-
sia, asi como profilaxis antibidtica.
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*  Silas medidas previas no son sufi-
cientes, se realizard cistoscopia que
permite localizar puntos sangrantes
y extraccién de codgulos.

*  Se han utilizado numerosos firma-
cos como: solucién de aluminio al
1%, prostaglandinas, dcido amino-
caproico o cidofovir en administra-
cién intravesical.

Existen pocos estudios prospec-
tivos que proporcionen guias para el
tratamiento de la cistitis hemorrdgica
en nifios. Multiples modalidades tera-
péuticas, algunas de ellas con efectos
secundarios no desdefiables, pueden ser
utilizadas. Esto va a requerir un abor-
daje multidisciplinar®3).

Obstruccion del tracto
urinario

Se trata de la restriccién del flujo
urinario, que puede ocurrir tanto en las
vias altas (uréteres) como en las bajas
(vejiga y uretra). La presentacién cli-
nica, el diagnéstico y el tratamiento van
a depender del grado, la duracién y la
naturaleza de la obstruccién.

La obstruccién puede estar causada
por:

*  Compresién extrinseca por: tumores
abdominales, linfomas, sarcomas,
metdstasis ganglionares, etc.

* Invasién tumoral directa.

* Infiltracién leucémica.

*  Fibrosis secundaria a radioterapia o
cirugia agresivas en retroperitoneo.

*  Compresion intrinseca por tumores
de las vias urinarias, codgulos o
calculos.

* Retencién urinaria secundaria a
afectacién neuroldgica por tumores
cerebrales o espinales, o a compre-
si6én medular o radicular por lesiones
extramedulares.

En cuanto a la clinica, la obstruc-
cién de vias altas puede ser brusca, cur-
sando en ese caso con un caracteristico
dolor célico abdominal, o ser m4s lenta,
originando una clinica menos llamativa,
cuyo principal dato de alarma puede
ser el deterioro de la funcién renal por
lesién parenquimatosa.

En el caso de la obstruccién aguda
de vias bajas, la clinica referida es dolor
en hipogastrio, dificultar para orinar
(incluso anuria), globo vesical e insufi-
ciencia renal aguda.
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Entre las pruebas diagndsticas se
incluyen:

* Analitica de sangre y orina, para
valorar funcién renal, iones, dcido
urico, etc.

*  Pruebas de imagen para confirmar
el diagnéstico de obstruccién: eco-
grafia de abdomen y vias urinarias,

TC y/o RMN.

El tratamiento debe iniciarse lo
antes posible, con el fin de evitar un
deterioro en la funcién renal. La obs-
truccién vesical o de vias bajas puede
ser tratada con un sondaje vesical. En
el caso de que la obstruccién sea en el
tracto urinario alto, se llevard a cabo la
colocacién de una nefrostomia percuti-
nea bajo control radiolgico. Tras esto,
debe iniciarse el tratamiento corres-
pondiente para el tumor causante de la
obstruccién con quimioterapia, radio-
terapia y/o cirugfa(®).

Urgencias neurologicas

Las complicaciones neurolégicas, aun-
que poco frecuentes, asocian una impor-
tante morbi-mortalidad, siendo necesario
realizar un diagndstico precoz. Los corti-
coides constituyen la base del tratamiento.

Sindrome de compresion medular

La compresién medular es una de
las complicaciones mis serias del cdn-
cer, y se estima que ocurre en un 5% de
los nifios y adolescentes con procesos
oncolégicos). Se define como la com-
presién de la médula espinal o sus raices
nerviosas, ocurrida al diagnéstico del
tumor o bien en su recaida o progresion;
y supone una emergencia médica que
precisa de un rdpido diagndstico y tra-
tamiento para prevenir posibles secuelas
neuroldgicas.

Los tumores responsables de este
sindrome en la edad pediitrica, son
diferentes a los que lo originan en la
edad adulta. Sarcomas, especialmente
el sarcoma de Ewing, neuroblastomas,
tumores de células germinales, linfomas
y tumores renales, son los mds frecuen-
temente involucrados en los nifios(®).

El dolor de espalda es el sintoma de
debut mds habitual. Suele ser un dolor
de intensidad creciente, que empeora
por la noche y, en ocasiones, puede ser
radicular. Habitualmente, precede a
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la aparicién de los sintomas neurolé-
gicos, varias semanas, por lo que ante
cualquier dolor de espalda persistente
en pacientes oncoldgicos, debe plan-
tearse la posibilidad de este sindrome.
La sintomatologia neuroldgica aparece
en estados mds avanzados de compre-
si6n, y suele ser motora preferentemente
(debilidad, hiperreflexia, paralisis), y
menos habitualmente sensitiva (pares-
tesias, entumecimiento). La alteracién
de esfinteres es un hallazgo tardio en la
evolucién de la compresién.

El diagnéstico se basa en una alta
sospecha clinica en cualquier paciente
oncolégico que presente dolor de
espalda, o en cualquier nifio con un
dolor de espalda persistente o inexpli-
cado, que deben ser sometidos a una
cuidadosa exploracién neurolégica. La
RMN es el método diagnéstico de elec-
cién, que permite localizar la lesion y
valorar su extension; y debe ser realizada
tan pronto como sea posible.

Los factores prondsticos mds impor-
tantes son la funcién motora pretrata-
miento y la rapidez de instauracién de la
sintomatologia. Cudnto mds precoz sea
el diagndstico, menor es la posibilidad
de que queden secuelas neuroldgicas
permanentes(4)-

Los corticoides (dexametasona)
representan la primera linea de trata-
miento en la mayor parte de los pacien-
tes con compresién medular. La dosis
y la duracién del tratamiento debe ser
individualizada, en un esfuerzo por
lograr el mayor efecto posible con los
menores efectos adversos. El tratamiento
inicial, si hay disfuncién medular progre-
siva, puede hacerse con dexametasona ev
a dosis altas (1-2 mg/kg en bolo, seguido
de 0,25-0,5 mg/kg/6 horas. Ademas de
los corticoides, las opciones terapéuticas
disponibles son radioterapia, neurociru-
gia y quimioterapia. En aquellos casos
en los que la compresién medular sea la
forma de debut de la enfermedad, puede
optarse por la cirugia con toma de biop-
sia y reseccion, si esta es posible, seguida
de quimioterapia y/o radioterapia. En
las recaidas o situacion de progresion de
la enfermedad, la radioterapia suele ser
el tratamiento utilizado. En cualquier
caso, debe realizarse un abordaje mul-
tidisciplinar, con la participacién en la
elaboracién del plan de tratamiento por
neurocirujano, radioterapeuta y oncé-
logo(3).

Hipertensioén intracraneal

Se define como la presencia de
signos y sintomas ocasionados por un
aumento de la presién intracraneal, una
de cuyas causas puede ser la tumoral.
Los tumores del SNC constituyen la
segunda causa de patologia tumoral
en el nifio, y su forma de presentacion
puede ser la hipertensién intracraneal.
Otras causas de hipertensién intracra-
neal en el nifio con cincer son: infil-
tracién leptomeningea por leucemias o
linfomas, metdstasis cerebrales, hemo-
rragias intracraneales o abscesos cere-
brales(.

La clinica caracteristica de este cua-
dro es la cefalea, de predominio matu-
tino o que despierta durante el suefio,
que puede ir acompafiada de vémitos
no precedidos por nduseas. Pueden
asociarse trastornos visuales, diplopia,
pardlisis del VI par, torticolis y papi-
ledema. En el caso de los lactantes,
la sintomatologia puede ser diferente,
predominando irritabilidad, letargia,
detencién del desarrollo psicomotor o
pérdida de habilidades ya adquiridas.
Puede observarse también un aumento
del perimetro cefélico. Si el cuadro evo-
luciona, puede ocurrir una herniacién
cerebral, con desplazamiento de la masa
cerebral, lo que conlleva la aparicién de
alteraciones del nivel de conciencia, de
las pupilas, trastornos en la motilidad
ocular y trastornos del patrén respira-
torio.

El diagndstico se basa en una anam-
nesis y exploracién neuroldgica exhaus-
tiva, la realizacién de fondo de ojo, en
busca de papiledema y de TC craneal,
dada su mayor accesibilidad.

El manejo de estos pacientes
requiere su ingreso en Unidades de
Cuidados Intensivos Pedidtricos. El
tratamiento médico inicial se basa en:
posicién con elevacién de la cabeza a
30°, oxigenoterapia, analgésicos, anti-
eméticos y dexametasona (dosis reco-
mendadas: dosis de carga de 1 mg/kg
ev, seguido de 1-2 mg/kg/dia, cada
4-6 horas ev o vo). Puede ser necesa-
rio asociar manitol al 20% (0,5 g/kg
ev) y solucién de suero salino al 3%
(25 mg/kg/dosis ev). Si pese al trata-
miento médico, el deterioro clinico
progresa, serd necesaria la valoracién
neuroquirdrgica para la colocacién de
una vélvula de derivacién si procede(.



Fiebre y neutropenia

La presencia de fiebre en nifos oncolo-
gicos, debe ser valorada de forma urgente.
La estabilizacion hemodinamica y la ins-
tauracion de un tratamiento antibiético
precoz son la base de su manejo.

La neutropenia febril es una de las
principales complicaciones que pueden
presentar los pacientes oncoldégicos.
El riesgo de infecciones es mayor debido
a la inmunosupresién producida por los
tratamientos aplicados, la neutropenia,
la hipogammaglobulinemia y la ruptura
de las barreras fisiologicas::2). La
presencia de accesos venosos centrales
también incrementa el riesgo. Existen
diferentes guias para el manejo de
la neutropenia febril, siendo las
mds importantes: Children Oncology
Group (COG), Sociedad Americana
de Oncologia Clinica, guias IDSA
(Infectious Disease Society of America) y
ECIL (European Conference on Infections
in Leukemia), estando todas ellas en
continua actualizacién(16-18),

La etiologia puede ser bacteriana,
virica, parasitaria o fingica, siendo los
pacientes mds susceptibles a presentar
complicaciones o diseminacién de paté-
genos habituales. También, puede haber
infecciones procedentes de crecimiento
de la flora habitual o por patégenos
oportunistas.

La definicién generalmente aceptada
de fiebre en el paciente neutropénico
es la presencia de temperatura aislada
mayor de 38,3°C o temperatura mayor o
igual a 38°C en dos ocasiones en menos
de 12 horas@. Hay que tener en cuenta
que el tratamiento con corticoides puede
enmascarar la presencia de fiebre y que,
en pacientes neutropénicos, pueden
estar ausentes los signos inflamatorios
locales. Por este motivo, las infecciones
pulmonares pueden no asociarse a
signos patoldgicos en la auscultacién ni a
infiltrados pulmonares en la radiografia.

Se define neutropenia grave como
la cifra de neutréfilos menor de 500/
mcl o menor de 1.000/mcl, pero en
un paciente al que se ha administrado
recientemente quimioterapia y se espera
que descienda en las siguientes 24-48
horas. En pacientes neutropénicos, el
riesgo de infecciones potencialmente
letales es mayor, especialmente si pre-
sentan menos de 200/mcl y aquéllos en

los que la duracién de la neutropenia es
mayor de 10 dias. Los nifios con LLA
en el momento diagnéstico también
deben ser considerados como neutro-
pénicos a pesar de tener recuentos nor-
males o elevados, ya que es frecuente
que sean disfuncionantes.

El primer paso en la valoracién, es
determinar la gravedad de la situacion y
estabilizar al paciente en caso de sepsis
grave o shock séptico. Se recomienda
una historia y exploracién clinica com-
pleta de forma temprana, prestando
especial atencién al térax y al abdo-
men, y sin olvidar la cavidad oral, la
zona perianal, los accesos y recorrido
de catéteres venosos centrales, asi como
cualquier zona de dolor localizado. Los
estudios complementarios deben incluir,
como minimo: hemograma, funcién
hepitica y renal, electrolitos, reactan-
tes de fase aguda y, en casos graves,
gasometria y coagulaciéon. También,
deben extraerse cultivos para bacterias
y hongos de los dispositivos centrales,
urocultivo y cultivo de cualquier sitio
sugerente de infeccién. El sistemdtico
de orina puede no mostrar piuria debido
a la neutropenia, por lo que tiene una
utilidad limitada, estando indicada la
realizacién de urocultivo. En el caso
de nifios pequefios y lactantes, la reco-
gida de orina por sondaje vesical estd
desaconsejada por el riesgo, debido a
la neutropenia y la trombopenia que
puede haber asociada. En caso de que el
paciente sea portador de un catéter cen-
tral con mds de una luz, se debe extraer
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cultivo de cada una de las luces. En
guias més recientes1?), se recomienda
también la realizacién de hemocultivo
periférico para cultivo diferencial, de
forma que si el obtenido del catéter se
positiviza, al menos, 120 minutos antes
que el periférico, es altamente proba-
ble que el origen de la infeccidn sea el
catéter. La radiografia de térax debe
reservarse para los nifios con sintomas
respiratorios y, en los que presenten dia-
rrea, hay que realizar cultivo bacteriano
y deteccién de toxina de Clostridium
difficile en heces.

Dado que el grupo de nifios con
neutropenia febril no es homogéneo,
existen numerosas publicaciones sobre
predictores de riesgo para realizar un
tratamiento estratificado. Estos estu-
dios son muy variables, dificultando
la generalizacién de los resultados y el
tratamiento en cada centro deberia rea-
lizarse segin un protocolo especifico,
teniendo en cuenta las caracteristicas
epidemiolégicas y de resistencia local,
asi como evaluando los resultados de
forma periédica. Algunos de los facto-
res de riesgo mds aceptados de forma
universal se exponen en la tabla V(17.19),
Existen algunos casos que podrian con-
siderarse de bajo riesgo y beneficiarse de
tratamiento ambulatorio con amoxici-
lina clavulanico y/o ciprofloxacino, pero
en ellos seria necesario tener en cuenta
factores sociales, como las caracteristi-
cas familiares y la cercania del domici-
lio al centro hospitalario, realizar una
monitorizacion estrecha para asegurar

Tabla V. Factores de riesgo de neutropenia febril en el nifio(17.19)

En relacion con
el proceso febril
actual

Inestabilidad hemodinamica, mucositis grave, dolor
abdominal moderado-intenso, vémitos de repeticion, diarrea,
deshidratacion, infeccion local del reservorio, focalidad

neuroldgica, dificultad respiratoria, hipoxemia, infiltrado
pulmonar, fiebre >39°C

En relacion con
la enfermedad
de base

<1 afo 0 >12 afios, LLA en tratamiento de induccién o
reinduccién, LMA durante todo el tratamiento, leucemia en
recaida, segundas leucemias, sindromes mielodispléasicos,

linfomas no Hodgkin en induccién o en recaida, tumor sélido
que haya recibido quimioterapia con alto potencial mielotéxico
durante los 7 dias anteriores, especialmente las fases de
induccién, trasplante de progenitores hematopoyéticos,
enfermedad en progresién

En relacién
a los resultados
de la analitica

Neutréfilos <100/mcl, monocitos <100/mcl,
procalcitonina>0,5 ng/ml, PCR >9 mg/ml, analitica sanguinea
en las Gltimas 48 horas con menos de 500 neutréfilos/mcl
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el adecuado cumplimiento terapéutico
y la mejoria clinica, asi como explicar
bien a los padres los signos sugerentes
de empeoramiento para que acudan al
hospital en caso de que se presenten.

El resto de pacientes deben recibir
tratamiento intravenoso. La adminis-
tracion de antibidticos de amplio espec-
tro tiene que realizarse lo mds rapida-
mente posible, idealmente en los prime-
ros 30 minutos de su valoracién®), sin
que deba retrasarse por los resultados
de las pruebas complementarias. Dife-
rentes estudios han mostrado relacién
directa entre la mortalidad y el tiempo
de instauracién de tratamiento anti-
bidtico, especialmente en los pacientes
que presentan taquicardia o alteracién
de la perfusién en el momento de su
consulta.

El tratamiento empirico debe
basarse en la clinica, los factores de
riesgo para presentar una infeccién
grave, el antecedente de colonizacién
por gérmenes resistentes y los patrones
de resistencia locales. Puede realizarse
con monoterapia en pacientes esta-
bles y en centros que presenten baja
tasa de patégenos resistentes, con un
antibidtico beta-lactdmico de amplio
espectro con cobertura para Pseudo-
mona aeruginosa0). Los mis utili-
zados son piperacilina/tazobactam,
cefepime y meropenem. En general,
se recomienda reservar los carbapené-
micos para los pacientes inestables o
aquéllos que asocien dolor abdominal
moderado-intenso o se sospeche ente-
rocolitis neutropénica. La ceftazidima
tiene limitada actividad frente a gérme-
nes gram positivos, por lo que puede no
cubrir de forma adecuada infecciones
por Streptococcus viridans, Staphilo-
coccus meticilin sensibles, Streptococcus
pneumoniaey algunos gérmenes gram
negativos resistentes. No se recomien-
dan los glicopéptidos de entrada salvo
en algunas situaciones.

Segun la evaluacién clinica y las
resistencias locales puede ser necesario
asociar otros antibiéticos®:

* En el caso de pacientes inestables,
se deberfa administrar meropenem

e incluir un glicopéptico y un ami-

noglucésido (estrategia de “desesca-

lado”).

* Ampliar cobertura frente a gérme-
nes gram positivos con un glicopép-
tido en situaciones como: mucositis

PEDIATRIA INTEGRAL

grave, signos de infeccién del catéter
venoso central o signos de infeccion
de la piel o tejidos blandos, coloni-
zacién por Staph aureus resistente
a meticilina, asi como tratamiento
reciente con altas dosis de citarabina
(estos casos tienen riesgo especial de
infeccion por Streptococo viridans).

* Afadir un segundo agente frente
a Gram negativos, como un ami-
noglucésido, en caso de que se
sospechen gérmenes resistentes o
en centros con alta prevalencia de
dichos patégenos. En situaciones
de resistencia a carbapenémicos,
podria valorarse el empleo de colis-
tina o fosfomicina, asi como nuevos
antibidticos, como la tigeciclina o el
ceftolozano.

*  Siel paciente presenta dolor abdo-
minal moderado grave o infeccion
perirrectal, se debe ampliar la cober-
tura frente a anaerobios (meropenem
o adicién de metronidazol).

* Si existen sintomas respiratorios
afiadidos, hay que valorar trata-
miento también para organismos
atipicos (macrélidos) y considerar la
adicién de vancomicina y trimeto-
prim-sulfametoxazol (para cober-
tura de Preumocystis jirovecii que
se asocia de forma caracteristica a
infiltrados difusos en la radiografia
de térax, hipoxia grave y elevacion

de LDH).

Las modificaciones sobre el trata-
miento inicial suelen hacerse a las 72-96
horas y deben basarse en el estado cli-
nico del paciente y los resultados micro-
biolégicos(8). Es frecuente la ausencia
de crecimiento en los hemocultivos
de los nifios con fiebre y neutropenia,
pero en el caso de que se identifique el
agente responsable, se ajustard la terapia
al germen y al antibiograma correspon-
diente. En caso de persistencia de fiebre,
se debe reevaluar de forma completa al
paciente, pero si este permanece estable,
la fiebre no es criterio suficiente para
modificar la pauta antibi6tical7.18). Si se
produce deterioro clinico y el paciente
estd recibiendo monoterapia, es nece-
sario ampliar cobertura frente a gram
positivos resistentes, gram negativos y
anaerobios.

Algunos pacientes presentan alto
riesgo de infeccién fungica invasiva
como las recaidas de la leucemia, LLA

de alto riesgo, LMA o pacientes que
han recibido TPH, por lo que debe
tenerse en cuenta también esta etiologia
en caso de procesos febriles.

Dentro de las medidas generales en
la atencién a estos nifios, hay que recor-
dar que cuando consulten en los Servi-
cios de Urgencias, se debe intentar valo-
rarlos lo mds rdpidamente posible, evi-
tando las salas de espera generales. En
caso de que el paciente esté recibiendo
trimetropim-sulfametoxazol profildc-
tico, no debe suspenderse durante el tra-
tamiento de la neutropenia febril. En los
nifios con sepsis graves, puede utilizarse
G-CSF en el tratamiento, para intentar
reducir la duracién de la neutropenia.

Extravasacion de citostaticos

Se denomina extravasacién a la
salida accidental del tratamiento qui-
mioterdpico durante su administracién
intravenosa al espacio extravascular8).
Segtn el riesgo de producir dafio tisu-
lar, los diferentes agentes citostiticos se
clasifican en:

*  Vesicantes: pueden producir necro-
sis de los tejidos, con dafio funcio-
nal y desfiguracion. Entre ellos se
encuentran las antraciclinas, los
alcaloides de la vinca y la mitomi-
cina C.

» Irritantes: causan reaccién inflama-
toria, pero no necrosis. Es el caso de
los derivados del platino, taxanos,
ciclofosfamida y etopésido.

* No agresivos: asparraginasa, meto-
trexate y citarabina.

Esta clasificacién no es absoluta,
porque la gravedad del dafio depende
de la concentracién y el volumen del
firmaco, asi como de los excipientes.
Algunos derivados de platino y taxa-
nos pueden comportarse como vesican-
tes en caso de altas concentraciones o
volimenes.

La presentacién clinica es muy
variable. Los sintomas pueden ocurrir
inmediatamente después del incidente
o pasados dias o semanas. En la mayo-
ria de las extravasaciones de vesicantes
aparece: dolor, induracién, cambios de
color o sensacién de quemazén. En
los casos graves, puede haber necrosis
de la piel y de los tejidos subyacentes,
infeccidn, escaras y dafios anatémicos
y funcionales importantes. En los far-



macos irritantes, los sintomas incluyen:
eritema, calor, aumento de la sensibili-
dad. En el recorrido de la vena puede
aparecer: flebitis, hiperpigmentacién y
esclerosis, que normalmente se resuel-
ven en semanas.

La principal medida terapéutica es
la prevencién, con enfermeria especia-
lizada en la administracién de citos-
tdticos, una adecuada dilucién de los
mismos, empleo de accesos venosos
centrales y la utilizacién de protocolos
normalizados de trabajo.

Una vez que se sospecha, incluso
si es asintomitica, la infusién debe
suspenderse e iniciar el tratamiento
inmediatamente, asi como elevar el
miembro afecto. Se debe intentar aspi-
rar el firmaco del drea afecta a través
del catéter y retirar posteriormente la
aguja, asi como cubrir la lesién con una
gasa estéril y seca. En algunos casos, se
pueden aplicar tratamientos especificos,
como el dexrazoxano ev en el caso de
las extravasaciones de antraciclinas, o
hialuronidasa en punciones subcutdneas
alrededor de la zona afecta en extrava-
saciones de alcaloides de la vinca o eto-
posido®. Se recomienda también aplicar
frio en la zona, excepto con alcaloides
de la vinca y epipodofilotoxinas como el
etopdsido, en cuyo caso se recomienda
aplicar calor seco moderado.

La necrosis producida por los fir-
macos vesicantes puede ocurrir varias
semanas después del episodio, por lo
que debe monitorizarse al paciente de
forma frecuente.

Resumen

El reconocimiento temprano de las
urgencias oncoldgicas es muy impor-
tante en el prondstico de los pacien-
tes pedidtricos afectos de cdncer. Su
diagnéstico requiere un alto grado de
sospecha, por lo que es necesario cono-
cer las diferentes entidades y tenerlas
en cuenta a la hora de evaluar al nifio
oncoldgico o con sospecha de patologia
tumoral.

El pediatra de Atencién Primaria
puede ser el primer profesional que
valore a un nifio con sospecha de pato-
logia oncoldgica, asi como un paciente
conocido con fiebre o sintomas de pro-
gresién, o que haya terminado trata-
miento y presente una recaida, por lo
que debe saber reconocer los sintomas

y signos para realizar la estabilizacién
inicial y la derivacion de forma urgente.
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Alopurinol

Nifio de 8 afios, sin antecedentes de interés,
que consulta en el Servicio de Urgencias Pedia-
tricas por cuadro de astenia de 2 semanas de
evolucion, acompafiado de cefalea holocraneal
en las altimas 48 horas que responde mal a
tratamiento con ibuprofeno oral. No refieren
procesos infecciosos intercurrentes, ni otra
sintomatologia asociada.

Exploracion fisica

Buen estado general. Buena hidratacion,
nutricion y perfusion. Palidez de piel y muco-
sas. Hematomas en diferentes estadios evoluti-
VoS en ambas extremidades inferiores. No otras
lesiones cutaneas. Eupneico. Auscultacion car-
diaca: soplo sistdlico I-11/VI en borde ester-

nal izquierdo. Auscultacién pulmonar: buena
entrada de aire bilateral, sin ruidos afiadidos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a
la palpacion. No se palpan masas, ni viscero-
megalias. A nivel del sistema ganglionar, no se
evidencian adenopatias palpables. Exploracion
neurolégica compatible con la normalidad.

Pruebas complementarias

- Hemograma: Hb: 6,8 g/dI. Leucacitos: 15,7
x 109/I (neutrdfilos: 0,9 x 10%/1; linfocitos:
14,1 x 109/1). Plaquetas: 82 x 109/1.

- Bioquimica: perfil renal normal, potasio:
4.2 mg/dl, fésforo: 4,6 mg/dl, acido Urico:
5, 3mg/dl, calcio: 9,8 mg/dl, LDH: 400 UI/I.
Resto normal.

Caso clinico

- Frotis de sangre periférica: 78% de blastos
de aspecto linfoide.

- Aspirado de médula dsea: compatible con
leucemia linfoblastica aguda B comun.

Evolucién

Ante los hallazgos de las pruebas complemen-
tarias, se ingresa al paciente, se instauran medidas
de soporte y se inicia tratamiento quimioterapico
segn protocolo SEHOP-PETHEMA 2013, con
controles analiticos seriados. Clinicamente, el
paciente permanece estable, sin presentar inci-
dencias. En la bioquimica realizada a las 48 horas,
destaca una cifra de dcido drico de 7,8 mg/dl y
un potasio de 5 mg/dl con LDH estable y resto de
pardmetros dentro de la normalidad.

Algoritmo 1. Fisiopatologia del sindrome de lisis tumoral

Lisis de células tumorales
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Algoritmo 2. Diagnéstico-terapéutico del sindrome de lisis tumoral (SLT)

Determinacion de:
- Potasio, Fosforo, Calcio
- Acido trico

<1 alteracion >2 alteraciones

SINDROME DE LISIS
TUMORAL ANALITICO

NO SINDROME DE LISIS
TUMORAL

\

VALORACION DEL GRUPO DE RIESGO
DE SLT EN FUNCION DE:
- Enfermedad de base
- Existencia de dafio y/o infiltracién renal

/ Y \'

‘ BAJO RIESGO ‘ ‘ RIESGO INTERMEDIO ‘ ‘ ALTO RIESGO ‘

l ,, l

Sintomas clinicos (dafio
renal agudo, arritmia
cardiaca y/o crisis
convulsiva)

SINDROME DE LISIS
TUMORAL ESTABLECIDO

Y

MONITORIZACION MONITORIZACION MONITORIZACION
HIDRATACION HIPERHIDRATACION HIPERHIDRATACION
NORMAL ALOPURINOL RASBURICASA
CONTROL ANALITICO CONTROL ANALITICO CONTROL ANALITICO
CADA 12-24 HORAS CADA 8-12 HORAS CADA 4-6 HORAS

A

%

S| DESARROLLA
HIPERURICEMIA

INGRESO EN UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS
HIPERHIDRATACION
RASBURICASA
CONTROL ANALITICO
CADA 4-6 HORAS
TRATAMIENTO DE
LAS ALTERACIONES
ELECTROLITICAS

Y

HIPOCALCEMIA:
Si sintomas: gluconato
céalcico 10% endovenoso

HIPERFOSFATEMIA:
- Hidratacion
- Hidréxido de aluminio oral

» |
<

Y

SI FRACASO

}

TECNICAS DE
DEPURACION
EXTRARRENAL

HIPERKALIEMIA:
Moderada y asintomética:
- Evitar aportes externos
- Furosemida endovenosa
- Resinas de intercambio iénico

Severa y/o sintomética:

- Gluconato célcico 10%
endovenoso

- Bicarbonato sédico 1M
endovenoso

- Insulina regular + glucosa

- Salbutamol nebulizado
0 endovenoso
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Algoritmo 3. Diagnéstico-terapéutico del SMS/SVCS en nifos

MASA MEDIASTINICA ANTERIOR

/ Fallo respiratorio inminente }\x
Si No

Y Y

ELEVACION CABECERO 30° DIAGNOSTICO ETIOLOGICO CON
OXI’GENOTERAPIA TECNICA LO MENOS INVASIVA
PREVENCION / TRATAMIENTO SLT POSIBLE

CORTICOIDES / CICLOFOSFAMIDA/ RT

Y

‘ HEMOGRAMA
EXTENSION SANGRE PERIFERICA
CMF SANGRE PERIFERICA

l

| ASPIRADO DE MEDULA OSEA ‘

A

A

Y

TRATAMIENTO DIRIGIDO |
SI DIAGNOSTICO < | CITOLOGIA LIQUIDO PLEURAL SI DERRAME ‘

Y

BIOPSIA DE ADENOPATIAS ACCESIBLES ‘

l

‘ BIOPSIA MEDIASTINICA
‘ (VALORAR RIESGO ANESTESICO)

A

A

SMS: sindrome de mediastino superior; SVCS: sindrome de vena cava superior; y CMF: citometria de flujo.

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 acreditacion de formacion 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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. 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 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 niimeros de la revista durante el periodo sefialado

en el cuestionario “on-line”.

Urgencias oncolégicas en
Pediatria

1. Enrelacién conla hiperleucocito-
sis, indique la afirmacién VER-

DADERA:

a. La hiperleucocitosis se define
como la presencia de recuentos

leucocitarios > 150 x 10%/1.

b. La hiperleucocitosis sintomatica
ocurre con mayor frecuencia en

la LMA.

c. Se deben realizar transfusio-
nes de hematies para mantener

cifras de Hb >10 g/dl.

d. La leucostasia es la principal
complicacién, siendo el higado
y los pulmones los 6rganos mds

cominmente afectados.

e. En pacientes <12 kg, la leuco-
aféresis es de eleccién frente a

la exanguinotransfusién.

2. En relacién con el SMS / SVCS
(sindrome de mediastino superior/
sindrome de vena cava superior) en

nifios, sefiale la FALSA:

a. La causa mds frecuente es el

linfoma linfobl4stico.

b. La posicién en dectbito supino

puede empeorar la clinica.

c. La prueba de imagen de elec-
cién es la resonancia magnética.

d. En los casos de compromiso
vital, puede ser necesario el uso
de corticoides antes de tener un

diagnéstico etiolégico.

e. El diagnéstico debe intentar
realizarse mediante la técnica

menos invasiva posible.

3. Paciente de 7 afios en tratamiento

de induccién por leucemia linfo-
bldstica aguda de alto riesgo que
acude a Urgencias por fiebre de
38,5°C, distensién abdominal y
abdominalgia moderada. Ter-
miné tratamiento con quimio-
terapia hace 5 dias. Senale la

FALSA:

a. Lo primero que deberia reali-
zar es una valoracién hemodi-
ndmica para descartar signos
de repercusion y estabilizar al
paciente en ese caso.

b. Exploraria al paciente por com-
pleto y valoraria otros sintomas
asociados.

c. Realizaria analitica completa,
asi como urocultivo y hemo-
cultivo, e iniciaria tratamiento
antibiético cuando llegase la
analitica y confirmase la neu-
tropenia.

d. Ademis del antibiético, man-
tendria de momento dieta abso-
luta.

e. Seria importante descartar
infeccién por Clostridium

difficile asociada.

En relacion con la cistitis hemo-
rrdgica, ¢cudl de las siguientes

afirmaciones es FALSA?

a. Lahiperhidratacién y la admi-
nistracién de MESNA (2-sul-
faniletansulfonato de sodio) se
incluyen dentro de las medidas
profilacticas.

b. La aparicién de cistitis hemo-
rrigica se relaciona con la
administracién de agentes
alquilantes, tales como ifosfa-
mida o ciclofosfamida.

c. Puede presentarse de manera
precoz o tardia, en relacién a
los tratamientos administrados.

d. En el contexto del trasplante de
progenitores hematopoyéticos,
aparece exclusivamente en
relacién con infecciones bacte-
rianas.

e. Entre las pruebas diagndsticas
se incluyen: sedimento de orina,
urinocultivo y, en ocasiones,
pruebas de imagen, como la
ecografia abdominal.

Respecto ala compresién medular,
sefiale la respuesta VERDADE-
RA:

a. La técnica de imagen de elec-
cién para el diagnéstico es la
ecografia.

b. La compresién medular es una
de las complicaciones mids fre-
cuentes en los pacientes onco-
16gicos, apareciendo en un 40%

de ellos.

c. Los corticoides son utiles en el
tratamiento de la compresién
medular.

d. Laalteracién de esfinteres suele
ser el sintoma guia en el diag-
nostico.

e. No esuna complicacién descrita
en pacientes afectos de Sarcoma

de Ewing.

PEDIATRIA INTEGRAL


http://www.sepeap.org

URGENCIAS ONCOLOGICAS EN PEDIATRIA

Caso clinico

6. Atendiendo alos resultados de las
pruebas complementarias solicita-
dasal ingreso, ¢existe RIESGO de
que nuestro paciente desarrolle un
sindrome de lisis tumoral?

a. No, puesto que presenta una
cifra de leucocitos <100 x 10%/1.

b. Si, nuestro paciente seria de
riesgo intermedio al presentar
valores de LDH < 2 veces el
limite superior de la normali-
dad y leucocitos <100 x 1091,
sin otras alteraciones.

c. Si, la leucemia linfoblé4stica
aguda siempre se asocia a alto
riesgo de desarrollar sindrome
de lisis tumoral.

d. Si, aunque en nuestro caso el
riesgo es bajo.

PEDIATRIA INTEGRAL

€.

El paciente presenta un sin-
drome de lisis tumoral clinico
establecido desde el diagnés-
tico.

7. De acuerdo con el riesgo estima-
do al ingreso, ;qué MEDIDAS de

prevencién adoptaria?

a.

Monitorizacién estrecha exclu-
siva.

Hidratacién normal y adminis-
tracién de dosis Unica de rasbu-
ricasa ev.

Monitorizacién, hiperhidra-
tacién, rasburicasa y control
analitico cada 12-24 horas.

. Monitorizacién, hiperhidrata-

cién, alopurinol y control ana-
litico cada 8-12 horas.
Hidratacién normal e inicio de
tratamiento con alopurinol.

8. Enrelacién ala evolucién presen-
tada por el paciente a las 48 horas,
indique la afirmacién VERDA-
DERA:

a.

El paciente ha desarrollado un
sindrome de lisis tumoral cli-
nico.

Deberia instaurarse tratamiento
con gluconato cilcico al 10%
para disminuir los niveles de
potasio.

La administracién de rasburi-
casa seria de eleccién frente al
alopurinol.

El empleo de diuréticos, como
la furosemida, estd contraindi-
cado en los casos de hiperpota-
semia.

La evolucién del paciente es la
esperada dada su patologia de
base y no serfa necesario reali-
zar cambios en el tratamiento.
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REIED Abstract

Las quemaduras representan una de las principales
causas de lesiones no intencionadas en la poblacion
pediatrica, con una repercusion social importante
dada su morbimortalidad y posteriores secuelas.
Estas presentan un amplio espectro de posibles
tratamientos en funcién de su etiologia, grado

de afectaciéon y momento de tratamiento (agudas

o cronicas). El éxito de nuestra actuacion desde
Atencion Primaria dependera de su adecuado
diagnéstico, valoracion, tratamiento y remision,

si procede, a centro hospitalario, asi como del
seguimiento ambulatorio y las posibles derivaciones
secundarias en caso de detectar complicaciones.

Burn injuries represent one of the main causes of
unintentional injuries in the pediatric population
with an important social repercussion given their
morbidity, mortality and possible sequelae.

There is a wide spectrum of possible treatments
depending on their etiology, degree of involvement,
and time of treatment (acute or chronic).

The success of the intervention provided in the
primary care setting will depended on its proper
diagnosis, assessment, and referral to a more
specialized center if needed, as well as outpatient
follow-up and possible secondary referrals in case
of detecting complications.

Palabras clave: Quemaduras; Cicatrizacion de heridas; Accidentes; Nifios.

Key words: Burns; Wound Healing; Accidents; Children.

Introduccion

na quemadura es una lesién en

l | la piel u otro tejido orgdnico

causada principalmente por

la accién de agentes: fisicos, quimicos

y biolégicos, que induce la desnatura-

lizacién de las proteinas tisulares impli-
cadas(1-2),

Las quemaduras constituyen la ter-
cera causa de muerte por lesiones no
intencionadas en menores de 14 afios
(detrds de los accidentes de trifico y los
ahogamientos) y la segunda en menores
de 4 afios. Ademds, puede producir una
morbilidad persistente derivada de las
cicatrices antiestéticas, secuelas funcio-
nales y psicologicas (Tabla I)3-4).

Son mas frecuentes en varones de 2 a
4 aiios y las localizadas en extremidades
superiores, cabeza y cuello. La mayoria
ocurren en el domicilio (cocina).

E180-90% son producidas por agen-
tes térmicos (escaldaduras) y no hay que
olvidar que hasta un 10% de los nifios
maltratados presentan quemaduras,
siendo el tipo mds habitual la escalda-
dura por inmersién(5).

En Estados Unidos, las quemadu-
ras representan un promedio de 1.230
visitas al dia en los servicios de urgen-
cias. Si bien, muchas de estas lesiones
se curardn espontdneamente, casi 1 de
cada 10 es lo suficientemente grave
como para requerir hospitalizacién
o traslado a un centro especializado

Pediatr Integral 2019; XXIIl (2): 81-89

en quemaduras. De los pacientes que
ingresaron, el 18% eran menores de
5 afios. E1 70% de los casos tenian
quemaduras inferiores al 10%.

Etiologia

La etiologia tiene importancia,
especialmente en la actuacién durante
la emergencia y la urgencia@.

Agentes fisicos

Quemaduras térmicas: por liquidos
u objetos calientes, llamas o vapor.

Quemaduras eléctricas: por fogo-
nazo, arco voltaico o eléctricas. Su
intensidad depende de la resistencia

del tejido y del voltaje (bajo <1.000 V).
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Tabla I. Relacién entre lesiones no intencionadas y mortalidad por edad (OMS 2004)

Tipo de lesion 1-4a 59a 10-14 a
Accidentes de trafico 8° 2° 2°
Ahogamientos 9° 6° 3°
Quemaduras 11° 11° 12°
Caidas 12°

Quemaduras por radiacién: por
contacto con luz ultravioleta o radiacién
nuclear, la victima puede sufrir quema-
duras por radiacién.

Quemaduras por frio: general-
mente, temperaturas por debajo de los
0 grados y, con mds frecuencia, en zonas
acras. La lesién se produce por la crista-
lizacién extra e intracelular y la dismi-
nucién del flujo vascular. Puede asociar
hipotermia®).

Quemaduras por friccién: asocian
un componente mixto, abrasién y que-
madura por calor; por ejemplo: lesiones
de dreas expuesta en gimnasios.

Quemaduras por inhalacién: pode-
mos encontrar lesiones térmicas por:
llamas, humo o vapor, lesién quimica
pulmonar por téxicos inhalados o CO.

Agentes quimicos

Quemaduras quimicas: producidas
por sustancias dcidas (necrosis licuefac-
tiva) o basicas (necrosis coagulativa). La
gravedad, en estos casos, depende de la
concentracion y el tiempo de exposicion.

Agentes bioldgicos

Seres vivos: como puede ser el caso
de: arafias, medusas, peces eléctricos
o incluso de origen vegetal, como las
resinas(®.

Fisiopatologia

La piel es un 6rgano que cuando
pierde su integridad se producen 3 efec-
tos principales: pérdida de liquidos, pér-
dida de calor (lo que puede causar hipo-
termia) y pérdida de la accién barrera
frente a los microorganismos, aumen-
tando la susceptibilidad de infeccion(@).

Secundariamente, la destruccién
celular causada por la quemadura genera
toxinas y activa la liberacién de sustan-
cias inflamatorias y vasoactivas (his-
tamina, serotonina, prostaglandinas,
tromboxanos, leucotrienos, citoquinas,

PEDIATRIA INTEGRAL

radicales libres...) que desencadenan
una reaccién inflamatoria local, dando
lugar ala aparicién de: edema, flictenas
y exudado seroso.

Cuando la quemadura sobrepasa el
10-15% de la superficie corporal total
(SCT), estas sustancias pasan también al
torrente circulatorio y se extienden pro-
vocando alteraciones sobre los érganos,
pudiendo llegar a provocar el SIRS (sin-
drome inflamatorio reactivo sistémico)(6).

En quemaduras mayores de un
10% de Superficie Corporal Quemada
(SCQ)), ocurre reaccién de aumento de
permeabilidad capilar, ya no en el drea
quemada, sino, generalizada a todos los
érganos, esto origina una extravasacion
de proteinas y, con ellas, liquido al com-
partimiento extravascular que, junto a
los mediadores inflamatorios, da como
resultado la formacién de edema en
tejido no quemado.

Diagnéstico diferencial

Diferencias con el adulto(2-3)

* Los nifios son mds susceptibles a la
intoxicacién por CO.

*  Mayor predisposicion a la hipoter-
mia, por su mayor drea de superficie
corporal (ASC) e inmadurez termo-
rreguladora.

* Diferentes proporciones en cuanto al
ASC, lo que puede afectar al cdlculo
de la extension de la quemadura al
usar escalas no pedidtricas.

+ Lapiel de los nifios es hasta 15 veces
mds fina que la de los adultos; por
ese motivo, se quema a temperaturas
mds bajas y alcanza mayor profun-

didad.

Diferenciar lesiones no
intencionadas de malos tratos(3:7)

+ Tardanza en busqueda de atencién
>24h.

Afectividad inapropiada del nifio y/o
padres.

* Historia inconsistente sin relacion
entre el mecanismo de produccién
de la quemadura y la localizacién de
la lesion que estamos viendo.

* Imagen sugestiva: profundas, simé-
tricas y con clara delimitacién (plan-
cha, radiador, cigarrillo...).

* Localizacién sugestiva en zonas
de castigo como: mejillas, orejas,
gliteos, genitales y periné.

*  Quemaduras de repeticién.

Para un diagnéstico certero de una
quemadura, ademas de la etiologia, se
debe conocer muy bien la extension, pro-
fundidad, localizacion o zonas comprome-
tidas, esto nos ayudara a conocer la mag-
nitud de la lesion y, de esta manera, su
indice de gravedad, lo que nos permitira
definir el tratamiento mas adecuado para
cada paciente.

Clasificacion
de las quemaduras

Segun su profundidad
(Tabla I1)(2-5)

Consejos para la valoracion de la

profundidad

+ Elaspecto de la lesién debe coinci-
dir con la sensibilidad del paciente.
Si existen dudas, revalorar la lesion
en 24 h.

*  “Iest de la aguja’ valorar la sensibi-
lidad pinchando con una aguja o con
el capuchon de la aguja, alternando.
Silo distingue claramente sin mirar
con qué objeto se le estd tocando, la
quemadura es superficial. En caso
contrario, es profunda.

*  “Signo del pelo”: consiste en tirar de
los pelos que queden en la zona que-
mada, si ofrece resistencia o causa
dolor, la raiz del pelo no estd afec-
tada, la quemadura es 22 superficial.
En caso contrario, es 22 profunda.

* Esposible que algunas quemaduras
dérmicas superficiales o profundas,
al inicio no presenten ampollas, por
lo que ante duda diagndstica es reco-
mendable revalorar la quemadura al
cabo de unas horas(®).

Segun la extension

Recordar que nunca debemos de
contabilizar las quemaduras de primer
grado. Para calcular la extension de las



Profundidad

Epidérmicas o primer grado

Caracteristicas

- Afectan a la epidermis
- Provocan eritema superficial
- Son dolorosas
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Tabla Il. Clasificacion de quemaduras segtn su profundidad

Progresion

- Conservan la integridad de la piel
- No dejan secuelas
- Curan espontaneamente en 4-7 dias

Dérmicas superficiales o
segundo grado superficial
(Dermis papilar)

- Afectan a la epidermis y 1/3 superior de la dermis

- Ampollas intactas sobre fondo rosado

- Son dolorosas y exudativas

- Adecuadamente tratadas, curan en
2-3 semanas

Dérmicas profundas o

- Afectan a zonas mas profundas del espesor

de la dermis

segundo grado profundo

(Dermis reticular) - Ampollas de aspecto seco o rotas sobre fondo
palido/blanquecino
- Las terminaciones nerviosas pueden estar
dafiadas, por lo que son menos dolorosas

- Sien 21 dias no epiteliza, se derivara
a cirugia plastica, por la posibilidad de
aparicién de cicatrizaciones hipertréficas

Subdérmicas, de espesor - Afectan a todo el espesor de la piel, pudiendo

total o de tercer grado

afectar también a la fascia, musculo y hueso

- Forman una escara blanquecina, amarilla o
marrén dura y seca
- No son dolorosas

quemaduras, los métodos mds utilizados
son los siguientes:

Regla de la palma de la mano

Se mide la palma de la mano del nifo,
incluyendo los dedos y juntos, consideran-
dola como un 1% de la superficie corporal,
nunca utilizar la mano del examinador.

Esta regla es especialmente util si
la superficie total afectada es menor del
10% o bien si es superior al 85%, dado
que en estos casos, se podria calcular
la superficie sana ficilmente (Fig. 1).
También util en quemaduras parcheadas
o irregulares. Ventaja: ficil de estimar.
Inconveniente: menos exacta y poco util
en superficies extensas?).

Regla de los 9 de Wallace

Aunque no es precisamente la mds
exacta en nifios, es un método ficil de
recordar y usada ampliamente por los
pediatras. Consiste en asignar multi-
plos de 9 a diferentes zonas corporales
(Fig. 2). Ventaja: se usa para calcular
grandes superficies de forma rpida.
Inconveniente: depende de la superfi-
cie corporal@.

Tabla de Lund y Browder
Existen tablas m4s elaboradas, como

la de Lund y Browder (Tabla III). Se

NO

Figura 2. Regla de los 9 de Wallace

(Total Burn Care. 2018. 5th Edition).
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Tabla Ill. Calculo de la SQT de Lund y Browder Tabla IV. Criterios de derivacion

Area Edad en afios w2l %z | %
0-1 1-4 59 10-15 Adulto|&ado | grado |Total
Cabeza 19 17 13 10 7
Cuello 2 2 2 2 2
Tronco anterior 13 13 13 13 13
Tronco posterior 13 13 13 13 13
Glateo derecho 212 212  9l2 212 2172
Gluteo izquierdo 2172 2U2 212 L2 21/2
Genitales 1 1 1 1 1
Brazo derecho 4 4 4 4 4
Brazo izquierdo 4 4 4 4 4
Antebrazo derecho 3 3 3 3 3
Antebrazo izquierdo 3 3 3 3 3
Mano derecha 212 212 212 212 212
Mano izquierda 212  2l2 212 D12 21/2
Muslo derecho 5l2 gl g2  gl2 9112
Muslo izquierdo 512 612  g8l2  gl2 9172
Pierda derecha 5 5 51/2 6 7
Pierna izquierda 5 5 5172 6 7
Pie derecho 312 312 312 312 312
Pie izquierdo 32 312 312 312 3172
Total

especifican las proporciones del nifio
en relacién a su edad. En la tabla IT1, el
porcentaje se refiere a la parte anterior
o posterior de la regién referida.

Es el método mds recomendado para
calcular el drea de superficie corporal
quemada (SCQ) en los nifios. Ventaja:
la mas exacta, til en quemaduras exten-
sas y multiples. Inconveniente: la mas
laboriosa@.

Segun su localizacion

Las quemaduras conllevan mayor
gravedad en zonas de riesgo, como son:
cara, cuello, manos, pies, genitales, zona
perianal y todas las zonas de flexién y
las que implican un mayor riesgo de
secuelas estéticas y funcionales.
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Factores agravantes

Quemaduras por llamas que se han
producido en espacios cerrados (sos-
pechar inhalacién de humo).
Exposicién a mondxido de carbono
o a cianuro (combustién de carburos
o materiales sintéticos, como: poliu-
retano, nylon, acrilicos...).
Historia de caidas o explosiones
(sospechar otras lesiones).
Quemaduras eléctricas (mayor lesion
interna que externa) pueden asociar:
arritmias cardiacas, fracturas, sin-
dromes compartimentales y rabdo-
miolisis.

Quemaduras quimicas: requieren
irrigacién copiosa. Presentan mds
profundidad y complicacién que las

Quemaduras Leves

- Primer grado y segundo grado
superficial < 10%
- Manejo ambulatorio

Quemaduras moderadas

- Quemaduras de segundo grado
10-20%, de tercer grado < 10%,
menores de 1 mes y eléctricas
leves

- Valoracion hospitalaria, puede
precisar un centro especializado
o consulta con especialista
(Cirugia pediatrica o plastica)

Quemaduras graves/criticas

- Segundo grado > 20% o tercer
grado > 10% o que asocien
lesiones en: ojos, oidos,
cara, manos, pies, genitales,
articulaciones, eléctricas,
quimicas, politraumas o por
inhalacién

- Remitir a centro especializado
en quemaduras y/o Unidad de
Cuidados Intensivos

térmicas, ya que el periodo de accién
del téxico es mayor.

Clasificacion y derivacion

Para realizar la valoracién de la
quemadura es necesario determinar:
la extension (% de superficie corporal
quemada), el grado de profundidad y la
localizacién. También, hay que conside-
rar: las circunstancias del accidente, los
antecedentes personales y la localizacién

(factores agravantes) (Tabla IV)2:4-8),

Atencion inicial del paciente
quemado

Primeros auxilios extra

hospitalarios(5-7.9)

* Asegurar la seguridad del entorno.
Desconectar el cuadro de luces, abrir
ventanas, evitar contacto con toxi-
cos, etc.

* Interrumpir el agente causal, extin-
guiendo las llamas cubriéndolas con
una manta, o bien utilizando agua u
otros liquidos que ayuden a apagar
el fuego.

* Detener el proceso de quemadura,
quitando la ropa (no se recomienda
retirar la ropa si estd muy pegada



a la piel), anillos e irrigando partes
afectadas con agua corriente a tem-
peratura ambiente durante 15 min.

* Envolver al paciente en un pafio o
una sabana limpia y transportarlo al
Centro Sanitario mds cercano para
que reciba atencién médica.

En el centro de salud y
hospital(1-2.8)

*  Véase algoritmo 1.

Cuidado local de las
quemaduras

Enfriamiento de la quemadura

En el momento inmediato posterior al
accidente, lo prioritario es contrarrestar
los efectos nocivos del agente causal para
detener su accion y ello se consigue rapi-
damente enfriando la quemadura.

El enfriamiento de la quemadura
limita la extensién y la profundidad de
la lesién, ademads de disminuir el edema
y el dolor. Comentaremos dos tipos de
enfriamiento.

Enfriamiento con agua o suero
fisiolégico

Se realiza mediante rociamiento
indirecto, a unos 15 cm de la quema-
dura, a una temperatura de 15° (el agua
del grifo oscila entre 8°y 18°), durante
15-20 minutos, en dngulo de 15° para
evitar el encharcamiento. Finalizado el
tiempo de enfriamiento, hay que aplicar
gasas secas o pafios estériles. Se prote-
gerd al paciente con una manta térmica
aluminizada y con mantas convenciona-
les para evitar la hipotermia(®).

El uso de agua fria o helada produce
vasoconstriccién acelerando la progre-
sién de la quemadura local y aumen-
tando el dolor. El caso de extensiones
elevadas, favorece el riesgo de hipoter-
mia.

Enfriamiento con apoésitos de hidrogel
(Water-jel®)(10)

Los apésitos de gel de agua (water-
jel®) son otra opci6én para quemaduras
de origen térmico. Es un compuesto con
un contenido en agua del 96%, al que
se afiade un espesante que transforma
el agua en gel. A diferencia de las gasas
o toallas humedas, no se adhieren a las
zonas cruentas (es hidrosoluble, por lo
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que puede ser ficilmente eliminado
con agua) y retirado de forma indolora.
Contienen un antiséptico natural (drbol
de té) que evitaria la proliferacién de
gérmenes y por su efecto “traje de buzo”
(enfria la quemadura no al paciente) dis-
minuye el riesgo de hipotermia (pro-
duce un descenso de la temperatura en
la superficie quemada de unos 5° en
unos 15 minutos, estabilizdndose pos-
teriormente la temperatura durante unas

6 horas).

Limpieza de las quemaduras

Solo se debe utilizar agua potable o
suero fisiolégico con un jabén suave para
lavar las quemaduras leves. Los antisép-
ticos (clorhexidina al 1-4%, Hibiscrub®)
pueden interferir en el proceso de cica-
trizacién, solo los utilizaremos si hay
alto riesgo de contaminacién y deberdn
ser enjuagados posteriormente(®5).

En los sucesivos cambios de cura, se
debe enjuagar solo con agua o con suero
fisiolégico, idealmente a 30-32°C para
eliminar exudado o restos de pomadas
y aplicar un nuevo apdsito, seglin nece-
sidades.

Manejo de las flictenas y del
epitelio necrosado

Recomendaciones®:
* Ampollas rotas, se elimina el tejido
necrotico.

* Ampollas integras, liquido turbio o
que se rompen con facilidad (arti-
culaciones), extensas o de piel fina,
removerlas de forma estéril.

*  Ampollas integras con liquido lim-
pio, pequefias (< 6 mm) o de piel
gruesa, se dejan intactas.

Cobertura de las quemaduras

El principal objetivo es limitar el
crecimiento de microorganismos, evi-
tando posibles infecciones y favore-
ciendo la epitelizacién.

Segiin la evidencia cientifica, no hay
ningun producto que sea el mejor para
todo tipo de quemaduras, ni para todas
las fases de la misma quemadura(6:11),

Antibiéticos tépicos

No se recomienda el uso rutinario de
antibiéticos topicos en el tratamiento de
las quemaduras menores.

Cada uno ofrece ventajas y desventa-
jasy afectan de forma distinta a la cica-

trizacién. Si los empleamos, debemos
ser consecuentes con los tiempos reco-
mendados para las curas o recambios
posteriores(®).

Sulfadiazina argéntica (Silvederma®,
Flammazine®)

Es el antibidtico tépico de primera
eleccién. Tiene accién antimicrobiana
contra gram (+), gram (-), pseudomona
aeruginosa y cindidas. Es hidréfila
(aplicacion y retirada ficil). Poca pene-
tracién en las escaras. Estd contraindi-
cado en menores de 2 meses, déficit de
G6PDH y embarazadas. Puede retrasar
el cierre de la herida y debe suspenderse
en fase de reepitelizacién. Aplicado con
cerio (Flamazine®) potencia la accién
antimicrobiana y afiade poder de pene-
tracién en la escara, pero no se reco-
mienda su uso rutinario. Curas cada
12-24 horas(26).

Nitrofurazona (Furacin®)

Muy usada en nuestro medio, pero
su indicacién cada vez es mds restrin-
gida por su espectro reducido y las posi-
bles reacciones alérgicas en el 4% de los
pacientes. Curas cada 24-48 h(12),

Bacitracina (Tulgrasum®)

Es la alternativa a la sulfadiacina
argéntica. Se puede aplicar cuando la
quemadura esté localizada en zonas
expuestas al sol, como la cara y en
pacientes con hipersensibilidad a las
sulfamidas. No se recomienda su uso
durante el embarazo o lactancia, en
recién nacidos ni en superficies muy
extensas (elevado riesgo de absorcién
sistémica)©).

Apdsitos
Su funcién es: proporcionar alivio

del dolor, actuar de barrera frente a la

infeccidn, absorber el exudado que esta
produce y promover la cicatrizacién, por
lo que si cumplimos estos parimetros,
independientemente del apdsito que
usemos, estaremos realizando un ade-
cuado tratamiento(®). En el mercado,
existen numerosos tipos de apésitos

(Tabla V) que emplearemos segtin las

caracteristicas de la quemadura(2:4-6,8,12);

Recomendaciones:

* Eltipo de apésito debe establecerse
de forma individualizada segin las
caracteristicas de cada lesién: pro-
fundidad, extensién, localizacién,
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Tabla V. Tipos de apésitos

Apositos Caracteristicas Nombre comercial
Adhesivos - Ind: como barrera de proteccion donde no haya exudado - Tegaderm®, Bioclusive®
semipermeables
Hidrocoloides - Ind: exudado moderado, la quemadura esté limpia y no - Aquacel®, Urgotul®, Comfeel®,
(Bioactivos) precisa desbridamiento Duoderm®

- Cambiarlo cada 24 h, luego espaciar
Hidrogeles - Ind: indicados si la quemadura es muy exudativa. - Hydrosorb®
(Bioactivos) Necesitan un apésito secundario

- Cambiarlo cada 48-72 h
Alginatos - Ind: quemaduras de 2° grado superficiales en piel intacta, - Urgosob®
(Bioactivos) sin ampollas

- Cambio cada 24 horas.
Espumas - Ind: quemaduras de 2° grado superficiales. Controlar y - Allevwyn®, Tielle®, Mepilex®
(Hidrocelulares) retener exudado medio y mantener el calor y la humedad

en la herida

- Cambiarlo cada 24 h, luego espaciar

Silicona - Ind: heridas sin exudados, en fase de reepitelizacion. Evita - Mepitel®, Trofolastin®, Stratamed®(gel)
la adherencia a la herida. Necesitan un apésito secundario

- Mepitel®. Cambio hasta 2 semanas

De plata - Ind: quemaduras de 2° superficial con riesgo de infeccion. - Aquacel Ag®, Urgotul S Ag®, Comfeel

Segundo grado profundo. No actta si no hay exudado
- Cambiarlo cada 24 h, luego espaciar cada 3-5 dias

Plata®, Biatain®, Acticoat®, Mepilex Ag®

Gasas con - Ind: quemaduras de 2° grado superficial con poco riesgo - Linitul®
parafina de infeccion, pueden asociarse a sulfadiazina argéntica
Cambio cada 24 h

Biosintéticos - Ind: heridas de segundo grado superficial extensas o - Biobrane®, Ez-Derm®
segundo grado profundas Previo a la realizacién de injertos
- Cambio cada 5 dias
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riesgo de infeccién, fase evolutiva,
exudacién, sensibilidad, dolor y pau-
tas de curas posibles.

* Las quemaduras de primer grado
no requieren ningun tratamiento
tépico especifico. Para disminuir
el dolor, se pueden emplear cremas
hidratantes, de aloe vera y analge-
sia via oral. El uso de corticoides
tépicos estd actualmente desacon-
sejado(248),

* En quemaduras de segundo grado
superficial, una opcién adecuada
serian las gasas con parafina, solas
o asociadas a antibidticos segin las
caracteristicas de la herida. Si exten-
sas, valorar apositos hidrocoloides
con plata o biosintéticos(46:13),

*  Alas de segundo grado profundo
y tercer grado, aplicar antibidtico
tépico, podriamos usar una asocia-
cién de apdsitos hidrocoloides con
plata o biosintéticos. Hay que tener
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en cuenta que estas quemaduras
necesitardn individualizar el apésito
segun el tipo de lesién y estadio en el
que se encuentren, ademds de valo-
racién quirdrgica para escarotomia,
escarectomia o desbridamiento®-5),
* Los apdsitos hidrocoloides se pue-
den cambiar a partir del 3¢r-50 dia(@).
* Sien el cambio del apésito hidroco-
loide este no se despega, no forzar,
retirarlo por capas®. Recortar y colo-
car otro sobre este. Vendar y mante-
ner elevado el miembro afectado.

Vendajes

En general, se usan compresas y/o
gasas sobre los apésitos (en longitudi-
nal con respecto a la lesion) y vendajes
compresivos no ajustados (de distal a
proximal) en extremidades o sujecién
con mayas, segtn la localizacién anaté-
mica. Recordar mantener el drea afec-
tada elevada®).

Analgesia y profilaxis
antitetanica

La analgesia suele ser necesaria para
controlar el dolor derivado de la quema-
dura, de su limpieza o de los cambios de
apositos.

Los analgésicos mds usados en
quemaduras menores son: paraceta-
mol, ibuprofeno y metamizol. En caso
de quemaduras de segundo grado pro-
fundas, puede ser til emplear morfina
hidrocloruro subcutineo: 0,1-0,15 mg/
kg, méximo 10 mg/dosis©).

Valoremos la necesidad de una seda-
cién consciente con analgesia en curas
prolongadas y la asociacién con medidas
no farmacoldgicas(4.

Recordar que puede ser util la
administracién oral de antihistamini-
cos para aliviar el prurito que acompa-



fiard posteriormente a la reepitelizacién
(Tabla VI)®),

Es necesario conocer el estado de
inmunizacién de tétanos en todos los
casos de heridas por quemaduras y
seguir el protocolo de profilaxis anti-
tetdnica(®-7).

Secuelas

En las quemaduras de poca grave-
dad, para evitar en lo posible las cicatri-
ces, se recomienda hidratar la zona de la
quemadura una vez reepitelizada y caida
la cicatriz (aceite rosa de mosqueta,
Repavar®), y emplear proteccion solar
de pantalla durante el dia los 6 meses
posteriores a la quemadura. Existen
productos que se comercializan, como
reductores de cicatrices con base de sili-
cona como stratatriz® y mepiform®Q5),

Siuna quemadura superficial no ha
iniciado la reepitelizacién después de
1 semana de curas, remitir para valo-
racién.

Las quemaduras mas profundas
tienen mds riesgo de dejar cicatrices
hipertréficas.

No hay que olvidar la posibilidad de
secuelas psicoldgicas. El cuidadoso con-
trol del dolor en la fase aguda, ayudara
a que no aparezcan.

Es también importante la asistencia
a los padres, cuyo sentimiento de cul-
pabilidad va a condicionar posteriores
comportamientos.

Quemaduras especiales

Quemaduras eléctricas

Su gravedad se ve determinada por:
amperaje, voltaje, resistencia, tipo de
corriente, duracién y trayecto. Todas
son consideradas quemaduras mayores,
salvo las lesiones locales, producidas por
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corrientes de bajo voltaje, no transtord-
cicas, asintomdticas y sin alteraciones en
el electrocardiograma ni mioglobinuria,
que podrin ser dadas de alta tras obser-
vacién(7-8),

Quemaduras quimicas

El tratamiento fundamental es la
irrigacién con suero fisioldgico tibio
(30-60 min.), neutralizacién si tuviese
y la desbridacién de las ampollas, en
todos los casos. Observacién, incluso
en quemaduras SCQ_menor al 10% y
consulta con Cirugia plastica u Oftal-
mologia. Las producidas por cal viva se
deben cepillar antes de lavar, ya que el
agua activa la cal@46-8),

Quemaduras por frio

Se usa la misma clasificacion que
para el resto de quemaduras. El trata-
miento es el recalentamiento tras esta-
bilizar al paciente si hipotermia. En
caso de quemaduras por dreas, realizar
inmersiones a 37°C por periodos de 20
minutos®.

Quemaduras por inhalacién

Es fundamental conseguir permea-
bilizar la via aérea, sobre todo, en los
casos graves y de alta sospecha, como:
dificultad respiratoria, quemaduras oro-
faciales, esputo oscuro o resto de carbén
en mucosas asociados a llamas, humo,
vapor caliente en lugares cerrados o
téxicos inhalados®).

Prevencion

El mejor tratamiento de las quema-
duras es evitarlas y es el pediatra quién
debe informar a los padres. Realizamos
las siguientes recomendaciones basadas
en las de la OMS y otras guias centradas
en la prevencién de lesiones®):

Tabla VI. Antihistaminicos para reducir el prurito en la etapa de cicatrizacion

Composicion / nombre comercial

Hidroxicina (Atarax®) jarabe 2 mg/ml

Dosis

- 1-2 mg/kg/dia cada 6-8 h

Dexclorfeniramina (Polaramine®)
jarabe 2 mg/5ml

- 0,1-0,2 mg/kg/dosis cada 6-8 h
(max. 5 mg/dosis)

Citirizina (Zyrtec®) suspensiéon 1 mg/ml
(aprobado a partir de los 2 afios)

- <20 kg: 2,5 ml/una vez al dia
- 20-30 kg: 5 mg, una vez al dia
- 30 kg: 10 mg, una vez al dia

Limitar la temperatura en los grifos
de agua caliente. Existen dispositi-
vos especiales para estos efectos.
Comprobar la temperatura de la
bafiera con el codo y no con la mano,
ya que esta es menos sensible a altas
temperaturas.

Remover el agua antes de sumergir
al niflo, ya que la distribucién del
calor puede no ser uniforme y estar
mds caliente en zonas profundas.
Eluso de detectores de humo en las
viviendas.

El uso de telas ignifugas para la ropa
de dormir de los nifios.

Instalar protectores de seguridad
en las tomas de corriente, asi como
evitar el uso de alargaderas y cone-
xiones multiples.

Evitar la manipulacién de cables,
mechero o fuego en general, frente a
los nifios por el riesgo de imitacién.
Limitar dispositivos eléctricos en los
bafios o durante el bafio del nifio.
Los nifios no deben jugar con petar-
dos ni bengalas.

Limitar el acceso a la cocina y, siem-
pre que permanezcan ahi, serd bajo
supervision.

Los mangos de la cocina deben estar
girados de forma que no sobresalgan
del canto externo.

Limitar el uso de microondas para
calentar biberones y favorecer el
uso de calienta-biberones; asi como
comprobar siempre la temperatura
del liquido en el dorso de la muiieca.
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Guia para padres sobre la prevencién
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Pediatria Fundacién Mapfre; 2016.
Interesante guia para padres, desarrollada
por el Comité de Seguridad y Prevencién de
lesiones Infantiles de la Asociacion Espafiola
de Pediatria, con datos epidemiolégicos
actualizados y recomendaciones detalladas sobre
la prevencion de quemaduras, asi como otras
lesiones no intencionadas.

- Guia de prictica clinica para el cuida-
do de personas que sufren quemaduras

(2011). [ebook] Sevilla: Servicio Anda-
luz de Salud. Consejeria de Salud. Junta
de Andalucia. Consultado: 28 de agos-
to de 2018. Disponible en: http:/www.
guiasalud.es/GPC/GPC_485_Quema-
dos_Junta_Andalucia_completa.pdf.
Completa guia de prictica clinica basada en la
evidencia desarrollada por el Servicio Andaluz
de Salud en 2011. Incluye un documento
principal desarrollado minuciosamente con
recomendaciones, utilizando el sistema
GRADE para clasificar la evidencia, asi como
un formato resumen y una guia para padres.

- Herndon D. Total Burn Care. 52 ed.
Edinburgh: Elsevier Inc.; 2018.

Magnifico libro sobre quemaduras. Reeditado
cada 5 afios aproximadamente, actualmente
en su 5% edicion, es para nosotros uno de los
documentos mis completos sobre el tema,
abordando de forma minuciosa todos los
detalles: médicos, quirtrgicos, de enfermeria,
intra y extrahospitalarios, con un formato
amigable y bien estructurado.

- Baltd L, Berenguer M, Capdevilla G,
Garcia E. Clasificacién de los productos
de curas por indicacién. AMF. 2011; 7:
581-608.
Encontraremos pocas clasificaciones tan
completas como esta, sobre los distintos
tipos de productos indicados para curas en
nuestro medio. Es un enfoque prictico, bien
estructurado y con imdgenes, lo que lo convierte
en un buen material de referencia.

Caso clinico

Motivo de consulta

Nifia de 13 afios que consulta en su Centro de Salud por
guemadura con agua hirviendo al caérsele la cacerola mien-
tras cocinaba. El padre le aplica pasta de dientes y cubre
la lesion con gasas himedas y acuden a nuestra urgencia.

Exploracion fisica

A la exploracién, se aprecia una lesién de 8 x 5 cm de
didametro, muy dolorosa, con ampollas integras en los bordes
y una flictena rota con base eritematosa, pero alguna zona
palida (0,5 cm) en los bordes, menos dolorosa con la prueba
de la aguja. Es predominantemente exudativa.
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Algoritmo. Manejo de las quemaduras

VALORAR COLLARIN
ABCDE
02 / MONITOR / 2 VIAS
ENFRIAMIENTO
ANALGESIA
VIGILAR HIPOTERMIA
DESCARTAR INTOX CO

ALTERADO

NORMAL

VALORACION DE LAS LESIONES
EXTENSION / PROFUNDIDAD /

LOCALIZACION ANALITICA SANGRE
A/ \ ¥
MODERADA GRAVE / CRITICA
LEVE 2° grado 10-20%, 3e¢r grado 2° grado >20% 3ergrado >10%
1er grado, 2° grado < 10%, menores de 1 mes compromiso de: cara, manos,
superficial <10% y eléctricas leves pies, genitales, eléctricas,
MANEJO: MANEJO: politraumas o por inhalacién
Ambulatorio Hospitalario / Valorar MANEJO:
Especializado Unidad especializada / UCI

Y \/

Control 24 h
DERMICAS

EPIDERMICAS Enfriamient loesia desbridamient No reepitelizacion
Hidratacién tépica, nfriamiento, analgesia, desbridamiento en 7 dias

; . de flictenas, curas oclusivas con apésitos
analgesia y proteccion . . )
solar en funcién al tipo y estadio de la
guemadura y vendaje

Derivar a consultas
especializadas

- REPOSICION HIDROELECTROLITICA EN PACIENTE INESTABLE O GRAN QUEMADO SI SCQ > 15%:
* Reposicion con Lactato de ringer, volumen calculado por la formula de Parkland a 4 mi/kg
(en <30 kg usar 3 ml/kg) x %SCQ + necesidades basales. Reponer 50% en las primeras 8 h

y los otros 50% en las 16 h siguientes.
- VALORAR SONDA NASOGASTICA SI SCQ > 20% Y SONDA VESICAL EN QUEMADURAS > 20% SCQ

Y TODAS LAS PERINEALES.

SCQ: superficie corporal quemada. TEP: triangulo de evaluacion pediétrica

P Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC
\". | Cuestionario de AcreditacioOn se pueden realizar en “on line” a través de la web:
. ® 4 www.sepeap.org ¥ www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacién de formacion

continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter tnico para todo el sistema
nacional de salud, deberd 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”.
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. Cuestionario de Acreditacion

A continuacién, se expone el cuestionario de acreditacién 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 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 acreditacién de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Abordaje de las

quemaduras en Atencién
Primaria

9.

Indique cudl de las siguientes NO
es sugestiva de malos tratos:

a. Han pasado mds de 24 h para

consultar por la lesién.

b. Quemaduras en gliteos, geni-
tales y periné.

c. Historia inconsistente.

d. Quemadura en un dedo con un
petardo.

e. Retraso enla busqueda de aten-
cion.

10. Indique cudl es la respuesta ADE-

11.

CUADA enrelacién ala/s caracte-
risticas que diferencian las quema-
duras de nifios de las de adultos:

a. La piel de los nifios es mds fina,
por lo que las quemaduras sue-
len ser mds profundas.

b. Los nifios son mds susceptibles
a la intoxicacién por CO.

c. Los nifios son mis propensos a
la hipotermia.

d. El cilculo de la SCQ_(superfi-
cie corporal quemada) en nifios
varia segun las edades.

e. Todas las anteriores reflejan
diferencias entre nifios y adul-
tos.

Sospecharemos de quemaduras por

INHALACION si:

a. Se han producido por llamas y
en espacios cerrados.

b. Presenta dificultad respiratoria
asociada a su llegada.

c. Asocian quemaduras en cejas.
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d. Presentan esputo oscuro o resto
de hollin en orofaringe.

e. Todas las anteriores son correc-
tas.

12.;Cuidl de las siguientes NO se

considera una quemadura grave/

critica?

a. Quemaduras asociadas a poli-
trauma.

b. Quemaduras subdérmicas de
3% SCQ_(superficie corporal
quemada).

c. Quemaduras con riesgo de
inhalacién.

d. Quemaduras dérmicas con mds
de 20% SCQ.

e. Quemaduras eléctricas de alto
voltaje.

13.Indique la secuencia de abordaje

méds ADECUADA de un paciente
quemado en el dmbito extra hospi-
talario:

a. Interrumpir el agente causal,
ABCDE, retirar ropa y ani-
llos, enfriamiento, analgesia, y
valorar SCQ (superficie corpo-
ral quemada).

b. Seguridad del entorno, inte-
rrumpir el agente causal,
ABCDE, valorar SCQ,, enfria-
miento, retirar ropa y anillos, y
analgesia.

c. Seguridad del entorno, inte-
rrumpir el agente causal,
ABCDE, retirar ropa y ani-
llos, enfriamiento, analgesia y

valorar SCQ.
d. ABCDE, interrumpir el agente

causal, enfriamiento, analgesia,
valorar SCQ_y verificar la segu-

ridad del entorno.

e. Valorar la SCQ, verificar la
seguridad del entorno, inte-
rrumpir el agente causal,
ABCDE, enfriamiento y anal-

gesia.

Caso clinico

14. :Segin la clasificacién por pro-

fundidad, ante qué tipo de lesién

probablemente estariamos?

a. Primer grado superficial.
Segundo grado superficial.

b.

c. Segundo grado profundo.

d. Tercer grado o de espesor total.
e

Predominantemente, segundo
grado superficial con pequenas
dreas de segundo grado pro-

fundo.

15. Luego de la valoracién de la pro-

fundidad, calculamos menos de un
8% de SCQ_(superficie corporal
quemada), por lo que la clasifica-
mos y remitimos como:

a. Quemadura leve, manejo
ambulatorio.

b. Quemadura moderada, manejo
ambulatorio.

c. Quemadura moderada, valora-
cién hospitalaria.

d. Quemadura moderada, manejo
en unidad de quemados.

e. Quemadura critica, manejo en
unidad de quemados.

16.Indique cudl seria el apésito mds

adecuado de esta lesién:
a. Apésito de alginato.
. Apésito hidrocoloide con plata.

b

c. Apésito de silicona.

d. Esta lesién precisa un injerto.
e

Ninguna de las anteriores.
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REIED Abstract

La hipoglucemia es un trastorno metabolico frecuente en la infanciay ~ Hypoglycemia is a frequent pediatric metabolic
especialmente en el periodo neonatal. Su importancia radica en que disorder, particularly common in neonates. Given
el cerebro, en condiciones normales, solo consume glucosa y no es that the brain’s only fuel is glucose, and it cannot
capaz de sintetizarla ni de acumularla, por lo que las hipoglucemias synthetize nor store it, hypoglycemia can lead to

pueden provocar alteraciones transitorias del funcionamiento transitional or permanent brain injury. A cut-off point
cerebral o secuelas neurologicas definitivas. No es posible establecer  to discern normal from abnormal glycemia or one that
un punto de corte que delimite lo que es una glucemia normal- causes brain damage cannot be established as brain
anormal o un nivel de glucemia por debajo del cual se produzca response to hypoglycemia is produced in a wide range
dario neuroldgico. Ello se debe a que la respuesta cerebral a la of glycemic values (continuum), that can be modified
hipoglucemia se produce en un rango relativamente amplio de_ by alternative substrates or by diverse factors. Clinical
glucemia (continuum) que puede verse alterado por la presencia de manifestations may vary depending on aspects, such
sustratos alternativos u otros factores. Las manifestaciones clinicas as age, but they are generally non-specific, especially
de la hipoglucemia varian, dependiendo, entre otros factores, de la in neonates and toddlers.

edad del nifio, pero son, en general, inespecificas, especialmente en

l0s recién nacidos y lactantes pequerios. During the first two years of life, hyperinsulinism is the

most common cause of hypoglycemia, followed by

primera causa de hipoglucemia, seguidos de los déficits enzimaticos Y yeficjencies (hypopituitarism); between 2 and 8 years of
las deficiencias de hormonas contrarreguladoras (hipopituitarismos); Jife, the main cause is idiopaz‘hic ketotic hypoglycemia;

2) entre los 2 y los 8 afios, la causa mas frecuente es la hipoglucemia and over the age of 8 years, pancreatic insulinoma.

cetosica idiopatica de la infancia; y 3) en mayores de 8 afios, los T 'd tests performed to stud
insulinomas pancreaticos. Muchos de los estudios que se realizan por /0 @v0Id UNNECessaly (SIS periormedio Siuay

hipoglucemia son innecesarios (hipoglucemias no comprobadas); undocumented hypoglycemia, the cases of
por o que, solo deben estudiarse las hipoglucemias: en nifios hypoglycemia that require complementary investigations
mayores con la triada de Whipple documentada, en nifios pequefios should be the following: older children with documented
con glucemia plasmatica (no capilar) < 60 mg/dL y, en recién nacidos, ~ Whipple’s triad, younger children with plasma (not

s0lo a partir de las 48-72 horas de vida (pasada a hipoglucemia capillary) glucose concentrations < 60 mg/al ana,
transicional). Las determinaciones analfticas para el diagnéstico newborns only after the first 48-72 hours of life (post
etiopatogénico solo deben realizarse en situacién de hipoglucemia transitional hypoglycemia). Diagnostic tests should
espontdnea o bien en situacion de hipoglucemia provocada (test de only be performed during a real spontaneous or
ayuno) y siempre en dmbito hospitalario; ya que, estas pruebas no provoked hypoglycemia (fasting test), and always within
estan exentas de riesgo para el paciente. La interpretacién de las the hospital environment, as they can be risky for the
pruebas puede ser compleja en muchas situaciones. patient. Result interpretation can be challenging.

El tratamiento urgente de la hipoglucemia se basa en aportar al Urgent treatment for hypoglycemia seeks restoring
paciente la glucosa necesaria para normalizar la glucemia, lo que, blood glucose concentrations back to normality via
dependiendo de la gravedad y situacion, puede hacerse bien por via  oral or intravenous (depending on the severity) glucose
oral o intravenosa, o bien liberando los depdsitos de glucosa del delivery, or by releasing the patient’s glucose storage
propio sujeto mediante la administracion de glucagén parenteral. in response to parenteral glucagon administration.

El tratamiento o la prevencion de las hipoglucemias a largo plazo Prevention or long-term treatment of hypoglycemia
dependera de |a etiopatogenia y conlleva medidas: dietéticas y depends on the pathogenesis and involves nutrition
nutricionales, farmacos y, en ocasiones, cirugia (pancreatectomias management, drug therapy, and sometimes, surgical
parciales o subtotales en situaciones de hiperinsulinismo no treatment (partial or near-total pancreatectomy for

controlado). medically-unresponsive hyperinsulinism cases)

Palabras clave: Hipoglucemias; Homeostasis de la glucosa; Hipoglucemia transicional; Hiperinsulinismos; Diazdxido.

Key words: Hypoglycemia; Glucose homeostasis; Transitional hypoglycemia; Hyperinsulinism; Diazoxide.
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Introduccion

La hipoglucemia no es una enferme-
dad, sino la manifestacion bioquimica del
fracaso de alguno de los complejos meca-
nismos homeostaticos encargados de su
mantenimiento(®). Es un trastorno meta-
bélico frecuente en la infancia y especial-
mente en el periodo neonatal.

a importancia de la hipoglucemia

radica en que, tanto en la vida

intrauterina como a lo largo de la
vida, la glucosa plasmatica (GP) consti-
tuye el principal substrato energético del
organismo, especialmente de los llama-
dos 6rganos glucodependientes (sistema
nervioso, cristalino, hematies y médula
renal), cuyo funcionamiento depende, si
no exclusivamente, si fundamentalmente
del aporte continuo de glucosa.

El cerebro, aunque en situaciones
especiales puede utilizar fuentes ener-
géticas alternativas (cuerpos ceténicos,
lactato), en condiciones normales solo
utiliza glucosa y no es capaz de sinte-
tizarla ni de acumularla en cantidades
significativas (glucogeno astrocitario).
La glucosa entra al cerebro mediante
un sistema de difusién facilitada inde-
pendiente de insulina, pero depen-
diente de la glucemia arterial; de forma
que, cuando esta disminuye o existen
defectos en el transportador de glucosa
(GLUT), se produce glucopenia cere-
bral con hipoglucorraquia. En condi-
ciones fisioldgicas, la GP oscila entre
70y 130 mg/dL y la cerebral entre 14 y
41 mg/dl, pero, cuando la GP cae por
debajo de 36 mg/dl, la concentracién
de glucosa en el cerebro se aproxima
a 0 mg/dL. Se conocen, al menos, 14
isoformas de GLUTs, con expresién
diferencial en los diferentes tejidos y
varios de ellos en el cerebro, de los cua-
les, los més importantes son: GLUT1
(barrera hematoencefilica y eritrocitos)
y GLUT3 (neuronas). La mayoria de
los tejidos que responden a insulina
(musculo, tejido adiposo...) expresan
GLUT4®,

La hipoglucemia va a condicionar
una alteracion transitoria del funciona-
miento cerebral, que se corrige habitual-
mente cuando la glucemia aumenta.

* Cuando la hipoglucemia es grave
y prolongada, puede desencadenar
convulsiones y, de forma excepcional,
dafio cerebral irreversible o incluso
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una arritmia cardiaca que conduzca
a la muerte sabita.

* Cuando los episodios de hipo-
glucemia son menos graves, pero
recurrentes, especialmente durante
el periodo neonatal o la primera
infancia, cuando el cerebro esta toda-
via en desarrollo, pueden ocasionar
secuelas neuroldgicas a largo plazo
potencialmente graves, que oscilan
desde una leve disfuncién neuro-
cognitiva a retraso mental severo,
epilepsia, microcefalia, hemiparesia
o afasiaG4).

* Enlos nifios mayores, la reiteracién
de hipoglucemias, habitualmente
pacientes con diabetes mellitus tipo
1 (DM1) en tratamiento insulinico
intensivo, puede provocar disfuncio-
nes neurocognitivas, especialmente
alteraciones de la memoria, y fallo en
la respuesta autonémica a la hipoglu-
cemia, predisponiendo al desarrollo
de nuevas hipoglucemias que, ade-
mds, se hacen asintomiticas (hipo-
glucemias inadvertidas), favoreciendo
su mayor gravedad y severidad®).

Homeostasis de la glucosa

Los mecanismos homeostaticos encar-
gados del mantenimiento de la glucemia
son mecanismos de supervivencia y, por
ello: multiples, escalonados y redundantes,
al objeto de que el fallo de uno o de varios
de sus componentes no comprometa la vida
del sujeto.

La GP deriva de tres posibles fuen-
tes: 1) la absorcién intestinal de hidratos
de carbono de la dieta; 2) 1a liberacién de
los depésitos de glucosa acumulados en
forma de glucégeno (glucogenolisis); y
3) la liberacién de glucosa sintetizada de
novo (gluconeogénesis) a partir de pre-
cursores, incluyendo: lactato, piruvato,
aminodcidos (especialmente alanina y
glutamina) y, en menor medida, glicerol.
Muchos tejidos poseen los sistemas enzi-
miticos necesarios para sintetizar glucé-
geno e hidrolizarlo (glucégeno-sintetasa
y fosforilasa), pero solo el higado y el
rifién expresan la glucosa 6-fosfatasa,
la enzima necesaria para poder liberar
la glucosa a la circulacién. El higado y
el rifién expresan también las enzimas
necesarias para la gluconeogénesis: piru-
vato-carboxilasa, fosfoenol-piruvato car-
boxiquinasa y fructosa 1-6 bifosfatasa®).

La GP, pese a las variaciones en la
actividad fisica y a la ingesta intermitente
de nutrientes, se mantiene relativamente
estable a lo largo del dia; de forma que,
raramente sobrepasa los 130 mg/dL pos-
tingesta, y no suele descender por debajo
de los 70 mg/dL en los periodos inter-
prandiales. La excepcién la constituyen
algunos nifios, habitualmente menores
de 4 afios, que pueden presentar, al des-
pertarse por la mafiana, glucemias infe-
riores a 70 mg/dL y cetonemia, como
consecuencia de su baja tolerancia al
ayuno(?).

En condiciones normales, después
de una comida (fase absortiva), las
concentraciones de insulina aumentan
desde 3-10 pU/mL a 20-50 pU/mL,
permitiendo que el organismo consuma
la glucosa procedente de los hidratos de
carbono ingeridos (aumento de la utili-
zacién periférica), asf como su almace-
namiento en forma de glucégeno (glu-
cogenogénesis) en diferentes tejidos,
especialmente higado y musculo. En el
higado, se favorece también la sintesis
de triglicéridos, que serdn finalmente
transportados y almacenados en el tejido
adiposo(). La presencia de insulina en
la sangre inhibe la gluconeogénesis, la
lipolisis y la cetogénesis. A medida que
la glucosa es consumida y almacenada
(3-4 horas postingesta), la GP comienza
a descender (fase postabsortiva) y los
mecanismos contrarreguladores de la
hipoglucemia se van poniendo en mar-
cha de manera secuencial para prevenir
el desarrollo de hipoglucemia®7). Estos
mecanismos son mecanismos de super-
vivencia y, por ello, son: multiples, esca-
lonados y redundantes, al objeto de que
el fallo de uno o de varios de sus compo-
nentes no comprometa la vida del sujeto.
1. El primer mecanismo defensivo

frente a la hipoglucemia es la dis-

minucién de la secrecién de insu-
lina por las células B pancredticas,
que se inicia cuando la glucemia se
aproxima a los 80-85 mg/dL. Como
consecuencia, disminuye el consumo
de glucosa por los tejidos periféricos
insulin-sensibles, favoreciendo un
adecuado aporte a los 6rganos gluco-
dependientes, y se favorece la libera-
cién de glucosa a partir del glucégeno
hepitico y renal (glucogenolisis). En
condiciones normales, por debajo de
45-50 mg/dL de GP, la secrecion de

insulina estaria abolida.



2. Elsegundo mecanismo defensivo es

la secrecién de glucagén por las célu-
las alfa pancredticas, que se pone en
marcha cuando la glucosa cae justo
por debajo de su nivel fisiolégico (65-
70 mg/dL) y que dispara la glucoge-
nolisis hepitica.

El tercer mecanismo de respuesta,
critico cuando la secrecién de glu-
cagén estd alterada, es la secrecidn
por la médula suprarrenal de adre-
nalina, que se produce, al igual que
la liberacién de glucagén, cuando la
glucosa cae por debajo de 65-70 mg/
dL. La adrenalina estimula la gluco-
genolisis hepitica y renal, la gluco-
neogénesis y la lipélisis (efecto B), al
tiempo que disminuye la utilizacién
de glucosa por los tejidos periféricos
insulin-sensibles (efecto B) y dismi-
nuye la propia secrecién de insulina
(efecto @), contrarrestando el efecto
B estimulante de la secrecion de
insulina.

Un cuarto mecanismo de respuesta,
menos importante en la respuesta
aguda a la hipoglucemia, pero de
gran importancia en el manteni-
miento de la glucemia en situaciones
de ayuno prolongado, es la liberacién
de cortisol y hormona de crecimiento
(GH). Esta liberacién se produce
también con niveles de glucosa de
65-70 mg/dl, y ambas hormonas
actian de forma sinérgica con el
glucagén y la adrenalina, incremen-
tando los niveles de glucemia. La
GH estimula la gluconeogénesis y
la lipolisis; mientras que, el cortisol
estimula preferentemente la gluco-
neogénesis.

Cuando la glucemia disminuye
por debajo de 50-55 mg/dl, apare-
cen los sintomas de hipoglucemia
y, entre ellos, y como consecuencia
de una respuesta simpdatico-adrenal
mds intensa, la ansiedad por ingerir
hidratos de carbono, una conducta
defensiva que induce el aumento de
los aportes exgenos de glucosa. Por
ltimo, se ha postulado que, cuando
las cifras de glucemia disminuyen por
debajo de 50 mg/dL, otros factores
no hormonales, como estimulos
neurales directos del cerebro sobre
el higado o la postulada “autorre-
gulacién hepitica de la glucosa”®),
podrian actuar como mecanismos
contrarreguladores complementarios.

Consumo de glucosa (g/hora)
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Figura 1. Fases de la homeostasis de la glucosa durante el ayuno (adaptado de Ruderman,
et al., 1976). El consumo de glucosa refleja las necesidades medias de un adulto. La dura-
cion de la segunda fase es tanto mas corta cuanto mas pequefo es el nifio, debido al menor

tamafio de los depdsitos hepaticos de glucégeno.

Respuesta fisioldgica
al ayuno(1,2,6,9)

Los mecanismos homeostaticos de

la glucosa en el nifo, fuera del periodo
neonatal, son esencialmente idénticos a
los del adulto, pero los lactantes y nifios
pequeiios, a diferencia de niflos mayores
y adultos, son incapaces de mantener la
glucemia tras ayunos relativamente cortos
(24-36 horas), debido a que: “cuanto mas
pequeiio es el nifio, mayor es su consumo
proporcional de glucosa, menores sus depo-
sitos de precursores neoglucogénicos y mas
vulnerable su cerebro a la hipoglucemia”.

En condiciones de ayuno (periodo

postabsortivo), la interaccién entre
insulina y hormonas contrarreguladoras
mantiene los niveles de GP relativamente
estables:

Si el ayuno es corto, la glucemia se
mantiene principalmente a partir
de la liberacién de los depésitos de
glucégeno (glucogenolisis). El glucs-
geno almacenado en higado y rifién
serfa capaz, por si mismo, de man-
tener la glucemia dentro del rango
normal durante, al menos, 4-6 horas
en el lactante pequefio, y durante mds
de 8 horas en nifios mayores (Fig. 1).
La glucogenolisis es complementada
por la gluconeogénesis a partir de los
aminodcidos liberados en el recam-
bio proteico (especialmente alanina

y glutamina, cuyos niveles séricos se
incrementan).

Si el ayuno se prolonga mds de 8-16
horas en un nifio normal (24-36
horas en un adulto), los depdsitos
de glucégeno se van agotando y la
gluconeogénesis asume el princi-
pal papel en el mantenimiento de
la glucemia (fase de ayuno prolon-
gado). Para evitar una excesiva pér-
dida de proteinas, el tejido adiposo
se convierte en la fuente principal
de energia para el organismo. Los
triglicéridos acumulados en él se des-
componen en glicerol (sustrato para
la gluconeogénesis) y en 4cidos grasos
libres (AGL) de cadena larga. Los
AGL son oxidados en las mitocon-
drias hepdticas (B-oxidacién) para
generar la energia necesaria para la
gluconeogénesis, y también en otros
tejidos, como el musculo esquelético
y cardiaco, contribuyendo al ahorro
de glucosa. La B-oxidacién de los
AGL produce acetil-CoA, que,
en ausencia de carbohidratos, no
puede ser reciclado a través del ciclo
de Krebs y se acumula activando la
cetogénesis y generando los cuerpos
ceténicos (B-hidroxibutirico y ace-
toacético), que son utilizados como
fuente alternativa de energia por
numerosos 6rganos, contribuyendo
también a aumentar la disponibi-
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lidad de glucosa para los érganos
glucodependientes. A diferencia de
los AGL, los cuerpos ceténicos y el
lactato atraviesan la barrera hema-
toencefélica y pueden ser utilizados
directamente por las neuronas para
obtener energia. De este modo, la
produccién de cuerpos ceténicos
durante el ayuno puede conside-
rarse un mecanismo adaptativo que
permite minimizar el consumo de
glucosa, evitando asi un excesivo
catabolismo muscular y lipidico. En
los nifios pequefios, la presencia de
cuerpos ceténicos se observa tras solo
12-18 horas de ayuno; mientras que,
en nifios mayores, puede no aparecer

hasta pasadas 18-24 horas.

Los mecanismos que mantienen la
homeostasis de la glucosa en el nifio,
fuera del periodo neonatal y una vez que
se ha completado la transicién entre la
vida intra y extrauterina, son esencial-
mente idénticos a los del adulto. En adul-
tos sanos, la glucemia se mantiene practi-
camente en rango normal incluso durante
periodos de ayuno de varias semanas; por
el contrario, los lactantes y nifios peque-
fios son incapaces de mantener la glu-
cemia tras ayunos relativamente cortos
(24-36 horas). La principal diferencia
entre lactantes, nifios y adultos radica en
el ritmo de utilizacién de la glucosa y en
el volumen de sus depésitos neogluco-
génicos (Tabla I); de forma que, cuanto
mis pequefio es el nifio, mayor es su con-
sumo proporcional de glucosa, menores
sus depésitos de precursores neogluco-
génicos y mds vulnerable su cerebro a la
hipoglucemia. Esta mayor vulnerabilidad
del tejido cerebral es especialmente mar-
cada durante los dos primeros afios de
vida, cuando su crecimiento y desarrollo
son mayores y mds rapidos.

Homeostasis de la glucosa
en el periodo fetal

La glucemia fetal depende fundamen-
talmente de la GP materna a través de su
transferencia placentaria mediante un
mecanismo de difusién facilitada a favor
de gradiente no regulado por insulina.

Los GLUTs: placentarios, incluido el
mds importante, el GLUT1®), no son
regulados por la insulina y la glucemia
fetal depende, fundamentalmente, de la
GP materna a través de su transferencia
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Tabla I. Peculiaridades de la

homeostasis de la glucosa en el
nifo

— Mayores requerimientos de
glucosa, debido a un tamafio
cerebral proporcionalmente mayor
(el cerebro consume el 90% de la
glucosa del recién nacido y solo
el 40% en un adulto)

* 5-6 mg/kg/minuto en recién
nacidos prematuros

« 3-5 mg/kg/minuto en recién
nacidos a término

+ 2-3 mg/kg/minuto en adultos

— Menores depésitos de glucosa en
forma de glucégeno

— Menor cantidad de tejido
muscular y adiposo, que son la:

» Fuente de precursores de
glucosa en la neoglucogénesis

« Fuente de sustratos energéticos
alternativos a la glucosa
(acidos grasos libres y cuerpos
ceténicos), que permitirian
reducir el consumo periférico
de glucosa

— Mayor sensibilidad del cerebro en
desarrollo al dafio inducido por
hipoglucemia

— Mayor liberacién de adrenalina
y con mayor dintel de glucosa
(previene la hipoglucemia y
favorece cetogénesis en los nifios
mas pequefios)

— Tolerancia al ayuno:

* Recién nacido: 4-6 horas
* <1 afio: 15-18 horas

* > 1 afio: > 24 horas

» > 5 afios: > 36 horas

* Adulto: > 72 horas

placentaria mediante un mecanismo de
difusién facilitada a favor de gradiente de
concentracién. El resultado es una corre-
lacién lineal entre la GP materna y fetal;
de forma que, esta Gltima se mantiene
alrededor de 60-80 mg/dL, unos 9 mg/
dL por debajo de la glucemia materna
(70-90 mg/d1)10). Se cree que la insulina
materna, que no atraviesa la barrera pla-
centaria, regularia la GP fetal a través de
la GP materna; mientras que, la insulina
fetal tendria un papel més relevante en la
regulacién de los procesos de crecimiento
y favoreceria el acimulo de depésitos de
energia en el feto, en forma de glucégeno
y grasa(10),

En la segunda mitad de la gesta-
cién, la secrecién de grandes cantidades
de lactégeno placentario, progesterona
y estrégenos genera en la madre una

marcada insulinorresistencia, incremen-
tando la disponibilidad fetal de sustratos
maternos (glucosa, aminodcidos y lipi-
dos), lo que favorece el répido incremento
fetal de peso®@. Una de las consecuencias
de este aumento del anabolismo fetal es
el incremento progresivo de los depdsitos
de glucégeno hepitico, especialmente a
partir de la 36 semana de edad gesta-
cional (EG), que pasarian de unos 25
mg/g de higado, a las 17 semanas de
EG, a unos 50 mg/g en el recién nacido
(RN) a término. La reduccién del flujo
placentario puede condicionar un retraso
de crecimiento intrauterino (RCIU) y un
bajo peso para la EG (BPEG), con dis-
minucién de los depésitos de glucégeno,
especialmente si el parto se produce pre-
maturamente, lo que favoreceria la hipo-
glucemia perinatal.

Homeostasis de la glucosa
en el periodo perinatal(2,10,11)

Los niveles de glucemia, en los RN nor-
males y en las primeras horas de vida, caen
a 55-65 mg/dl y en un 30% por debajo
de 50 mg/dl, probablemente como resul-
tado de un hiperinsulinismo leve y tran-
sitorio, y tienden a normalizarse en 1-3
dias (70-100 mg/dl). Es lo que se conoce
como “hipoglucemia transicional” y debe
diferenciarse de otras causas patolégicas
de hipoglucemia transitoria o persistente.

Inmediatamente después del naci-
miento, la interrupcion de la transfe-
rencia materna de glucosa obliga al RN
a movilizar sus depdsitos de glucosa y
a ajustar su secrecién de insulina a sus
niveles de glucemia. Todo ello en un
contexto de aportes intermitentes de
leche que, ademis, en los lactados al
pecho, contiene en los primeros dias
mucha grasa y proteinas (calostro), pero
escasa cantidad de hidratos de carbono.
El resultado es que la glucemia del RN
cae en las 2 primeras horas de vida a
55-65 mg/dl (unos 25-30 mg/dL); poste-
riormente, tiende a aumentar lentamente
hasta alcanzar, en 1-3 dias, la concentra-
cién normal en lactantes, nifios y adultos;
es decir, alrededor de 70-100 mg/dL.
Los niveles mas bajos de glucemia se dan
en las primeras horas postparto y, como
consecuencia, alrededor de un 30% de
los RN normales presentardn glucemias
< 50 mg/dL en las primeras 24 horas
de vida, pero solo un 0,5% después de
pasado este periodo@. Esta caida en los



niveles de glucemia en las primeras horas
de vida en los RN normales es lo que se
conoce como “hipoglucemia transicio-
nal” y debe diferenciarse de otras causas
patoldgicas de hipoglucemia transitoria
o persistente.

La etiopatogenia de la hipoglucemia
transicional no estd plenamente acla-
rada. Los estudios disponibles sugieren
que seria una forma leve y transitoria de
hiperinsulinismo (hipoglucemia hipoce-
tésica), debido a una disminucién en el
dintel de GP necesario para suprimir la
secrecion de insulina en la célula 3, 50-65
mg/dL en vez de los 80-85 mg/dl de los
nifios mayores y adultos(0). Se ha pos-
tulado que seria debido a la persistencia
transitoria de un mecanismo adaptativo
fetal desarrollado para mejorar el creci-
miento intradtero. El dintel de GP mis
bajo en el feto que en la madre permiti-
ria a este mantener su secrecién basal de
insulina y un crecimiento normal, cuando
la glucemia materna, y con ella la fetal,
bajan como consecuencia del ayuno o de
la disminucién de nutrientes. En estas
situaciones, el cerebro fetal dispondria,
como nutriente alternativo a la glucosa, de
abundantes cuerpos ceténicos proceden-
tes de la cetogénesis materna, mucho mds
acelerada que en mujeres no gestantes.

Situaciones patolégicas, como: asfi-
xia perinatal, retraso de crecimiento
intrauterino, toxemia materna o eritro-
blastosis fetal, podrian agravar y pro-
longar dias, semanas e incluso meses,
este mecanismo adaptativo, de forma
que podria llegar a requerir tratamiento
farmacoldgico.

Concepto de hipoglucemia

Pese a las dificultades en la definicion
de hipoglucemia(l2), en la practica clinica,
existe un cierto consenso en considerar
como hipoglucemia un valor de GP < 46
mg/dL(1), a cualquier edad por encima de
las 48-72 horas de vida (periodo transicio-
nal). En pacientes con DM, la hipoglucemia
suele definirse por valores < 70 mg/dL(13),

El primer problema que se plantea
a la hora de orientar el diagnéstico de
una hipoglucemia es su propia defini-
cién que, desde hace afios, es objeto de
controversia(12). Podriamos definir cli-
nicamente la hipoglucemia, como: una
GP lo suficientemente baja como para
causar alteracién de la funcién cerebral.

Sin embargo, esta definicién, como cual-
quier otra, plantea numerosos problemas:
* Los sintomas de la hipoglucemia
son inespecificos y dificiles de reco-
nocer, y, por otro lado, un valor de
GP disminuido puede ser un simple
artefacto. Por ello, las guias clinicas
de diagnéstico y tratamiento de la
hipoglucemia en adultos*) enfati-
zan la importancia diagndstica de
documentar la llamada triada de
Whipple: 1) presencia de sintomato-
logia consistente con hipoglucemia;
2) hallazgo de niveles de GP dismi-
nuidos; y 3) resolucion de los signos y
sintomas cuando la GP se normaliza.
En los nifios, la posibilidad de docu-
mentar la triada de Whipple pocas
veces es factible, debido a una sinto-
matologia todavia mds inespecifica y
a la limitada-ausente capacidad para
reconocer y comunicar los sintomas,
especialmente en los mds pequefios.
* No es posible establecer un punto
de corte que delimite lo que es una
GP normal-anormal o un nivel de
GP por debajo del cual se produzca
dafio neuroldgico. Ello se debe a que
la respuesta cerebral a la hipogluce-
mia se produce en un rango relativa-
mente amplio de GP (continuum)y
este rango puede verse alterado por
la presencia de sustratos alternativos
(cuerpos ceténicos, lactato) o por
antecedentes recientes de hipoglu-
cemia (hipoglucemias repetidas)(2).
Por otro lado, la posibilidad de oca-
sionar dafio cerebral depende no solo
del valor de la GP, sino también de
otros factores, como: duracion, grave-
dad o, lo que es mds importante, coe-
xistencia de otros potenciales agentes
lesivos, como la hipoxia o la isquemia.
* La interpretacién de una determi-
nacién de GP puede estar sujeta a
potenciales artefactos o errores en
la técnica: consumo de glucosa por
tiempo excesivo en procesar la mues-
tra, extraccién de vias sin adecuado
lavado, etc. Uno de los errores mds
frecuentes es considerar como fiables
los resultados obtenidos mediante
glucémetros o reflectémetros portd-
tiles. La utilizacién de estos aparatos
puede conllevar errores de distinto
tipo: 1) técnicos, por fallos del apa-
rato, de la metodologia empleada o
por la utilizacién de muestras esca-
sas o contaminadas (desinfectantes

HIPOGLUCEMIA NO DIABETICA

y agua); 2) de fiabilidad, estos apa-
ratos suelen tener un rango de error
en torno al 10-15%, que puede ser
mucho mayor cuando la glucemia es
baja o alta; y 3) por el tipo de muestra
empleado (sangre total y no plasma).
La glucemia en sangre total (capi-
lar, arterial o venosa) es un 10-15%
mds baja que la plasmatica, debido
al bajo contenido en glucosa de los
eritrocitos, por lo que, el rango de
error puede aumentar en situacio-
nes de policitemia o anemia. Pese a
todas estas posibles fuentes de error,
la determinacién de la glucemia con
estos dispositivos a la cabecera del
enfermo posee una incuestionable
utilidad derivada de la rapidez de
resultados; si bien, cualquiera valor
de glucemia por debajo de 60 mg/
dL, deberia ser confirmado mediante
la determinacién en laboratorio de la
GP y valorar tratamiento si el valor es
confirmado. Valores por debajo de 50
mg, especialmente si son sintomati-
cos, deben recibir tratamiento urgente
a la espera de la confirmacién por el
laboratorio mediante la administra-
cién de glucosa oral o intravenosa.

La rapidez para determinar la gluce-
mia en la cabecera del paciente, mediante
reflectometros portatiles de los empleados
habitualmente en el control de la diabetes,
posee una incuestionable utilidad diagnés-
tico-terapéutica, pero sus multiples fuentes
de error conllevan que cualquiera valor de
glucemia por debajo de 60 mg/dL, deberia
ser confirmado mediante la determinacion
en laboratorio de la GP.

Pese a las dificultades en la definicién
de hipoglucemia, en la prictica clinica,
existe un cierto consenso en considerar
como hipoglucemia y, por tanto, criterio
para iniciar estudios mds complejos, un
valor de GP <46 mg/dL (< 2,6 mmol/L)
(1), a cualquier edad por encima de las
48-72 horas de vida (periodo transicio-
nal). Este valor es el que mejor predice la
aparicién de signos neurofisiolégicos de
disfuncién cerebral, independientemente
de que el paciente muestre o no sinto-
mas neuroglucopénicos. En pacientes con
diabetes mellitus y en la préctica clinica,
suele utilizarse como dintel para iniciar
el tratamiento de la hipoglucemia valores
< 70 mg/dL (< 3,9 mmol/L)13), dado el
mayor riesgo que presentan de hipoglu-
cemia grave y que no es deseable, de cara
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a una mayor estabilidad glucémica, que
se pongan en marcha los mecanismos
contrarreguladores.

Concepto de hipoglucemia en el
periodo transicional

La definicién e interpretacién de
la hipoglucemia en las primeras 48-72
horas de vida es todavia mds compleja
y controvertida, especialmente en los
prematuros; ya que, el hallazgo de valo-
res de GP por debajo de 30 mg/dl de
GP es relativamente frecuente y podria
representar un mecanismo de adaptaci(’)n
fisiolégica. Mds atn, no estd claro si el
cerebro del RN tiene mayor o menor
susceptibilidad a la hipoglucemia que
en edades posteriores(”), ni si la hipo-
glucemia en este periodo es responsable
o no de alteraciones posteriores en el
neurodesarrollo®15),

El hecho estadistico es que, apro-
ximadamente, un 50% de los RN con
riesgo de hipoglucemia tendrd una GP<
46 mg/dL y un 19% <36 mg/dL, en la
mayoria de los casos en las primeras 24
horas(), y ello pese a que se promueva
una alimentacién temprana y frecuente.
Por todo ello, no existe un consenso
internacional que establezca qué niveles
de GP requieren intervencién en el RN,
ni cuando ni cémo debe realizarse el cri-
bado de hipoglucemia en los pacientes
de riesgo (Tabla II)?). Un consenso de
expertos ha propuesto utilizar, mds que
una cifra determinada de GP para defi-
nir la hipoglucemia en todos los neonatos
(p. €j.: 46 mg/dL), dinteles operacionales
que faciliten las decisiones terapéuticas a
adoptar ante una determinada situacién
(hipoglucemia sintomatica, asintomatica,
edad gestacional...)16). Esta orientacién
pragmatica, a la espera de datos fiables
que permitan establecer la relacién o no
de la hipoglucemia neonatal con la alte-
racién del neurodesarrollo, permitiria
evitar investigaciones e intervenciones
innecesarias16-18), A modo de ejemplo,
el protocolo de la Sociedad de Pediatria
Canadiense, recomienda:

- Realizar el screening de hipoglucemia
en pacientes de riesgo a las 2 horas
del nacimiento y, posteriormente,
cada 3-4 horas hasta que se considere
que el riesgo ha disminuido.

- Intervenir cuando la GP sea <32 mg/
dL, administrando glucosa i.v., o <
46 mg/dL, administrando suplemen-
tos orales(1D),

PEDIATRIA INTEGRAL

RN que requieren cribado de hipoglucemia

Tabla Il. Recién nacidos (RN) con aumento de riesgo de hipoglucemia*

— RN que desarrollan sintomas de hipoglucemia

— RN pretérmino o postérmino

— RN grandes para su edad gestacional (hijos o no de madre diabética)
— Antecedente de estrés perinatal:

» Hipoxia perinatal, cesarea por distrés fetal

« Eclampsia/preeclampsia o hipertension materna

* Restriccién del crecimiento intrauterino (RN pequefio para su edad
gestacional)

« Sindrome de aspiracién meconial, eritroblastosis fetal, policitemia, hipotermia

— Utilizacién de drogas en la madre (propanolol, sulfonil-ureas...)
— Administracién de sueros glucosados a la madre durante el parto
— Historia familiar de hipoglucemias de base genética (hiperinsulinismos, defectos

de la B-oxidacién de los acidos grasos...)

— Sindromes congénitos asociados a hipoglucemia (p. ej.: Beckwith-Wiedemann,

Sotos, Perlman)

— Anomalias sugerentes de hipopituitarismo (micropene, alteraciones de linea

media)

RN en los que debe descartarse hipoglucemia persistente antes del alta mediante
estudios diagnésticos especificos o test de ayuno de 6-8 horas (mantener glucemia
>70 mg/dL)

— Hipoglucemia grave (hipoglucemia sintomatica o necesidad de glucosa i.v. para

tratar la hipoglucemia)

— Dificultad para mantener de manera estable la glucemia plasmatica preprandial

por encima 50 mg/dl (<48 horas de vida)

— Dificultad para mantener de manera estable la glucemia plasmatica preprandial

por encima 60 mg/dl (>48 horas de vida)

— Historia familiar de hipoglucemias de base genética
— Sindromes congénitos asociados a hipoglucemia
— Anomalias sugerentes de hipopituitarismo (micropene, criptorquidia y

alteraciones de linea media)

*Modificado de referencia 7.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la
hipoglucemia varian, dependiendo, entre
otros factores, de la edad del nifo, pero
son, en general, inespecificas(1,2:9,19), Esta
inespecificidad es tanto mayor cuanto
menor es la edad del nifio, pudiendo lle-
gar a confundirse en los RN y lactantes
pequenos con cuadros clinicos de sepsis
o insuficiencia cardiaca.

La semiologia de la hipoglucemia
(Tabla III) se divide cldsicamente en
dos categorias: autonémica y neuroglu-
copénica:

* Las manifestaciones clinicas auto-
némicas resultarfan de la activacion,
en respuesta a la hipoglucemia, del
sistema nervioso simpdtico y de
la médula suprarrenal, que van a
liberar: adrenalina, noradrenalina
(taquicardia, temblor, ansiedad...) y,
en menor medida, acetilcolina (sudo-
racién, hambre...). Suelen preceder

a las manifestaciones neuroglucopé-
nicas; por lo que, se consideran una
“sintomatologia de alarma”. Los
sintomas suelen ser m4s evidentes
en hipoglucemias postprandiales
y, normalmente, aparecen con glu-
cemias relativamente elevadas (70-
40 mg/dL). Si la glucemia sigue
descendiendo (50-20 mg/dL) o la
hipoglucemia se instaura de manera
mds lenta y progresiva, aparecen los
sintomas neuroglucopénicos.

Las manifestaciones neuroglucopé-
nicas resultarian de la falta de glu-
cosa en el sistema nervioso central
y pueden oscilar, desde sintomas
muy sutiles (falta de concentra-
cién, irritabilidad...) a convulsio-
nes, coma e incluso la muerte. En
los nifios mayores, la hipoglucemia
grave puede, en ocasiones, inducir
déficits neuroldgicos transitorios de
mecanismo etiopatogénico incierto
(vasoespasmo cerebral, convulsién



focal...), como es el caso de: hemiple-
jia, hemiparesia (parilisis de Todd),

parélisis de pares craneales, etc.

La hipoglucemia puede, también,
ser practicamente asintomadtica, espe-
cialmente cuando la reiteracién de
episodios de hipoglucemia hace que la
percepcién por el paciente de los sinto-
mas autonémicos de alarma disminuya
(hipoglucemias inadvertidas o hipoglu-
cemias asociadas a fallo autonémico); de
forma que, las inicas manifestaciones
de la hipoglucemia grave sean las neu-
roglucopénicas. Este fenémeno es espe-
cialmente frecuente, pero no especifico,
de la reiteracién de hipoglucemias en
el diabético®®). No obstante, incluso un
episodio aislado de hipoglucemia mode-
rada o grave puede bloquear o disminuir
el dintel de activacién de la respuesta
neuroendocrina (activacién simpética y
hormonas contrarreguladoras) durante
24 horas o mis. Por el contrario, en la
hiperglucemia crénica, el dintel de glu-
cosa para la respuesta contrarreguladora
aumenta®; de forma que, los sintomas
autonémicos pueden aparecer con niveles
de glucemia normales.

Etiopatogenia

El mantenimiento de la euglucemia
depende de la integridad de un complejo
sistema en el que intervienen numerosos
elementos(L1D: 1) la ingesta de carbohi-
dratos y su correcta absorcion desde el
tubo digestivo; 2) la normalidad fun-
cional del higado, incluyendo la de las
enzimas involucradas en la sintesis y la

degradacién de glucégeno, en la glu-
coneogénesis, en la B-oxidacién de los
dcidos grasos y en la cetogénesis; 3) la
disponibilidad de sustratos neoglucogé-
nicos enddégenos (aminoacidos, glicerol
y lactato); y 4) el control éptimo de los
procesos anteriores por parte del sis-
tema neuroendocrino. Una alteracién en
cualquiera de estos elementos puede ser
responsable de la aparicion de hipogluce-
mia persistente, por lo que el diagndstico
diferencial de las causas de la misma es
extenso y complejo (Tabla IV).

En el periodo neonatal(2710) son
frecuentes y caracteristicas las hipoglu-
cemias transitorias; es decir, aquellas
que se resuelven en la primera semana
de vida. Son debidas, en muchos casos, a
bajos depdsitos de glucégeno y de sustra-
tos para la gluconeogénesis (prematuri-
dad, restriccién del crecimiento intraute-
rino) y a la inmadurez de los mecanismos
de adaptacion al ayuno (pobre desarrollo
de la gluconeogénesis y cetogénesis), pero
también, como ya ha sido comentado, a
hiperinsulinismos transitorios(0); aso-
ciados, entre otros factores a: diabetes
gestacional o estrés perinatal (Tabla II).
No comentaremos mds ampliamente
estas formas transitorias, porque la gran
mayoria de ellas se resuelven espontd-
neamente en pocos dias, necesitando,
en ocasiones, de suplementos orales o
intravenosos de glucosa; no obstante, en
algunos casos, en especial los asociados
a hiperinsulinismos, pueden persistir
durante semanas o incluso meses(19),
Afortunadamente, la mayoria de estos
hiperinsulinismos transitorios responden
bien a la terapia médica con diazéxido.

Tabla Ill. Sintomatologia de la hipoglucemia en funcién de la edad

Nifios y adolescentes

Recién nacido

y lactante Sintomas vegetativos Sintomas neuroglucopénicos
— Cianosis/Palidez - Sudoracién — Cefalea
— Irritabilidad — Palidez — Trastornos visuales
— Sudoracién — Temblor — Letargia
— Apnea — Ansiedad — Dificultad para pensar y
— Hipotermia — Nerviosismo concentrarse
— Rechazo — Hambre — Confusién mental
de las tomas — Taquicardia/ — Suefio prolongado
— Llanto anormal palpitaciones — Hipotermia
— Temblores — Taquipnea — Pérdida de conciencia/coma
— Taquipnea — Debilidad — Convulsiones
— Somnolencia — Nauseas/vémitos — Cambios en la personalidad

— Convulsiones
— Letargia/coma

— Dafio mental o neurolégico
permanente

HIPOGLUCEMIA NO DIABETICA

La utilizacién de glucocorticoides en RN
con hipoglucemia persistente de etiologia
incierta estd desaconsejada.

La etiopatogenia de las hipoglucemias
persistentes en la infancia varia con la
edad®.19), de forma que: 1) en los 2 prime-
ros afos de vida, los hiperinsulinismos son
la primera causa de hipoglucemia, seguidos
de los déficits enzimaticos y deficiencias
de hormonas contrarreguladoras (hipopi-
tuitarismos); 2) entre los 2 y los 8 afos,
la causa mas frecuente es la hipoglucemia
cetésica idiopatica de la infancia; y 3) en
mayores de 8 afos, dejando aparte fracasos
hepaticos o intoxicaciones, los adenomas/
insulinomas pancreaticos, asociados o no
a la neoplasia endocrina muiltiple tipo 1.

A continuacién, intentaremos des-
cribir, de forma somera, las causas mis
importantes de hipoglucemia y sus meca-
nismos etiopatogénicos.

Hiperinsulinismos congénitos
persistentes (HICP)

El HICP es la causa mas comuin y mas
grave de hipoglucemias reiteradas en el
periodo neonatal y una causa importante
de hipoglucemia en edades posteriores.

Su frecuencia varia mucho depen-
diendo de la poblacién estudiada,
oscilando entre 1:20.000 y 1:50.000
RN vivos; si bien, dado el marcado
predominio de las formas de herencia
autosémico-recesiva (AR), la incidencia
puede ser mucho mayor (1:2.500) en
comunidades cerradas con alto grado
de consanguinidad(120).

El término de “hiperinsulinismo”
indica la liberacién inapropiada de
insulina para el nivel de glucemia. El
diagndstico se establece ante la presen-
cia de niveles detectables de insulina
(>2-3 pUI/ml) o péptido C durante un
episodio de hipoglucemia espontdneo o
inducido (test de ayuno) (Tabla V). La
gravedad de las hipoglucemias asocia-
das a HICP reside en que el exceso de
insulina limita todas las posibles fuentes
energéticas (glucosa, cuerpos ceténicos,
dcido lictico y AGL), favoreciendo, més
que ninguna otra forma de hipogluce-
mia, el dafio cerebral.

Alrededor del 60% de los HICP se
manifiestan en la primera semana de
vida, incluyendo las formas mds graves
que, con frecuencia, asocian también
macrosomia fetal, debido al efecto esti-

PEDIATRIA INTEGRAL

90.e7



Tabla IV. Clasificacion etiopatogénica de la hipoglucemia persistente

Hipoglucemia cetésica idiopatica (accelerated starvation)

Aumento de la utilizacion periférica de glucosa - Mutaciones activadoras en CACNAID
a. Hiperinsulinismos: (subunidad alfa-1 del canal de calcio sensible al voltaje)
» Congénitos de base genética conocida (desconocida en ~ 50%) - Asociados a sindromes (S.):
- Defectos en el canal de potasio de la célula B (Karp): - Con sobrecrecimiento pre o postnatal: S. Beckwith-
mutaciones de herencia AR, AD y no mendeliana Wiedemann, Sotos, Perlman y Simpson-Golabi-Behmel
- Mutaciones inactivantes en SUR1 (ABCCS8) y Kir6.2 - Con anomalias cromosémicas: trisomia 13 y
(KCNJ11) mosaicismos de S. Turner (Xp11.3)
- Mutaciones activadoras en la glutamato deshidrogenasa - Con fracaso de crecimiento postnatal: S. Kabuky y
(GLUDI): AD (S. de hiperinsulinismo-hiperamoniemia) Costello
- Mutaciones activadoras de la glucoquinasa (GCK): AD - De genes contiguos que afectan a ABCCS: S. de Usher
- Mutaciones en la 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa - Con homeostasis anormal del calcio: S. de Timothy
(HADH): AD - Oftros: sindrome de hipoventilacion central
- Mutaciones en HNF4Ay HNFI1A: AD (S. de Ondine) y S. Poland
- Mutaciones en SLC16A1 (hiperinsulinismo inducido * Adquiridos:
por ejercicio): AD - Insulinoma esporadico o asociado a neoplasia endocrina
- Mutaciones en UCP2: AD multiple (sobre todo de tipo 1)
- Mutaciones en la hexoquinasa (HK1): AD - Inducido por drogas:
- Mutaciones en adenosin-quinasa (ADK): AR - Complicacién aguda del tratamiento de la diabetes
- Mutaciones en el receptor de insulina (/NSR): AD mellitus
- Mutaciones en genes (PGMI: fosfoglucomutasa 1; PMM2: - Administracién de insulina o sulfonil-ureas
Fosfomanomutasa 2; MP1: manosa fosfato isomerasa; (accidental o S. de Munchausen por poderes)
ALG6: alfa 1-3-glucosil-transferasa homoéloga; y ALG3: - Autoinmune (S. de Hirata)
alfa 1-3 manosil-transferasa) asociados a trastornos - Hipoglucemia reactiva postprandial
congénitos de la glicosilacién (CDG): de herencia AR (S. de dumping-post-Nissen)
y presentan un isoelectroenfoque (IEF) de transferrina b. Hipotermia
anormal
Alteraciones del metabolismo del glucégeno (glucogenosis) b. Alteraciones de la glucogenolisis
a. Alteraciones de la sintesis « Deficiencia de glucosa-6-fosfatasa (glucogenosis tipo )
+ Deficiencia de glucégeno sintetasa « Deficiencia de enzima desramificante (glucogenosis tipo Il1)
(glucogenosis tipo 0) » Deficiencia de fosforilasa hepética (glucogenosis tipo VI)

» Deficiencia de fosforilasa quinasa (glucogenosis tipo 1X)

Disminucion de la gluconeogénesis b. De causa endocrina:

a. De causa genética (EIM de herencia AR) - Deficiencia o resistencia (sindrome de Laron) a la hormona
» Deficiencia de fructosa-1,6-bisfosfatasa de crecimiento
+ Deficiencia de piruvato carboxilasa » Deficiencia de ACTH o cortisol (panhipopituitarismo,
+ Deficiencia de fosfoenolpiruvato carboxiquinasa adrenoleucodistrofia ligada al X, mutaciones de DAX1I,

deficiencia de glicerol-quinasa...)
c. Intoxicacion etilica

Alteraciones del metabolismo de los acidos grasos « Deficiencia de acil-CoA deshidrogenasa de acidos grasos de
a. Alteraciones especificas de la B oxidacién de los acidos cadena larga, media o corta
grasos y del sistema carnitina (EIM de herencia AR) « Otros: >20 defectos conocidos
+ Deficiencia del transportador de carnitina b. Defectos de la cadena respiratoria mitocondrial que conlleven
+ Deficiencia de carnitina palmitoil-transferasa una alteracién 2ria de la oxidacién de las grasas

O

. Alteraciones primarias de la cetogénesis
d. Alteraciones primarias de la cetolisis

Interferencia de la homeostasis de la glucosa 2ria a otras b. Aminoacidopatias (EIM de herencia AR)
alteraciones del metabolismo intermediario » Enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce
a. Acidemias orgénicas (EIM de herencia AR) « Tirosinemia
» Acidemia propi6nica » Leucinosis
» Acidemia metilmalénica c. Alteraciones del metabolismo de los carbohidratos
» Acidemia 3-hidroxi-3-metilglutarica (EIM de herencia AR)

 Intolerancia hereditaria a la fructosa
» Galactosemia

Causas iatrogénicas
a. Sobredosificacion/efecto secundario de farmacos: insulina, hipoglucemiantes orales, salicilatos, pentamidina, B-bloqueantes,
quinolonas, IGF1, asparraginasa, 6 mercaptopurina, etc.

Otras causas d. Tumores productores de pro-IGF2 (hepatomas, tumores

a. Enfermedades hepaéticas: hepatitis, sindrome de Reye, géstricos, sarcomas...)
deficiencia de aq-antitripsina, cirrosis e. Defectos de los transportadores de glucosa:

b. Causas intestinales: diarrea crénica, malabsorcion, * GLUTI: hipoglucorraquia sin hipoglucemia (cociente glucosa
enteropatias pierde-proteinas, fibrosis quistica LCR/glucosa plasmatica < 0,35-0,4)

c. Enfermedades sistémicas: tumores, sepsis, shock, * GLUTZ (sindrome de Fanconi-Bickel)

insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, malaria

RN: recién nacido; EIM: errores innatos del metabolismo; AR: autosémica recesiva; AD: autosémica dominante; S: sindrome.
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Tabla V. Criterios diagnésticos de hiperinsulinismo*

HIPOGLUCEMIA NO DIABETICA

Parametro hormonal o metabélico Resultado Tipo de hiperinsulinismo
- Ritmo de infusién de glucosa para mantener - >8-10 mg/kg/minuto (con frecuencia > Todas las formas de

glucemia plasmatica > 50 mg/dL
- Nivel de glucemia plasmatica
- Niveles de insulina/péptido C
- Niveles de cuerpos ceténicos
- Niveles de &cidos grasos libres (AGL)

15 mg/kg/minuto)
- <50 mg/dL
- Detectables o elevados

hipoglucemia por
hiperinsulinismo

- Suprimidos/bajos (BOB <2 mmol/L)
- Suprimidos/bajos (AGL <1,5 mmol/L)

- Amoniemia - Normal Aumentado en el sindrome
de hiperinsulinismo-
hiperamoniemia

- Nivel plasmatico de hidroxil-butiril-carnitina - Normal Aumentados en la

- Nivel urinario de 3-hidroxi-glutarato - Normal deficiencia de

3-hidroxiacil-CoA
deshidrogenasa

Datos que sostienen el diagnéstico de hiperinsulinismo, cuando este es dudoso o dificil

- Administracién i.m/i.v. de glucagén
- Administracién s.c./i.v. de octreétido
- Niveles séricos de IGFBP1

- Aa cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) -

- Cortisol y hormona de crecimiento

- Respuesta glicémica + (>30 mg/dL)
- Respuesta glicémica + (>30 mg/dL)

- Suprimidos o bajos
Suprimidos
- Respuesta normal

Todas las formas de
hipoglucemia por
hiperinsulinismo

*Modificado de ref. 20-21. BOB: 3-beta hidroxi-butirato; IGFBP1: proteina transportadora de factores de crecimiento semejantes
a la insulina n° 1 (su expresion es regulada negativamente por insulina); AGL: &cidos grasos libres. Aa: aminoécidos.

mulador de la hipersecrecién fetal de
insulina intrattero. Las formas mis leves
o moderadas tienden a presentarse con la
caracteristica sintomatologfa inespecifica
del nifio pequefio (convulsiones, letargia,
retraso de desarrollo...) durante el primer
afio de vida, pero pueden hacerlo mis
tarde, a veces incluso en la edad adulta.

En los dltimos afios, se ha produ-
cido un considerable avance en el conoci-
miento de los mecanismos fisiopatolgi-
cos que regulan la secrecién de insulina y
de las bases genéticas de los HICP@1.22);
pese a ello, solo en alrededor del 50%
de los casos, la base molecular es cono-
cida (Tabla IV). Desde el punto de vista
histolégico20), se distinguen tres for-
mas mayores de HICP: difusas, focales
y atipicas. El interés de esta clasificacion
radica en que tanto las formas focales
como las atipicas pueden ser susceptibles
de curacién mediante pancreatectomia
parcial; mientras que, las formas difusas
requerirdn tratamiento médico prolon-
gado o pancreatectomia total en caso de
falta de respuesta al tratamiento médico.

Las anomalias mds frecuentes y mds
graves son las mutaciones inactivantes
que afectan a los genes ABCCS (subu-
nidad SUR1) y KCNJ11 (subunidad

Kir6.2), ambos localizados en 11p15.1,
que regulan la expresion del canal de
potasio dependiente de ATP (Karp) de la
célula 3 (canalopatias). La mayoria y, ade-
mds, las de mayor severidad y precocidad
(inicio en periodo neonatal) son debidas a
mutaciones inactivantes, de herencia AR
(homocigosis o heterocigosis compuesta),
en uno de estos dos genes (Tabla IV), que
habitualmente no responden a diazéxido,
el firmaco considerado de primera elec-
cién en HICP. Las mutaciones inactivan-
tes en ABCCE& o KCNJ11 de herencia
autosémica dominante (AD) suelen
causar formas de HICP menos graves y
de inicio mds tardio y suelen, aunque no
siempre, responder a diazéxido.

Las mutaciones germinales AR o
AD en los genes ABCCS8 y KCNJ11
dan lugar a formas histolégicas difu-
sas. Las formas focales afectan a 4reas
pequefias y pobremente delimitada del
péncreas (= 2-10 mm de didmetro) que
pueden presentar tentdculos o dreas
satélites préximas, lo que exige, en caso
de tratamiento quirdrgico, unos bordes
relativamente amplios de extirpacién
para evitar recurrencias.

La herencia de las formas focales
suele ser esporddica y el mecanismo

genético conlleva dos eventos inde-
pendientes: 1°) una mutacién germi-
nal en el alelo paterno de ABCCS o
KCNJ11; 2°) una pérdida somatica del
alelo materno 11 p (11p15.1-11p15.5) en
la regién de la lesién focal, lo que condi-
ciona una disomia uniparental paterna
para una serie de genes improntados y
localizados en esa drea cromosémica
(genes tumorales supresores maternos
H19y CDKNIC, y del gen paterno
IGF2), responsable, probablemente,
de la hiperplasia focal adenomatosa del
clon de células B afectadas. M4s recien-
temente, han sido descritas las formas
focales atipicas, caracterizadas por la
presencia en el pancreas de dos tipos de
células que coexisten (mosaicismo his-
tolégico), unas grandes con citoplasma
y nucleo grandes y otras pequefias con
citoplasma y niicleo pequefio. Las célu-
las grandes son hiperactivas y tienden
a confinarse en uno o pocos lébulos, lo
que las hace susceptibles de extirpacién
(pancreatectomia parcial) y curacién del
HICP. Esas células grandes presentan
una hipersecrecién de insulina con din-
tel bajo de glucosa, con sobrexpresién
en la mayoria de los casos de hexoqui-
nasa 1.
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La segunda causa mds comin de
HICP son las mutaciones con ganancia
de funcién en GLUDY], el gen que codi-
fica para la glutamato-dehidrogenasa
(GDH). Esta enzima modula la secre-
cién de insulina inducida por aminodci-
dos. Se heredan de forma AD, aunque el
80% son mutaciones de novo. El cuadro
clinico se caracteriza por episodios repe-
tidos de hipoglucemia moderada-grave
que, a veces, por su inespecificidad cli-
nica, no se reconocen hasta los 1-2 afios,
y que se producen, con frecuencia, 30-90
minutos después de la ingestién de pro-
teinas (hipoglucemia sensible a proteinas)
y acompafiadas de ligera hiperamonie-
mia (60-150 pmol/1)@3). Las HICP por
mutaciones activadoras en GLUD1
suelen responder positivamente a dia-
z6xido. La hiperamoniemia no requiere
tratamiento, pero da nombre a la enfer-
medad: “sindrome de hiperinsulinismo-
hiperamoniemia”.

Hiperinsulinismos adquiridos

Las hipoglucemias, debidas a un
exceso relativo de insulina, son la com-
plicacién aguda mds frecuente de la
diabetes mellitus (DM)13). La mayoria
de los episodios de hipoglucemia suelen
ser aislados y leves, sin afectacién de la
conciencia. En estos casos, el tratamiento
consistird en reposo y administracién
de suplementos de hidratos de carbono,
10-20 gramos, de absorcién répida, en
forma de: glucosa, aziicar, zumos, etc.
Se deben esperar, al menos, 15 minutos
antes de volver a medir la glucemia para
evitar la sobrecorreccién y la hiperglu-
cemia posterior. Si va a transcurrir mas
de una hora antes de la siguiente comida
planificada, el paciente debe ingerir
otros 10-20 g de hidratos de carbono de
absorcién més lenta (pan, leche, fruta). Si
la hipoglucemia es grave, con afectacién
del nivel de conciencia (coma, incoheren-
cia, desorientacién, convulsiones, etc.),
el aporte oral de glucosa estd contrain-
dicado por el riesgo de aspiracién, pero
puede inducirse la liberacién endégena
de glucosa a partir de los depdsitos de
glucégeno hepitico mediante la admi-
nistracién de glucagén parenteral (0,1-
0,3 mg/kg por via s.c., i.m. o i.v.; dosis
mixima de 1 mg). En medio hospitalario
y ante una hipoglucemia grave lo ideal
es administrar glucosa i.v al 10% (2 ml/
kg) y, posteriormente, suero glucosado
al 10%. La administracién de glucagén
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i.m. puede también ser de utilidad en
estos casos si se presentan dificultades
en la obtencién de una via. Si las hipo-
glucemias son graves o reiteradas, serd
necesario modificar la pauta habitual de
tratamiento, al objeto de prevenir nuevos
episodios.

Dejando aparte la DM, los insu-
linomas son la causa més frecuente de
hipoglucemia por hiperinsulinismo per-
sistente en el nifio mayor y en el adulto,
aunque pueden presentarse a edades muy
precoces24. En el nifio, suelen ser de
pequefio tamafio y de dificil localizacién,
generalmente esporadicos, pero ocasio-
nalmente asociados a neoplasia endo-
crina multiple de tipo 1 (MEN1). Los
insulinomas pueden, en ocasiones, res-
ponder a diazdxido, pero el tratamiento
definitivo consistird en la extirpacién del
adenoma y si este no es localizable con
las diferentes técnicas de imagen, pan-
createctomia distal subtotal.

La hipoglucemia puede ser también
el resultado de la administracién erré-
nea o en el contexto de un sindrome de
Munchausen por poderes de insulina
o hipoglucemiantes orales (sulfonil-
ureas). El diagnéstico de un sindrome
de Munchausen por poderes requiere de
un alto indice de sospecha; ya que, las
sulfonil-ureas remedan perfectamente un
hiperinsulinismo enddgeno (aumento de
insulina y péptido C) y los nuevos anilo-
gos de insulina no son detectados en los
inmunoensayos convencionales de insu-
lina (patrén clinico-metabélico sugerente
de hiperinsulinismo, pero con insulina y
péptido C indetectables).

La hipoglucemia autoinmune (sin-
drome de Hirata)?5) es una causa excep-
cional de hipoglucemia, salvo en Japén y
Corea. Es una hipoglucemia, habitual-
mente de aparicién postprandial, que
puede ocurrir a cualquier edad, aunque
es excepcional en la edad pedidtrica, y
resultaria de la presencia de anticuerpos
dirigidos contra la insulina (insulina
muy elevada y péptido C elevado) o el
receptor de insulina (insulina y péptido
C bajos). Se asocia a determinados feno-
tipos HLA y a enfermedades autoinmu-
nes, y parece ser desencadenado, en la
mayoria de los casos por firmacos, sobre
todo, portadores del grupo sulfidrilo
(metimazol, carbimazol, hidralacina...).
Suele ser transitoria (meses) y normali-
zarse tras la retirada del firmaco, y suele
responder a tratamiento dietético (comi-

das frecuentes), aunque en ocasiones, la
plasmaféresis o el tratamiento esteroideo
pueden ser necesarios.

La hipoglucemia hiperinsulinémica
postprandial se produce 1-2 horas tras
la ingesta, como consecuencia de una
secrecién inapropiada de insulina en
respuesta a la comida. La causa mds
frecuente es un sindrome de dumping
tras cirugfa (funduplicatura de Nissen)
(26), En estos casos, se recomiendan los
carbohidratos complejos, evitando los de
absorcién rapida, y suplementos de acar-
bosa en las comidas (12-75 mg/dosis).
También, se han descrito situaciones
de hipoglucemias, denominadas reac-
tivas, con sintomatologia sugerente de
hipoglucemia, 2-4 horas tras la comida,
de etiologia desconocida. Son frecuen-
tes en nifias adolescentes con historia
familiar positiva de sintomas similares
en la madre. El diagndstico conlleva
la confirmacién de la hipoglucemia y
descartar otras posibles causas, como el
hiperinsulinismo.

Deficiencia de hormonas
contrainsulares

Entre un 10 y un 25% de los Aipo-
pituitarismos, bien por deficiencia ais-
lada de hormona de crecimiento o de
hormona adrenocorticotropa, o bien
por deficiencia hipofisaria multiple, se
asocian con hipoglucemia por disminu-
cién de la gluconeogénesis. La presencia
de defectos morfolgicos de linea media
(labio leporino, paladar hendido, displa-
sia septo-optica...) e hipoglucemia, debe
hacer sospechar hipopituitarismo. La
supresion iatrogénica de la secrecién de
cortisol puede, en situaciones de estrés
intercurrente, provocar vémitos, hipo-
tension e hipoglucemia (insuficiencia
suprarrenal aguda). La asociacién de
hipoglucemia e hiperpigmentacién
cutdnea debe orientar hacia situaciones
de insuficienciﬂ supmrrenalprimaria
(enfermedad de Addison). El trata-
miento en todas estas situaciones con-
sistiria en la sustitucién de la hormona
u hormonas deficitarias.

Errores innatos del metabolismo
(EIM)(2.7,11,19,27,28)

La mayoria de las enfermedades
metabdlicas son de herencia AR; por lo
que, son extremadamente infrecuentes
excepto en situaciones de consangui-
nidad. Pueden producir hipoglucemia



por mecanismos muy variados y algu-
nas de ellas estdn incluidas en los pro-
gramas de deteccién de enfermedades
metabdlicas del cribado neonatal.

EIM que afectan al depésito
o liberacion de glucégeno
(glucogenosis)

Las glucogenosis (GSD: Glycogen
Storage Disease), junto con el hiperin-
sulinismo y el hipopituitarismo, son las
causas principales de hipoglucemia en
el periodo neonatal, aunque la mayoria
de ellas se presentan mds tardiamente.
Como la mayoria de los EIM, son enfer-
medades raras (incidencia combinada
de =1:20.000 RN vivos) y la mayoria
de herencia AR. Los tipos de GSD que
producen hipoglucemia son aquellos que
tienen una afectacién fundamentalmente
hepitica, y lo hacen habitualmente tras
3-12 horas de ayuno. Ademis del déficit
de glucégeno-sintetasa hepético (GSD
0), se incluyen: GSD I (déficit de glu-
cosa 6 fosfatasa), GSD III (déficit de la
enzima desrramificante, amilo-1-6-glu-
cosidasa), GSD VT (déficit de fosforilasa
hepiética) y GSD IX (deficiencia de fos-
forilasa quinasa). Salvo la GSD 0, que
ademis es extremadamente rara (solo se
han descrito algunos casos aislados), el
resto de GSD hepiticas se acompafan
de marcada hepatomegalia.

El tipo I de GSD (GSD1) es la
forma mids frecuente y grave de GSD,
y se debe a la deficiencia de la enzima
que hidroliza la glucosa 6 fosfato a glu-
cosa libre (GSD1a) o de su transporta-
dor microsomal (GSD14), dltimo paso
de la glucogenolisis, pero también es
una enzima de la gluconeogénesis. La
afectacién de ambas vias metabdlicas
favorece el desarrollo de hipoglucemia
persistente y recurrente. En su forma clé-
sica (GSD1a, frecuencia 1:100.000), los
pacientes presentan hipoglucemia desde
la infancia temprana junto con: hepato-
megalia severa, obesidad troncular, xan-
tomas eruptivos (hipertrigliceridemia e
hipercolesterolemia), acidosis metabdlica
(marcada acidosis lictica y moderada
cetosis), hiperuricemia, hipofosfatemia,
alteraciones de la adhesividad plaquetaria
y severo fallo de crecimiento. La hiper-
transaminasemia generalmente es mds
moderada que en el resto de los tipos. La
sintomatologia de la hipoglucemia suele
ser escasa y los pacientes exhiben una
alta tolerancia a la hipoglucemia crénica,

reflejando la adaptacion crénica cerebral
a fuentes alternativas (lactico). En el tipo
GSD1b se asocia, ademds, neutropenia y
anomalias funcionales del neutréfilo, que
condicionan infecciones bacterianas gra-
ves de repeticién y tlceras en la mucosa
oral e intestinal.

Enlas GSD tipo IlTy tipos VIy IX,
la hipoglucemia es menos frecuente y la
hepatomegalia menos severa. La menor
elevacién de hormonas contrarregula-
doras en respuesta a la hipoglucemia
limita la acidosis ldctica, la hiperlipe-
mia, la cetonemia y la hiperuricemia.
La elevacién de las transaminasas suele
ser mayor, particularmente en la GSD
tipo II1. Ademais, en la GSD tipo Illa,
debido a la afectacién muscular, los nive-
les séricos de creatin-fosfoquinasa (CPK)
estdn elevados.

El diagnéstico definitivo de las GSD
debe establecerse mediante estudios
moleculares, ante una sospecha clinica
y bioquimica compatible, puesto que la
mayoria de las mutaciones para cada una
de las GSD han sido establecidas. La
biopsia hepitica con la medicién de la
actividad enzimdtica estd en desuso y
debe reservarse para los casos de diag-
néstico incierto®98),

El tratamiento de las GSD consiste
bésicamente en evitar las hipoglucemias
mediante la administracién frecuente
durante el dia de hidratos de carbono
(¢/2-3 horas), preferentemente en forma
de hidratos de carbono complejos, junto
con un suplemento continuo de glucosa
durante la noche mediante sonda naso-

géstrica (6-8 mg/kg/min).

EIM que afectan a la
gluconeogénesis(27)

Estos EIM se caracterizan por hipo-
glucemias recurrentes con acidosis lictica
y un mayor o menor grado de cetosis. En
este grupo, se incluyen los déficits de:
piruvato-carboxilasa, fosfoenol-piruvato-
carboxiquinasa, fructosa 1-6-bifosfatasa
y el tipo 1 de GSD (déficit de glucosa 6
fosfatasa). La hipoglucemia en ayunas es
frecuente, debido a la imposibilidad de
sintetizar glucosa a partir de precursores
carbonados (alanina, piruvato, lactato y
glicerol) una vez deplecionados los depé-
sitos de glucégeno.

La deficiencia de piruvato-carboxi-
lasa suele presentarse en los primeros
meses de vida con retraso psicomotor y
episodios intermitentes de acidosis meta-
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bélica. Se caracteriza por un cuadro de
acidosis ldctica con afectacion severa del
sistema nervioso central (encefalopatia,
convulsiones, hipotonia y coma), que
puede acompaiarse de hipoglucemia y
afectacién tubular renal (acidosis tubu-
lar). Esta enzima mitocondrial cataliza
la formacién de oxalacetato a partir de
piruvato en presencia de ATP, primer
paso en la gluconeogénesis. La dismi-
nucién/ausencia de oxalacetato bloquea
el primer paso de la gluconeogénesis
(hipoglucemias de ayuno), interfiere en
el correcto funcionamiento del ciclo de
Krebs (aumento de lactato, piruvato y
otros metabolitos intermedios) y, en las
formas mds graves, puede provocar, por
reduccién de los niveles de aspartato,
intermediario del ciclo de la urea, acu-
mulo de citrulina y amonio. La acidosis
ldctica se incrementa como consecuencia
de la interferencia con el ciclo de Cori
(intercambio ciclico de glucosa y lictico
entre el higado y el musculo). Bioqui-
micamente, las formas mds graves de
presentacién neonatal (tipo B) se carac-
terizan por: acidosis lictica, ratio lactato/
piruvato muy elevado (>30; VN: <10),
hipercetonemia postprandial, ratio beta-
OH-butirico/acetoacético normal o bajo
(<1,5), hiperamoniemia, citrulinemia e
hiperlisinemia. No existe tratamiento
satisfactorio y se recomienda una dieta
rica en hidratos de carbono y bicarbonato
para compensar la acidosis ldctica.

La deficiencia de fosfoenol-piru-
vato-carboxiquinasa es extremada-
mente rara y la hipoglucemia aparece
durante la infancia asociada a infiltracién
grasa del higado (hepatomegalia), rifién
y otros érganos debido al incremento en
la formacion de acetil Co A. Hipotonia,
fallo de medro y acidosis ldctica son otros
hallazgos frecuentes.

La deficiencia de fructosa 1-6 bifos-

Jfatasa es una causa rara de hipoglucemia
que suele manifestarse en el periodo neo-
natal, aunque el 50% lo hace mas tardia-
mente. Transforma la fructosa 1-6 difos-
fato en fructosa 6 fosfato y es la enzima
clave en el proceso de gluconeogénesis,
desde lactato, piruvato, alanina y glice-
rol. Las hipoglucemias suelen ser graves
(convulsiones y coma) y presentarse en
relacién con el ayuno o la presencia de
enfermedades intercurrentes, acompafa-
das de: marcada acidosis l4ctica, cetosis,
hepatomegalia (sin hipertransaminase-
mia) e hiperuricemia. El diagnéstico
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se realiza por estudios moleculares o
enzimdticos, en biopsia hepitica, y el
tratamiento consiste en evitar el ayuno
prolongado y reducir el aporte de fruc-
tosa de la dieta.

EIM que afectan al metabolismo
de los acidos grasos(27-29)

Desde su descripcién inicial en 1973,
se han identificado mds de 20 EIM dife-
rentes que afectan a la f-oxidacién de los
AGL, todos ellos heredados de manera
AR. Los AGL representan en el nifio
la principal fuente energética (80%) en
situaciones de ayuno prolongado (12-24
horas de ayuno); de ahi que, sus defec-
tos suelan hacerse aparentes clinicamente
solo con el ayuno o la inanicién asociada
a enfermedades catabélicas y vémitos.
Los estudios metabdlicos realizados
fuera de estas situaciones pueden ser
normales; por lo que, es necesario un alto
indice de sospecha para su diagndstico.

Algunos tejidos, como el higado y el
tejido muscular esquelético, son capaces
de catabolizar los AGL de cadena larga
(C14 a C20), mediante B-oxidacién,
hasta CO, y H,O. En el citoplasma
celular, los AGL se acilan con el CoA
citoplasmdtico por accién de la acil
CoA sintetasa, formando AGL-acil
CoA, que son transportados a la mito-
condria, precisando en el caso de los de
cadena larga (> 12 carbonos) un sistema
de transporte unido a carnitina (ciclo de
la carnitina). La B-oxidacién mitocon-
drial tiene como funcién acortar en dos
dtomos de carbono los AGL-acil-CoA,
generando acetil-CoA, que puede entrar
en el ciclo de Krebs para generar la ener-
gia necesaria para la gluconeogénesis y,
en el higado, ademds, en situacién de
ayuno, puede ser empleado para sin-
tetizar cuerpos ceténicos (cetogénesis:
B-hidroxibutirico y acetoacético), que
son utilizados, a su vez, como fuente
alternativa de energia por numerosos
érganos (cetolisis), incluido el cerebro.
La falta de sintesis de Acetil-CoA en las
alteraciones de la 3-oxidacién no activa
la gluconeogénesis (hipoglucemia) y no
se sintetizan cuerpos ceténicos (hipoce-
tosis), fracasando la sintesis de sustratos
energéticos e inactivindose el ciclo de
la urea (hiperamoniemia) con toxicidad
neuronal grave. Un hallazgo diagnés-
tico caracteristico de estos EIM es un
cociente AGL (mMol)/3-OH-butirato
(mMol) mayor de 2.
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Varias vias metabélicas alternati-
vas adquieren importancia cuando la
[-oxidacién mitocondrial estd alterada.
La B-oxidacién peroxisomal permite
continuar el metabolismo de los AGL
de cadena larga (>20 dtomos de car-
bono); mientras que, la @-oxidacién en
el citosol conduce a la produccién de
los caracteristicos dcidos grasos dicar-
boxilicos, a menudo presentes en estos
trastornos. Tanto los AGL-acil CoA
como los dicarboxilicos se esterifican
con carnitina (acilcarnitinas) y glicina
(acilglicinas). El exceso de formacién de
acilcarnitinas, ademads de ser téxico, pro-
duce una deficiencia de carnitina libre y
un exceso de carnitina esterificada, lo
que inhibe el sistema transportador de
carnitina y genera una deficiencia de car-
nitina total. Cada una de las diferentes
alteraciones de la B-oxidacién genera un
perfil de carnitinas y acil carnitinas que
puede ser de utilidad en el diagnéstico
de estos EIM, orientando los estudios
moleculares, que son la base actual del
diagndstico de estas enfermedades.

Las manifestaciones clinicas de los
defectos de la B-oxidacién pueden ser
muy variables, pero obedecen a dos
mecanismos basicos: déficit energético
y/o intoxicacién por la acumulacion de
determinados metabolitos. El corazén,
el musculo esquelético y el higado son,
desde el punto de vista energético, par-
ticularmente dependientes de esta viay
la acumulacién de determinados meta-
bolitos téxicos parece ser la responsable
de las arritmias, de la afectacién neurolé-
gica, junto con la hipoglucemia, y, posi-
blemente también, de los episodios de
descompensacién fulminante y muerte
stbita. Las manifestaciones clinicas
afectan especialmente: higado (hipo-
glucemia hipocetdsica con hiperlactaci-
demia, hepatomegalia, hiperamoniemia,
esteatosis, elevacion de transaminasas),
miocardio (muerte subita, arritmias y
cardiomiopatia dilatada o hipertréfica),
musculo esquelético (hipotonia, miopa-
tia lipidica, rabdomiolisis o elevacién
de CPK), retina (retinopatia pigmen-
tosa) y cerebro (sindrome de Reye-/ike,
hipsarritmias, leucodistréfia, edema
cerebral...).

Aunque los trastornos de la
B-oxidacién son enfermedades raras,
son mds frecuentes de lo que se cree,
especialmente algunos de ellos, como es
el caso de la deficiencia de acil-Cod des-

hidrogenasa de cadena media (MCAD;
metaboliza los acil-CoA de 6-12 ito-
mos de carbono), que afecta aproxi-
madamente a 1:10.000 RN. También,
relativamente frecuentes y responsables
de hipoglucemia serian: la deficiencia
de 3-hidroxiacil-Cod deshidrogenasa
de cadena larga (LCAD; acil-CoA de
10-18 dtomos de carbono) y la defi-
ciencia de acil-CoA deshidrogenasa de
cadena muy larga (VLCAD: acil-CoA
de 14-24 4tomos de carbono).

Algunas drogas o substancias qui-
micas, como el 4cido valproico (VPA),
de uso frecuente en Pediatria, pueden
interferir con la B-oxidacién de los AGL
y simular o empeorar estos trastornos
congénitos. EL. VPA es un 4cido graso
ramificado, que se metaboliza principal-
mente por B-oxidacién hepitica, siendo
la carnitina la responsable de su entrada
en la mitocondria. Su uso, por tanto,
puede ocasionar una deplecién de car-
nitina. Ademis, el VPA puede generar
una inhibicién de la N-acetil-glutamato
sintetasa (NAGS), bloqueando o dificul-
tando el flujo normal del ciclo de la urea
y empeorando esta situacién. Asi pues,
el VPA puede producir hipoglucemia
hipocetédsica con sindrome Reye-/i%e,
hiperamoniemia y deficiencia secunda-
ria de carnitina. De ahi, la conveniencia,
en pacientes en tratamiento con VPA, de
vigilar (vémitos, decaimiento o encefa-
lopatia) y tratar una posible deficiencia
de carnitina e, incluso, de suplementar
sistemdticamente con cartinina a pacien-
tes con dicho tratamiento.

El tratamiento urgente de los errores
de la B-oxidacién de los AGL (debut y/o
descompensaciones) incluye: 1) el aporte
de glucosa intravenosa para mantener
glucemias entre 100-120 mg/dL; 2) el
aporte de bicarbonato para la correc-
cién de la acidosis; 3) la utilizacién de
N-carbamil-glutamato (Carbaglu®), a
una dosis inicial de 100 mg/kg, seguida
de 100-250 mg/kg/dia repartido en 4
dosis, para mejorar la hiperamoniemia;
4) la hemodiafiltracién o hemodialisis
para limpiar de metabolitos téxicos; y
5) el aporte de cofactores, carnitina
y riboflavina, dependiendo del tipo de
defecto de la B-oxidacion.

El tratamiento de mantenimiento o
de prevencién de las descompensaciones
incluiria medidas: dietéticas, farmaco-
l6gicas y sintomdticas. Desde el punto
de vista dietético, se deben prevenir los



periodos de ayuno (no mas de 8 horas),
asegurar un aporte calérico suficiente
durante los periodos de estrés catabé-
lico y restringir el aporte graso, incre-
mentando el aporte de carbohidratos.
En lo que al tratamiento farmacolégico
se refiere, dependeria de la alteracién,
pero se basa en la utilizacién de detoxi-
ficadores, como la carnitina o la glicina,
y de coenzimas, como la riboflavina. Es
importante, también, evitar firmacos
que consuman carnitina, entre otros:
dcido pivilico, valproico, salicilatos y
paracetamol.

EIM que afectan al metabolismo
intermediario y a la homeostasis
de la glucosa(27-29)

Varios trastornos del metabolismo
de los aminodcidos (acidemias orgini-
cas) pueden acompaifiarse de hipogluce-
mia, como es el caso, entre otros, de: la
acidemia metilmalonica (primaria por
EIM o secundaria a déficit de vitamina
B1,), la aciduria 3-hidroxi-3-metil glu-
tdrica (un trastorno que también afecta
a la B-oxidacién de los AGL), la enfer-
medad de la orina con olor a jarabe de
arce o la tirosinemia hereditaria. Todos
estos EIM son extremadamente raros y,
aunque la hipoglucemia (cetdsica o no,
dependiendo del trastorno) puede estar
presente y mediada por mecanismos
fisiopatoldgicos diferentes, no suele ser la
manifestacién mds llamativa. En gene-
ral, estos pacientes suelen presentarse
con retraso del crecimiento, afectacién
neuroldgica grave y vémitos recurrentes,
asociados a hiperamoniemia y acidosis
metabdlica. El diagnéstico suele orien-
tarse a partir de la determinacién de
dcidos orgdnicos en orina y del perfil de
aminodcidos en plasma. Posteriormente,
la sospecha diagnéstica se confirma, en
la mayoria de los casos, mediante estu-
dios moleculares.

La intolerancia a la fructosa es el
resultado del déficit de fructosa 1-fos-
fato aldolasa y las manifestaciones cli-
nicas se inician con la introduccién de
la fructosa en la dieta, habitualmente
por encima de los 4 meses de vida. La
ingestién de fructosa provoca: vémitos,
dolor abdominal, diarrea crénica, hipo-
glucemia por inhibicién de la gluconeo-
génesis y de la glucogenolisis (acumulo
de fructosa 1-P), con hiperlactacidemia
e hiperuricemia, que puede evolucionar
a shock y fallo hepitico. La ingestién

crénica de pequeias cantidades de fruc-
tosa ocasiona fracaso de crecimiento con
fallo hepitico, tubulopatia Fanconi-/ike
presencia de cuerpos reductores en orina.
Los pacientes tienden a mostrar aversién
por los alimentos que contienen fructosa,
sacarosa o sorbitol.

En la galactosemia clisica, por
deficiencia de galactosa 1-fosfato uri-
dil-transferasa (metaboliza el mono-
sacarido galactosa a glucosa 1-fosfato)
la hipoglucemia es infrecuente y las
manifestaciones clinicas predominan-
tes son otras: vomitos, diarrea, ictericia,
sepsis por E. Colli, fallo de medro, fra-
caso hepitico (hipertransaminasemia,
alteracién de la coagulacién) y renal
(tubulopatia proximal) con galactosuria
(cuerpos reductores en orina positivos:
Clinitest®). Las manifestaciones clini-
cas se producen en las primeras sema-
nas de vida tras la ingestién de galactosa
(lactancia) en el periodo neonatal y solo
aparece hipoglucemia cuando el fracaso
hepitico es practicamente terminal. E1
tratamiento consiste en la supresién de
por vida de todas las fuentes de galactosa
de la dieta, incluida la lactosa presente
en medicamentos y multiples productos
comerciales.

Hipoglucemia cetédsica idiopatica

Es la causa mas comun de hipoglu-
cemia en la infancia y se caracteriza por
episodios recurrentes de hipoglucemia
cetésica en nifos pequefios, coincidiendo
con las infecciones habituales y la reduc-
cion de la ingesta.

En estos nifios, un ayuno de 12-24
horas determina la hipoglucemia, que
se acompafia de cetonemia y cetonuria
intensas. El cuadro clinico se presenta
habitualmente entre los 18 meses y los
5 afios, remitiendo espontineamente a
los 8-9 afios de edad. Es mds frecuente
en nifios con retraso péndero-estatural
(masa muscular escasa) y con antece-
dentes de hipoglucemia transitoria en
el periodo neonatal. Los mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes no estdn
plenamente aclarados y la respuesta hor-
monal y metabdlica a la hipoglucemia es
practicamente normal. El dnico hallazgo
patoldgico es la marcada disminucién,
en situacién de hipoglucemia, de los
niveles séricos de alanina, el principal
aminodcido precursor de la gluconeo-
génesis, cuya formacién y liberacién
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desde el musculo, en situaciones de res-
triccién caldrica, estd aumentada por la
presencia del ciclo alanina-glucosa (ciclo
de Cahill) y por su formacién de novo
en el muasculo a partir del catabolismo
de aminodcidos de cadena ramificada.
Por ello, se ha sugerido que el defecto
en la hipoglucemia cetdsica idiopatica
radicaria, probablemente, en algunos
de los complejos pasos metabdlicos
implicados en el catabolismo proteico
o en la sintesis y liberacién de alanina
por el musculo. También, se ha sugerido
que podria resultar del efecto sinérgico
o acumulativo de deficiencias parciales
de enzimas implicadas en la homeostasis
de la glucosa.

El tratamiento es, principalmente,
preventivo, a la espera de la resolucién
espontdnea del cuadro clinico con la
edad. Deben evitarse los periodos de
ayuno prolongados, sobre todo durante
la noche, aportando a ltima hora hidra-
tos de carbono de absorcién lenta. En los
periodos de enfermedad intercurrente,
deben ofrecerse frecuentemente ali-
mentos liquidos con alto contenido en
hidratos de carbono y vigilar en orina
la presencia de cuerpos ceténicos, cuya
aparicién precede en unas horas al desa-
rrollo de la hipoglucemia. Si los aportes
orales de hidratos de carbono no son
tolerados por el nifio, este debe ser ingre-
sado para administracidn intravenosa de
glucosa. Si las hipoglucemias son reite-
radas o graves, deben descartarse otras
causas de hipoglucemia cetdsica, siendo
en estos casos, la hipoglucemia cetdsica
idiopdatica un diagnéstico de exclusién.

Hipoglucemia asociada
a enfermedades graves

La hipoglucemia es frecuente en
pacientes con fallo multiorgdnico o
enfermedad grave, tales como: sepsis,
traumatismo craneal severo, fallo car-
diaco o renal, necrosis hepdtica aguda,
pancreatitis... La etiopatogenia en estos
casos suele ser multifactorial: falta de
sustratos, malnutricién, aumento del
consumo de glucosa, alteracién de la
gluconeogénesis, drogas administradas,
citoquinas... La malaria grave se asocia
especificamente a hipoglucemia como
resultado del aumento de consumo de
glucosa por el pardsito, pero también por
el efecto de la medicacién que, como la
quinina puede estimular la secrecion de
insulina.
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Orientacion
diagnéstica(1,2,5-7.9,11,19,20,22,30)

Al objeto de evitar estudios innecesa-
rios, solo deben estudiarse las hipogluce-
mias: en nifios mayores con la triada de
Whipple documentada, en nifios pequefios
con glucemia plasmatica (no capilar) < 60
mg/dL y en RN solo a partir de las 48-72
horas de vida (pasada la hipoglucemia
transicional)?.

La sintomatologia de la hipoglu-
cemia puede ser muy inespecifica en
nifios y existe el riesgo de realizar estu-
dios innecesarios en pacientes con falsa
sospecha de hipoglucemia. Por ello, la
gufa de la Sociedad Americana de Endo-
crinologia Pedidtrica para el manejo de
la hipoglucemia en nifios”) recomienda
estudiar solamente:

* A los nifios mayores (capaces de
explicar sus sintomas) solo si la triada
de Whipple estd documentada.

*  Alos nifios més pequefios, con difi-
cultades para expresar y comunicar
sus sintomas, solo cuando se haya
documentado en laboratorio una GP
inferior al dintel normal de respuesta
neurogénica (< 60 mg/dL).

* Enel caso de RN con alta sospecha
de hipoglucemia persistente, realizar
evaluaciones diagnésticas solo a partir
de las 48-72 horas de vida, cuando el
periodo de regulacion transicional de
la glucosa haya pasado, y solo en aque-
llas situaciones de riesgo (Tabla II),
antes del alta, mediante estudios diag-
nosticos especificos o asegurando que
el nifio es capaz de tolerar un ayuno
de 6-8 horas (durante el test de
ayuno, glucemia = 70 mg/dL).

Averiguar la causa de la hipoglu-
cemia es esencial para planear el trata-
miento mas adecuado, pero no siempre es
sencillo. Se recomienda llevar a cabo una
aproximacion diagnéstica sistemdtica y
gradual, antes de someter al paciente
a las numerosas pruebas diagndsticas
disponibles, muchas de las cuales son
potencialmente peligrosas y dificiles de
interpretar. La anamnesis y la explora-
ci6n fisica detalladas permiten sospechar
la causa de la hipoglucemia en mds del
90% de los pacientes.

Historia clinica

Se deben buscar y recoger anteceden-
tes familiares: de consanguinidad, dada
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la frecuencia de enfermedades de heren-
cia AR responsables de hipoglucemia; de
fallecimientos en la infancia de causa no
aclarada (muerte stbita del lactante) o de
sindrome de Reye, sugerentes de enfer-
medad metabélica (EIM no diagnos-
ticados), especialmente de alteraciones
de la B-oxidacién de dcidos grasos; de
hiperinsulinismos o deficiencias hormo-
nales; y de enfermedades autoinmunes
(hiperinsulinismo autoinmune).

La edad de presentacion y la relacién
de los episodios con la ingesta (tiempo
de ayuno previo a la aparicion de la hipo-
glucemia y coincidencia temporal con la
introduccion de ciertos alimentos) son dos
datos esenciales para orientar el diagnés-
tico etiologico:

* Elinicio de los episodios de hipo-
glucemia en el primer afo de vida
sugerird, en primer lugar, hiperinsu-
linismo, pero también EIM o defi-
ciencias hormonales hipofisarias.
Pueden presentarse a cualquier edad,
pero de no hacerlo en el periodo
neonatal, es mds frecuente que lo
hagan a partir de los 6-7 meses de
vida, cuando el lactante realiza una
pausa alimentaria nocturna relativa-
mente prolongada y padece nume-
rosas infecciones que dificultan la
alimentacién. Si los sintomas se
inician a partir de los 12-18 meses,
el diagnéstico més probable serd el
de hipoglucemia cetésica idiopdtica
y, con menor frecuencia, hiperinsu-
linismos tardios o alteraciones meta-
bélicas leves. Los hiperinsulinismos
que aparecen en nifios mayores
deben hacer sospechar la existencia
de un adenoma pancreitico.

*  Los mecanismos contrarreguladores
de la hipoglucemia se van poniendo
en marcha de forma secuencial: dis-
minucién de la secrecién de insulina,
glucogenolisis, gluconeogénesis a
expensas de aminodcidos y, final-
mente, lipdlisis (B-oxidacion de los
dcidos grasos y cetogénesis) con glu-
coneogénesis a partir de glicerol. De
ahi que, la relacién de los episodios
de hipoglucemia con la ingesta de
nutrientes y el tiempo transcurrido
desde la dltima ingesta sean un
excelente orientador diagnéstico del
defecto subyacente:

- Sila hipoglucemia se desenca-
dena de forma inconsistente con

el tiempo de ayuno o en las 2-3
horas siguientes a la ingesta, la
causa mds probable es el hiperin-
sulinismo.

- Los episodios de hipoglucemia
que aparecen tras la ingesta de
alimentos proteicos (hipoglu-
cemia leucin-sensible) sugieren
hiperinsulinismo por mutaciones
en GLUDI (sindrome hiperin-
sulinismo-hiperamoniemia) o en
HADH (deficiencias de 3-hi-
droxiacil-CoA-deshidrogenasa,
AR), pero también pueden apa-
recer en algunas enfermedades
metabdlicas. Los pacientes con
galactosemia pueden presen-
tar hipoglucemia postprandial
en los primeros dias o semanas
de vida (la leche materna y las
férmulas habituales contienen
galactosa); mientras que, la into-
lerancia hereditaria a la fructosa
se manifiesta 2-3 horas después
de la ingesta de frutas o miel,
habitualmente a partir de los
5-6 meses de vida y, a veces, con
determinados jarabes que llevan
fructosa como excipiente.

- La mayoria de las hipoglucemias
en la infancia aparecen tras un
cierto tiempo de ayuno. El tiempo
de tolerancia al ayuno es corto en
la glucogenosis tipo I (2-4 horas)
y en la deficiencia de glucdge-
no sintetasa (4-8 horas). Puede
ser algo més prolongado (10-20
horas) en las alteraciones de las
enzimas gluconeogénicas y en la
hipoglucemia cetdsica idiopdtica.
En los pacientes con alteraciones
de la B-oxidacién y en aquellos
con alteraciones de la cetogéne-
sis y la cetdlisis, la hipoglucemia
suele aparecer tras ayunos muy
prolongados (mds de 16-24 ho-
ras). Se debe tener en cuenta que,
en general, los nifios pequefos son
mis vulnerables a la hipoglucemia
de ayuno que los mayores.

Las enfermedades metabélicas

con frecuencia se manifiestan solo

cuando el paciente se ve expuesto a

situaciones estresantes que conllevan

un aumento del catabolismo (infec-

ciones, intervenciones quirdrgicas o

traumatismos graves). Raramente, el

ejercicio intenso puede desencadenar
los sintomas, salvo en la excepcional



forma de hiperinsulinismo, desenca-
denada por el ejercicio (mutaciones
en SLC16A1: solute carrier family
16, member 1; AD).

Es importante evaluar el ambiente
sociofamiliar para detectar posibles
casos de maltrato (hipoglucemia fac-
ticia secundaria a la administracién
de insulina o de hipoglucemiantes
orales). La hipoglucemia secundaria
a otras intoxicaciones suele ser reco-
nocida en la anamnesis (etanol, sul-
fonilureas, salicilatos, quinina, etc.).

Exploracién clinica

Algunos datos de la exploracién pue-

den contribuir a orientar el diagndstico:

La presencia de talla baja, micropene
o alteraciones de la linea media (pala-
dar hendido, incisivo superior tnico,
hipoplasia del nervio éptico...) deben
hacer pensar en hipopituitarismos.
En estos casos, la longitud al naci-
miento es normal, pero el hipocre-
cimiento se hace evidente alrededor
de los 5-6 meses de vida. Las enfer-
medades metabdlicas, exceptuando
las alteraciones de la B-oxidacién
de dcidos grasos, suelen cursar con
escasa ganancia ponderal y de talla.
El bajo peso se asocia también a la
hipoglucemia cetdsica idiopdtica. La
obesidad o el antecedente de macro-
somia neonatal es caracteristica de
los hiperinsulinismos.

Deben buscarse rasgos sindrémicos,
especialmente si existen anteceden-
tes de macrosomia neonatal, por la
posibilidad de hiperinsulinismos
sindrémicos, como, por ejemplo:
los sindromes de: Beckwith-Wie-
demann (onfalocele, macroglosia,
hemihipertrofia, surcos en el 16bulo
auricular...), Kabuki o Silver-Rusell,
entre otros.

La presencia de genitales ambi-
guos y cariotipo 46, XX sugiere
hiperplasia suparrenal congénita;
mientras que, la hiperpigmentacién
cutinea pueden indicar la existencia
de insuficiencia suprarrenal primaria
(hipoplasia suprarrenal congénita,
adrenalitis autoinmune...) o resis-
tencia a la ACTH (por mutaciones
en el receptor de ACTH o en su via
de sefializacion, o en el sindrome de
Allgrove).

Las enfermedades metabdlicas suelen
cursar con acidosis e hiperventilacién

HIPOGLUCEMIA NO DIABETICA

Tabla VI. Muestra critica en hipoglucemia espontanea o provocada mediante test

de ayuno

Muestra Determinaciones

Glucosa

Otros metabolitos

» B-hidroxibutirato

« Acidos grasos libres

+ Lactato/piruvato

» Glicerol

» Alanina

- Pruebas de funcién hepatica, incluyendo amonio

- Gasometria, ionograma (hiato ani6nico)

- Insulina, péptido C

- Cortisol, hormona de crecimiento

- Carnitina (total y esterificada)

- Perfil de acilcarnitinas

- Ocasionalmente: no requieren extraccion en

hipoglucemia

» Aminoacidos

» Anticuerpos antiinsulina (sindrome de Hirata)

+ IGFBP-1

* IGF-I, pro-IGF-II

« T4L, TSH

» Analisis del perfil de las isoformas de la transferrina
por isolectroenfoque (IEF) o cromatografia liquida
de alta resolucién (utilidad diagnéstica en los
trastornos de glicosilacion)

Sangre =
Congelar tanto suero/ -
plasma como sea

posible para estudios
posteriores

Orina - pH, iones

Congelar una alicuota - Cuerpos cetdnicos

de la primera miccién - Sustancias reductoras
tras la hipoglucemia - Acidos orgéanicos

- Perfil de acilglicinas

Los estudios analiticos (muestra cri-
tica) para analizar la causa de una hipoglu-
cemia deben efectuarse cuando los meca-
nismos de respuesta estén en marcha; es
decir, en situacion de hipoglucemia espon-
tanea o bien en situacion de hipoglucemia
provocada, mediante test de ayuno. Estos
estudios exigen disponer de una buena via
de acceso venosa.

y también es frecuente la afectacién
neuroldgica grave.

* La hepatomegalia puede ser muy
evidente en las glucogenosis (la aso-
ciacién de talla baja y hepatomegalia
es caracteristica). Una hepatomegalia
moderada puede verse también en:
las alteraciones de la gluconeogénesis,
galactosemia, intolerancia a la fructosa,

defectos de la f-oxidacion delos AGL  * La muestra de sangre en hipoglu-

e, incluso, también, en los pacientes
con hiperinsulinismo que reciben
aportes elevados de glucosa para evitar
la hipoglucemia. Si la hepatomegalia
es dolorosa, se debe sospechar una

enfermedad hepitica aguda.

Pruebas complementarias basicas

La hipoglucemia espontdnea supone
el fracaso, por una u otra causa, de los
mecanismos contrarreguladores. En
situacién de hipoglucemia, los niveles
circulantes de determinados metaboli-
tos y hormonas reflejan la integridad o
la alteracién de esos mecanismos contra-
rreguladores. Por ello:

cemia (muestra critica) debe ser
extraida, si es posible, sin utilizar
compresor (aumento facticio de
lactico y amonio), y antes de admi-
nistrar ninguin tratamiento. Dado
que los pardmetros a determinar
son multiples (Tabla VI), se reco-
mienda disponer de una buena via
de acceso venosa que permita tanto
las extracciones de sangre necesarias,
como la administracién posterior de
medicacion: glucagon (test de gluca-
go6n) o glucosa al 10% para revertir
la hipoglucemia. La sangre debe ser
enviada inmediatamente en hielo al
laboratorio para iniciar el proceso
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diagndstico. Debe recogerse también
la orina de la primera miccién tras el
episodio de hipoglucemia.

* En caso de que no pueda extraerse
sangre suficiente para realizar todas
las determinaciones recomendadas,
deberian cuantificarse los siguientes
pardmetros por este orden de prio-
ridad: glucosa, B-hidroxibutirato,
funcién hepdatica, AGL, insulina,
lictico y cortisol. En Urgencias,
como minimo, GP y cetonemia/
cetonuria. Es preferible cuantificar
el B-hidroxibutirato en sangre, ya sea
con métodos estandar de laboratorio
o mediante un reflectémetro porttil,
que la cetonuria; en cualquier caso,
la orina debe ser analizada en busca
de sustancias reductoras (Clinitest®)
y de acetona (si B-hidroxibutirato en
sangre no disponible). Cualquier
excedente de plasma y la 12 orina tras
la hipoglucemia deberia congelarse,
preferiblemente a —=70°C, por si fuera
necesario realizar determinaciones
adicionales, posteriormente.

Test de tolerancia al ayuno y test de

glucagén
Con bastante frecuencia, no es posi-

ble obtener las muestras criticas durante
el primer episodio de hipoglucemia. En
ese caso, si la causa de la hipoglucemia
no es obvia (malnutricién, escasos apor-
tes...), se debe ingresar al paciente y recu-
rrir a la prueba de tolerancia al ayuno

(test de ayuno):

* Siempre debe realizarse tras inge-
rir una dieta rica en carbohidratos
durante, al menos, 3 dias para satu-
rar los depésitos hepiticos de glu-
cégeno y evitar la aparicién de una
hipoglucemia facticia. La via venosa
de acceso debe estar bien establecida
antes de plantearse el inicio de la
prueba.

+ Se trata de una prueba potencial-
mente peligrosa, por lo que siempre
debe realizarse en régimen de hos-
pitalizacién y retrasarse en caso de
que el paciente presente cualquier
enfermedad intercurrente, por leve
que sea. Los riesgos son mayores
en los pacientes con alteraciones del
metabolismo de la carnitina o de la
B-oxidacién de los AGL de cadena
larga que, ademds de la hipogluce-
mia, pueden desarrollar arritmias
(incluso parada cardiaca) durante la
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prueba, por lo que se debe excluir
esta posibilidad antes de indicar una
prueba de ayuno mediante la deter-
minacion del perfil de acilcarnitinas
y la concentracién de carnitina total
y libre en sangre (puede hacerse con
una muestra recogida en papel de fil-
tro fuera del episodio de hipogluce-
mia). Se recomienda también excluir
la posibilidad de miocardiopatia rea-
lizando un ecocardiograma previo.
La duracién méxima del ayuno debe
ser decidida a priori en funcién de la
edad del nifio y del mdximo tiempo
que transcurre habitualmente entre
dos tomas consecutivas. El momento
de inicio de la prueba debe ser calcu-
lado segtn los datos anteriores para
que la hipoglucemia aparezca prefe-
riblemente durante las horas del dia
con mds personal disponible, gene-
ralmente por las mafianas:

- En nifios < 6 meses (rara vez es
necesaria), la duracién serd de 8
h (inicio a las 4 a.m.).

- En nifios de 6-8 meses, la dura-
cién serd de 12 h (inicio a las 12
p-m.).

- En nifios de 8-12 meses la dura-
cién serd de 16 h (inicio a las 8
p-m.).

- En nifios de 1-7 afios la duracién
serd de 18-20 h (inicio a las 4-6
p-m.).

- En nifios > 7 afios la duracién
serd de 24 h (inicio a las 12 a.m.).

Al comienzo de la prueba, habitual-

mente cuando se omite la primera

toma (generalmente en torno a las 8

de la mafiana), se realiza una gaso-

metria, se determina la concentra-
cién de glucosa, B-hidroxibutirato,

AGL, lactato, alanina e insulina, y

se congela una alicuota de suero y

orina. A partir de entonces, en fun-

cién de la historia clinica y la edad
del paciente, se determina la gluce-
mia capilar periédicamente (cada

1-2 horas y si aparecen sintomas). Si

durante la prueba, el paciente desa-

rrolla hipoglucemia, se deben extraer
las muestras criticas. En caso con-
trario, las muestras se deben extraer
igualmente al final de la prueba. Es
importante no olvidar la recogida

de orina de la miccién siguiente a

la hipoglucemia. Algunos autores

recomiendan, ademds, determinar
la presencia de cetonuria en cada

miccién durante la prueba, o mejor
B-OH-butirico capilar.

* Si se realiza adecuadamente, la
prueba de ayuno es extremada-
mente util en el diagnéstico de la
hipoglucemia, hasta el punto de
que raramente se necesita recurrir
a otras exploraciones complementa-
rias. Ademds, ofrece informacién ttil
para el tratamiento de los pacientes,
ya que permite estimar el tiempo
que el paciente puede permanecer
en ayunas de forma segura.

* Si durante la prueba de ayuno el
paciente desarrolla hipoglucemia,
se debe realizar un fest de glucagon
después de extraer las muestras cri-
ticas (siempre y cuando la situacién
clinica del paciente permita retra-
sar el tratamiento con glucosa). Es
especialmente util en el diagnédstico
diferencial de las hipoglucemias que
se presentan en las primeras 8 horas
de ayuno. Se realiza administrando
0,03 mg/kg de glucagén por via
im. o iv. (mix.: 1 mg) y tomando
muestras de sangre cada 10 minutos
durante media hora. En los pacien-
tes con hiperinsulinismo (endégeno
0 ex6geno), se observa una marcada
respuesta glucémica (elevacién de
glucemia >30-40 mg/dL); mientras
que, una respuesta inferior a 20 mg/
dL indica deplecién de los depésitos
de glucégeno (hipoglucemia cetdsica
idiopatica) o incapacidad para con-
vertir el glucégeno en glucosa (glu-
cogenosis). Si a los 20’ de la admi-
nistracién de glucagén la elevacién
de la glucemia es inferior a 20 mg/
dL, se debe suspender la prueba y
administrar glucosa intravenosa para
revertir la hipoglucemia.

Interpretacion de los resultados

En condiciones normales, cuando la
glucemia empieza a descender y se sitda
alrededor de 50 mg/dL: 1) los depdsi-
tos de glucégeno estin exhaustos (no
se produciria respuesta de glucemia a
la administracién de glucagén); 2) los
niveles séricos de precursores neoglu-
cogénicos han disminuido ligeramente
(lactico < 1,5 mmol/L); 3) los AGL se
han triplicado (1,5-2,0 mmol/L) y el
B-hidroxibutirico, el principal cetod-
cido, se ha multiplicado por 50-100 (2-5
mmol/L); y 4) la insulinemia ha dismi-
nuido a valores pricticamente indetec-
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Figura 2. Algoritmo diagnoéstico de la hipoglucemia en la infancia, fuera del periodo neonatal. AGL: &cidos grasos libres; EIM: error innato
del metabolismo; GH: hormona de crecimiento; IGFs: factores de crecimiento semejantes a la insulina; T4L: tiroxina libre.

tables (< 2 pU/mL). La comparacién de
estos valores normales con los hallados
en un paciente en situacién de hipo-
glucemia, aporta la informacién bésica
para orientar el diagndstico de la causa
subyacente.

Una vez confirmada la hipoglucemia

plasmatica en el laboratorio (espontinea
o inducida por el test de ayuno), el pri-
mer paso en el diagnéstico diferencial

€sa

nalizar el grado de cetosis durante el

episodio segtn los niveles plasmaticos de

B-h

idroxibutirato (Fig. 2):

Niveles elevados de P-hidro-
xibutirato (>2,5 mmol/L). Consti-
tuye el perfil endocrino-metabélico
més habitual e inespecifico, cono-
cido como hipoglucemia cetésica,
e indica que el paciente es capaz de
movilizar AGL desde el tejido adi-
poso y metabolizarlos a cuerpos ceté-
nicos en el higado. Se observa en la
hipoglucemia cetdsica idiopdtica, en
algunas enfermedades metabdlicas
(glucogenosis, acidemias orgdnicas) y
en las deficiencias de hormonas con-
trarreguladoras después del periodo
neonatal.

El diagnéstico diferencial dentro de
este grupo requiere valorar, ademds

de la historia clinica, la presencia de
acidosis metabdélica y la concentra-
ci6én de otros metabolitos y hormonas
en el momento de la hipoglucemia.
Durante la hipoglucemia, los nive-
les de hormonas contrarreguladoras
(GH y cortisol) deben ser elevados
(cortisol >20 pg/dL y GH >6 pg/L).
Los valores inferiores deben ser con-
siderados sospechosos y confirmados
mediante la realizacién de las prue-
bas funcionales adecuadas (test de
ACTH para cortisol y test de esti-
mulacién farmacoldégica de GH).
La deficiencia de GH y/o cortisol
durante el periodo neonatal y pri-
mer afio de vida pueden presentarse
solo con leve-moderada cetosis (<2,5
mmol/L).

Las concentraciones elevadas de
lactato, piruvato, alanina y/o glice-
rol sugieren un defecto de la gluco-
neogénesis, de la glucogenolisis o de
la glucolisis. La hiperlactacidemia
sugiere una alteracién de la gluco-
neogénesis (especialmente la defi-
ciencia de fructosa-1,6-bisfosfatasa),
de la glucogenolisis (glucogenosis
tipo I) o de la B-oxidacién de AGL
de cadena larga. Las alteraciones de

la cadena respiratoria mitocondrial
y la deficiencia de piruvato car-
boxilasa también pueden producir
hiperlactacidemia con hipoglucemia,
pero generalmente se presentan de
forma mds cronica. Las glucogenosis
tipo IIT y tipo VI raramente cursan
con hiperlactacidemia. La cuantifi-
cacién de dcidos orgdnicos en orina
es especialmente 1til para diagnos-
ticar las acidemias orgdnicas.
Cetosis leve o moderada (B-hidro-
xibutirato <2,5 mmol/L). La pre-
sencia de cetosis leve-moderada
durante la hipoglucemia (hipoglu-
cemia hipocetésica) indica que los
AGL no estdn siendo movilizados
adecuadamente desde los adipocitos
(hiperinsulinismo) o no pueden ser
metabolizados a cuerpos ceténicos
(alteraciones de la B-oxidacién o de
la cetogénesis).

La coexistencia de concentracio-
nes muy bajas de B-hidroxibutirato
(<0,5-1 mmol/L) y de AGL (<0,5
mmol/L) sugiere la existencia de
hiperinsulinismo. Este diagndstico
se ve apoyado por unos niveles plas-
miticos de insulina/péptido C ele-
vados o inadecuadamente normales
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(si GP< 45 mg/dL: insulinemia < 2
pg/mL). Con mucha frecuencia, el
diagnéstico de hiperinsulismo es
dificil de comprobar debido a dos
hechos fisiolégicos fundamentales: 1)
por un lado, al cardcter pulsitil de la
secrecién de insulina y su corta vida
media; y 2) por otro, a que se cuan-
tifica la insulina en sangre venosa
periférica y no en sangre portal, que
es la que determina el efecto sobre
la funcién metabdlica del higado
y que puede ser 10 veces superior
a la insulinemia periférica. En los
casos dudosos, es necesario apo-
yarse en otros hallazgos para hacer
el diagnéstico de hiperinsulinismo
(Tabla V).

El hiperinsulinismo endégeno o
secundario a intoxicacién por sulfo-
nilureas cursa con niveles elevados
de péptido C; mientras que, niveles
disminuidos de péptido C sugieren
la administracién de insulina ex6-
gena (insulinemia >100 uU/mL). La
concentracién medida de insulina en
este ultimo caso puede no ser ele-
vada, si lo que se ha administrado
son andlogos de insulina, debido a
la incapacidad de los anticuerpos
monoclonales frente a la insulina
humana para detectarlos.

La presencia de niveles elevados de
AGL (>3 mmol/L) junto a una con-
centracién baja de B-hidroxibutirato
sugiere una alteracién de la
B-oxidacién de los dcidos grasos o
de la cetogénesis. En estos casos, la
insulinemia suele estar adecuada-
mente suprimida (salvo en la defi-
ciencia de hidroxiacil-coA-deshi-
drogenada por mutaciones en el gen
SCHAD, que determina también
hiperinsulinismo). Ademds de la
hipoglucemia, los pacientes suelen
presentar un mayor o menor grado
de afectacién multisistémica (debi-
lidad muscular y miocardiopatia en
la deficiencia primaria de carnitina
o episodios de rabdomiolisis en la
de carnitina-palmitoil-transferasa)
con hiperuricemia y elevacién de las
transaminasas y la CPK, asi como
alteraciones neurolégicas produci-
das por el efecto téxico de algunos
metabolitos (sindrome Reye-like).
Debido a que muchos de los pardme-
tros bioquimicos se normalizan fuera
de las crisis, es importante recoger las
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muestras adecuadas durante la hipo-
glucemia y almacenarlas congeladas
para su andlisis posterior (excrecién
urinaria de 4cidos dicarboxilicos,
conjugados de glicina y carnitina;
concentracién plasmidtica de carni-
tina total y cociente acilcarnitinas/
carnitina total).

Los pacientes con glucogenosis tipo
I también pueden tener una cierta
hipocetosis. Sin embargo, es rela-
tivamente sencillo distinguirlos de
los anteriores por sus otras caracte-
risticas clinicas y bioquimicas: gran
hepatomegalia (salvo en el periodo
neonatal), hipertrigliceridemia,
ausencia de respuesta glucémica tras
la administracién de glucagén, pero
marcado aumento de los niveles de
lactato, etc.

Otras pruebas complementarias

En algunos casos, se puede recu-
rrir a la realizacién de otras pruebas
complementarias mds especificas para
confirmar el diagnéstico®Y), como son:
pruebas para evaluar la produccién
hepdtica de glucosa (sobrecargas iv. de
alanina, fructosa, galactosa...) o estudios
funcionales que analizan la actividad
de la enzima responsable en células del
paciente (linfocitos, fibroblastos cuta-
neos, higado, mucosa intestinal o mus-
culo esquelético). Para el estudio de las
hipoglucemias postprandiales, las prue-
bas de sobrecarga oral de glucosas o de
alimento mixto pueden ser de utilidad.
El desarrollo de la genética molecular
ha relegado, en la mayoria de los casos,
muchas de estas pruebas a un segundo
plano.

Estudios moleculares

La confirmacién diagnédstica defi-
nitiva de las hipoglucemias de origen
genético requiere realizar el estudio de
mutaciones en el correspondiente gen
(HICP, glucogenosis, EIM...), general-
mente en ADN obtenido de linfocitos de
sangre periférica. En ocasiones, la gran
mayoria de los pacientes tienen la misma
mutacion, lo que simplifica el estudio
genético; por ejemplo, en el caso de la
deficiencia de acil-CoA deshidrogenasa
de cadena media (MCAD), la alteracién
mis frecuente de la B-oxidacién de los
dcidos grasos (1:10.000 RN), en la que
el 90% de los pacientes caucdsicos pre-
sentan la mutacién K329E (incluida en

el cribado metabélico en paises con alta
frecuencia de esta mutacién)@D. Otras
veces, las mutaciones responsables de
la enfermedad se distribuyen a lo largo
del genoma, siendo necesario aplicar
métodos de secuenciacién masiva o
next-generation sequencing (estudios de
paneles de genes, exoma o genoma). En
el caso de los HICP que no responden a
diazdxido, se encuentra una causa gené-
tica en el 80-90% de los casos; mientras
que, este porcentaje se reduce al 22-47%
en los que si responden a diazéxido(32).
El hallazgo de mutaciones en ABCC8
y KCNJ11 en el alelo paterno puede
sugerir hiperinsulinismo focal y posi-
bilidad de curacién completa mediante
pancreatectomia parcial. En los pacientes
con hiperinsulinismo congénito que se
someten a pancreatectomia subtotal o
parcial, puede ser conveniente, también,
realizar estudios genéticos en el tejido
pancredtico extirpado. En los pacientes
con insulinoma, deberia realizarse sis-
temdticamente estudio de mutaciones
asociadas a MEN129,

Pruebas de imagen

En los pacientes con hiperinsuli-
nismo que no responden a diazéxido,
antes de planificar la cirugfa (pancreatec-
tomia subtotal o parcial) es conveniente
realizar un PET-TAC con 18-fluor-L-
DOPA que puede permitir diferenciar
entre formas focales y difusas de hiperin-
sulinismo(3:34), Esta técnica de reciente
disponibilidad, requiere de personal
experto para su interpretacién, pero ha
revolucionado el tratamiento quirdrgico
de los hiperinsulinismos y relegado a
otras técnicas de imagen (ecografia de
alta resolucién, TAC-RM abdominal o
arteriografia selectiva del tronco celiaco)
o pruebas de localizacién técnicamente
dificiles de realizar y que no suelen estar
disponibles (cateterizacién venosa selec-
tiva por via percutinea transhepitica). La
sensibilidad y especificidad medias del
PET-TAC con 18-fluor-L-DOPA para
distinguir entre hiperinsulinismo focal
y difuso, en un reciente metandlisis®5),
fue del 89% (entre 81-95%) y 98% (entre
89y 100%), respectivamente. En el caso
de los adenomas, la prueba de imagen de
primera linea es la RM24), con sensibi-
lidades que oscilan entre el 30 y el 85%,
debido, probablemente, a que el tamafio
tumoral puede ser, en ocasiones, muy

pequefio; en estos casos, el PET-TAC



con 18-fluor-L-DOPA podria estar
indicado.

En pacientes con deficiencias hor-
monales, puede ser necesario realizar una
RM hipotilamo-hipofisaria y/o estudios

de imagen de las glindulas suprarrenales.

Orientacién terapéutica

Tratamiento urgente

El tratamiento agudo de la hipo-
glucemia se basa en aportar al paciente
la glucosa necesaria para normalizar la
glucemia, evitando siempre la sobreco-
rreccién. En EIM con acidosis meta-
bélica suele estar indicada, también, la
administracién de bicarbonato.

En los casos graves o cuando existe
un acceso vascular disponible

Se debe administrar un bolo i.v. de
200 mg/kg de glucosa en forma de suero
glucosado al 10% (2 mL/kg). No deben
infundirse soluciones m4s concentradas
por via periférica, dado el alto riesgo de
lesién tisular en caso de extravasacién.
El bolo debe administrarse lentamente
(2-3 mL/min.) para evitar la hipergluce-
mia, que podria dar lugar a la liberacién
de insulina y a una hipoglucemia reac-
tiva. Tras el bolo, se iniciard una per-
fusién continua de glucosa a un ritmo
de 6-8 mg/kg/minuto en lactantes y
3-5 mg/kg/minuto en el nifio mayor. El
ritmo debe ser continuamente ajustado
en funcién de los sucesivos controles de
glucemia para mantenerla por encima
de 70 mg/dL (>100 mg/dl ante la sos-
pecha de EIM). Los controles deben
realizarse inicialmente, al menos, cada
30-60 minutos, hasta que la glucemia
sea estable y cada 2-4 horas después.
Nunca debe interrumpirse bruscamente
la administracién de glucosa por el riesgo
de hipoglucemia de rebote. El ritmo de
la infusién de glucosa se descenderd
progresivamente a medida que el nifio
tolere la alimentaci6n oral o responda
al tratamiento farmacoldgico o dietético
especifico.

Los requerimientos de glucosa, para
mantener glucemias >70 mg/dL, superio-
res a 8-10 mg/kg/min sugieren la exis-
tencia de un hiperinsulinismo, pudiendo
llegar, en ocasiones, a los 20-25 mg/kg/
min. En estos casos, para minimizar
la sobrecarga de volumen, puede recu-
rrirse a la administracién de soluciones
de glucosa hipertdnica a través de una via

central, asi como asociar temporalmente
una perfusién continua de glucagén iv.
0 s.c. (5-20 pg/kg/hora) y/o octreétido
s.c. (5-40 pg/kg/dia). La hipoglucemia
secundaria a sobredosis de sulfonilureas
se trata con bolos de glucosa i.v. y, en
caso de que no sea suficiente, con octre6-
tido i.m. o s.c. (1-1,5 pg/kg; maximo:
150 pg, cada 6 horas).

En hipoglucemias graves sin acceso
Venoso

Se pueden tratar con glucagén i.m. o
s.c. (0,03 mg/kg/dosis; dosis maxima: 1
mg). El glucagén es efectivo, sobre todo,
en los pacientes diabéticos o con hiperin-
sulinismo, que poseen grandes depdsitos
de glucégeno susceptible de ser liberado
a la sangre, pero la respuesta suele ser
transitoria (alrededor de una hora); por lo
que, puede ser necesario administrar mds
de una dosis si la tendencia a la hipoglu-
cemia persiste.

Medidas terapéuticas diferidas

El tratamiento especifico a largo
plazo depende de la causa de la persisten-
cia de la hipoglucemia y, en gran medida,
se ha comentado a lo largo del articulo.
La guia de la Sociedad Americana de
Endocrinologfa Pedidtrica), recomienda
como objetivos glucémicos:

*  Para RN con sospecha de hipogluce-
mia persistente y para el resto de los
nifios con trastorno hipoglucémico
confirmado, mantener GP > 70 mg/
dL.

*  Para RN con alto riesgo de hipoglu-
cemia, pero sin sospecha de trastorno
hipoglucémico congénito, mantener
la GP > 50 mg/dL, en menores de
48 horas, y > 60 mg/dL en mayores
de 48 horas.

* Se recomienda un enfoque indivi-
dualizado del tratamiento en funcién
de la enfermedad responsable de la
hipoglucemia, teniendo en conside-
racién la seguridad del paciente y las
preferencias de la familia.

Medidas dietéticas

Los pacientes con hipoglucemia
cetdsica idiopdtica, glucogenosis, alte-
raciones de la gluconeogénesis, de la
B-oxidacién de los dcidos grasos e hipe-
rinsulinismos leves deben evitar los
ayunos prolongados, realizando tomas
mds o menos frecuentes en funcién de la
enfermedad de base con una dieta perso-
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nalizada; aunque, en todos los casos, se
recomiendan preferentemente carbohi-
dratos de absorcién lenta. Los pacientes
con glucogenosis tipo I pueden requerir
la administracién continua, mediante
una sonda nasogdstrica o gastrostomia,
de polimeros de glucosa o maltodextrina
(almidén de maiz crudo en nifios mayo-
res y adultos). La dieta de los pacientes
con alteraciones de la B-oxidacién o de
la cetogénesis debe ser pobre en grasas,
aunque en caso de alteracién comprobada
de la B-oxidacion de AGL de cadena
larga, puede aumentarse el contenido
calérico de la dieta afiadiendo MCT (tri-
glicéridos de cadena media). Los pacien-
tes con intolerancia hereditaria a la fruc-
tosa deben evitar la ingesta de fructosa
(azticar de mesa, frutas, miel, muchos
jarabes) y los pacientes con galactosemia,
los alimentos y firmacos que contengan
galactosa o lactosa.

Algunos de los EIM, asi como la
hipoglucemia hipocetésica idiopitica,
pueden descompensarse durante las
enfermedades intercurrentes. En estas
situaciones, deben ofrecerse frecuen-
temente liquidos con alto contenido
en hidratos de carbono y, si la ingesta
resulta inadecuada, administrar glucosa
por via iv. No deben administrarse lipi-
dos i.v. a pacientes con alteraciones de la
-oxidacién o de la cetogénesis.

Hiperinsulinismo(20-21,36-39)

En las formas mds leves, puede ser
suficiente con realizar tomas frecuen-
tes de alimentos con bajo indice glucé-
mico. En los demis casos, el firmaco
de primera eleccién es el diazoxido
v.0. (5-15 mg/kg/dia en 3 dosis), una
droga que actda abriendo los canales de
K dependientes de ATP. El diazéxido
produce hirsutismo y retencién hidrica,
especialmente en el periodo neonatal;
en este caso, puede asociarse hidroclo-
rotiazida v.o. (7 mg/kg/dia en 2 dosis;
méxima dosis: 10 mg/kg/dia). Mids
raramente aparecen otros efectos adver-
sos graves que obligan a interrumpir el
tratamiento (neutropenia, trombopenia,
insuficiencia cardiaca). Se considera que
no hay respuesta a diazéxido cuando:
después de, al menos, 5 dias de trata-
miento con diazéxido a dosis de 15 mg/
kg/dia, el nifio sigue requiriendo, para
mantener su glucemia normal, aportes
intravenosos de glucosa y/o es incapaz
de mantener la GP durante una noche
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Hipoglucemia por hiperinsulinismo confirmado
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Figura 3. Algoritmo diagndstico de la hipoglucemia persistente por hiperinsulinismo. Modificado de referencias 20y 21.

de ayuno. La respuesta clinica a dia-
z6xido marca un antes y un después, en
la orientacién diagnéstico-terapéutica de
los pacientes con HICP (Fig. 3).

Si no hay respuesta a diazéxido,
puede considerarse la asociacién de and-
logos de somatostatina, como: octredtido
s.c. (5-25 pg/kg/dia ¢/6-8 h, miximo:
40 pg/kg/dia) o lanrestido (Somatu-
lina Autogel®: 30-60 mg/mes, s.c.). La
administracién continuada de andlo-
gos de somatostatina, se ha asociado a
enterocolitis necrotizante, en el periodo
neonatal, y, en edades posteriores, puede
producir taquifilaxia, esteatorrea, cole-
litiasis y alteracién del crecimiento.
Recientemente, se han incorporado
nuevos firmacos, todavia insuficien-
temente probados, al tratamiento del
hiperinsulinismo, como son: exendin,
un antagonista del receptor de GLP1
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(glucagon-like peptide 1), y sirolimus
(rapamicina), un inmunomodulador, que
inhibe la via mTOR (mammalian target
of rapamycin) y genera insulinorresisten-
cia por un mecanismo insuficientemente
aclarado, pero que ha sido utilizado en
el tratamiento de insulinomas malignos.

Si el tratamiento farmacoldégico no
es eficaz, el PET-TAC con 18-fluor-L-
dopa muestra un hiperinsulinismo focal
o atipico o se sospecha un adenoma pro-
ductor de insulina, debe transferirse el
paciente a un centro especializado para
realizar una pancreatectomia, preferible-
mente por via laparoscépica®8). La pan-
createctomia serd mds o menos extensa,
segun los hallazgos del PET-TAC con
18-fluor-L-DOPA. En caso de hiperin-
sulinismos difusos que no responden a
la terapia médica, pueden ser necesarias
pancreatectomias casi-totales (95-98%).

Evolucién

El pronéstico de los pacientes con
hipoglucemia depende de la enfermedad
subyacente. La hipoglucemia cetésica
idiopdtica tiende a resolverse esponti-
neamente en torno a los 5 afios, cuando
el nifio adquiere la masa muscular y el
tejido adiposo suficientes para prevenir
la hipoglucemia en caso de ayuno. Las
enfermedades metabdlicas y las deficien-
cias hormonales requieren tratamiento
de por vida, que puede, en ocasiones,
ser muy efectivo para prevenir la recu-
rrencia de los episodios de hipoglucemia,
pero no tanto para el prondstico general,
determinado por la enfermedad de base.
En los pacientes con hiperinsulinismo, el
pronéstico depende fundamentalmente
de la causa del mismo. EI hiperinsuli-
nismo leve que responde a diazéxido
puede necesitar tratamiento continuado,



pero permite realizar una vida normal;
en algunos casos, se puede producir una
remisién espontinea y dejar de requerir
tratamiento. Se puede probar a retirar el
tratamiento cuando se requieran < 5 mg/
kg/dia de diazéxido o < 5 pg/kg/dia de
octre6tido para mantener glucemias por
encima de 70 mg/dl y se tolere un test de
ayuno, adecuado a su edad y peso. Las
lesiones focales se curan con pancrea-
tectomia parcial. En las formas difusas
que no responden al tratamiento farma-
colégico, casi exclusivas del periodo neo-
natal, la pancreatectomia subtotal puede
no controlar completamente las hipoglu-
cemias (con secuelas neurocognitivas a
largo plazo frecuentes), requiriendo
medicacién (diazéxido, octerétido...) o,
por el contrario, producir diabetes melli-
tus secundaria e insuficiencia pancredtica
exocrina.

Papel del pediatra de
Atencion Primaria (AP)

Aunque el estudio de las hipoglu-
cemias persistentes o recurrentes es una
patologia de 4mbito hospitalario, el papel
del pediatra de AP en estas patologias es
muy importante, sobre todo en el periodo
de lactante, donde la inespecificidad de
las hipoglucemias obliga a este a mante-
ner un alto indice de sospecha que haga
posible un diagnéstico més precoz que
pueda disminuir/evitar las secuelas neu-
rolégicas que, de mayor o menor entidad,
se asocian a las hipoglucemias reiteradas.
Ademis, la hipoglucemia cetésica idio-
patica, la forma de hipoglucemia mds
frecuente entre los 18 meses y los 5 afios
de edad es patrimonio del pediatra de
AP. Esta entidad es ficilmente diagnos-
ticada sin necesidad de costosos estudios
complementarios, por la edad de inicio,
los antecedentes personales (bajo peso
al nacimiento, malos comedores...) y el
contexto clinico en que se desarrollan
los episodios de hipoglucemia, habitual-
mente leves. Estos pacientes pueden ser
perfectamente controlados mediante
consejos de alimentacién y prevenidas
las hipoglucemias mediante la determi-
nacién de cetonuria con tiras reactivas,
en su domicilio, durante los procesos
infecciosos intercurrentes, a la espera de
su desaparicién espontinea con la edad;
no obstante, en caso de hipoglucemias
graves o reiteradas, deberdn ser remitidos
para su estudio hospitalario.
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trabajo, que ponen al dia las hipoglucemias por
hiperinsulinismo, la causa mds frecuente de hi-
poglucemias persistentes en el periodo neonatal
y uno de los campos que mds ha evolucionado en
los dltimos afios, desde el punto de vista diag-
néstico (valor de la 18-fluor-L-dopa), molecular
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co (descripcion de formas histoldgicas focales,
susceptibles de curacién mediante cirugia, y el

Pediatr. 2015; 6 (Suppl): 33-7.

empleo experimental de nuevos firmacos).

Caso clinico

Nifio de 16 meses que fue remitido para estudio por hipo-
glucemia. Referia en los Ultimos 4 meses, tres episodios de
convulsién ténico-clénica generalizada, sin fiebre ni aparente
causa desencadenante, en la Ultima de las cuales se habfa
detectado una glucemia capilar de 27 mg/dL. Los padres
no referian otra sintomatologia sugerente de hipoglucemia.

Ambos progenitores eran jévenes y sanos, no consangui-
neos, sin antecedentes de enfermedades familiares, ni de
abortos o mortinatos y el paciente tenia un hermano de 4 afios
sano. Habfa nacido tras un embarazo normal y un parto a tér-
mino, eutécico, con peso y longitud al nacimiento de 3.500 g
y 50 cm, respectivamente. Desarrollo psicomotor normal y
sin otros antecedentes personales de interés. La exploracion
fisica era normal, con genitales normales (estadio | de Tan-
ner), peso de 10,9 kg (PC 75-90) y longitud de 81,5 cm
(PC 25-50).

El paciente fue ingresado para estudio, realizdndose un
perfil glucémico durante 48 horas que confirmé la tendencia a
presentar glucemias en el rango bajo de la normalidad (60-70
mg/dL) con hipoglucemias leves esporadicas (40-45 mg/dL),
preferentemente postprandiales y con escasa sintomatologia
acompafante (decaimiento, palidez). El control de la glucemia
precisé inicialmente aportes de glucosa intravenosa de hasta
8 mg/kg/min. Tras su estabilizacién, se inicié alimentacién
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oral, con dieta fraccionada cada 4 horas, junto con nutricién
enteral nocturna a débito continuo, pese a lo cual continué
presentando episodios de hipoglucemia, por lo que se instaurd
nutricién enteral continua con aportes elevados de hidratos
de carbono, normalizandose las cifras de glucemia.

Las determinaciones analiticas realizadas en hipoglucemia
espontanea (muestra critica), en sangre (insulina, péptido C,
amonio, acido lactico y pirtvico, hormona de crecimiento,
cortisol, cuerpos ceténicos, acidos grasos libres, alanina, ami-
noacidos, carnitina y acilcarnitina) y orina (cuerpos ceténicos
y acidos organicos en orina de 24 horas) fueron normales,
salvo la presencia de niveles detectables de insulina (16,9
pUl/mL) e hiperamoniemia (147 pmol/L; VN: 10-40) en pre-
sencia de hipoglucemia (glucemia plasmatica de 38 mg/dL).

El paciente fue diagnosticado de hiperinsulinismo pau-
tandose tratamiento con diazéxido oral (13,6 mg/kg/dia, c/8
horas). Se observo respuesta clinica positiva a las 48 horas
de iniciado el tratamiento, lo que permitié la retirada progre-
siva de los aportes endovenosos de glucosa, asi como de la
alimentacion enteral y el paso a la alimentacién fraccionada,
con posterior descanso nocturno. El estudio molecular demos-
tré que el paciente era heterocigoto para una mutacién de
novo en el exén 7 del gen GLUD-1 (G979A), confirmando el
diagnostico de sindrome de hiperinsulinimo hiperamoniemia.
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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 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 niimeros de la revista durante el periodo sefialado
en el cuestionario “on-line”.

Hipoglucemia no diabética

17. En condiciones normales, ;cudl es
el PRIMER mecanismo defensivo

frente a la hipoglucemia?

a.

b.

Secrecién de glucagén por las
células alfa pancredticas.
Disminucién de la secrecién de
insulina por las células B pan-
credticas.

Secrecién de adrenalina por la
médula suprarrenal.

Secrecién de hormona de cre-
cimiento.

Secrecién de cortisol.

18. ;Cuadl de las siguientes afirmacio-
nes, respecto a la homeostasis de la

glucosaes CORRECTA?

a.

€.

Los transportadores de glu-
cosa placentarios (GLUTs) son

regulados por la insulina.

En la segunda mitad de la ges-
tacion, la secrecién de grandes
cantidades de lactégeno placen-
tario y progesterona, promueve
el catabolismo fetal.

Los mecanismos que mantienen
la homeostasis de la glucosa en
el nifio, fuera del periodo neo-
natal, son muy diferentes de los

del adulto.

La hipoglucemia transicional es
la caida en los niveles de gluce-
mia que se produce en los 2-3
primeros dias de vida postnatal.

Todas las anteriores son falsas.

19. ;Cudl de las afirmaciones respec-
to al hiperinsulinismo congénito

persistente (HICP) es FALSA?

Es la causa méds comuin de
hipoglucemias reiteradas en el
periodo neonatal.

Su gravedad reside en que el
exceso de insulina limita todas
las posibles fuentes energéticas
(glucosa, cuerpos cetdnicos,
dcido ldctico y dcidos grasos
libres), favoreciendo, mds que
ninguna otra forma de hipo-
glucemia, el dafio cerebral.

Sus bases moleculares son
conocidas en mds del 90% de
los casos.

Las mutaciones inactivantes en

" ABCC8/KCNJ11, que redu-

cen o abolen la actividad del
canal K zrp, son la causa mis

frecuente y grave de HICP.
EL HICP puede asociarse a

macrosomia fetal.

20. ¢Cuil de las siguientes afirmacio-
nes respecto a las hipoglucemias
que acompaiian a la forma cldsi-
ca de glucogenosis tipo 1 (GSD1:
déficit de glucosa 6 fosfatasa) es
CIERTA?

a. Las hipoglucemias suelen ser

muy sintomdticas por la escasa
tolerancia a la hipoglucemia que
presentan estos pacientes.

Las hipoglucemias se inician
habitualmente por encima de

los 6 afios de edad.

El sistema nervioso rara vez se
ve afectado en esta forma de
glucogenosis.

Las hipoglucemias se acom-
pafian de acidosis metdbolica
con marcada acidosis lictica y
moderada cetosis.

e. La hepatomegalia no es un
rasgo caracteristico de la GSD1.

21. ;Cuil de las siguientes afirmacio-

nes es CIERTA?

a. La hipoglucemia cetdsica idio-
patica muestra niveles plasmd-
ticos bajos/ausentes de cuerpos
ceténicos.

b. Los trastornos de la B-oxidacién
de los 4cidos grasos determinan
hipoglucemias hipocetdsicas.

c. La hipoglucemia secundaria a
la administracién de antidia-
béticos orales (sulfonil-ureas)
se acompaiia de niveles séricos
elevados de B-hidroxibutirato.

d. Los trastornos de la B-oxidacién
de los dcidos grasos se acompa-
fian de niveles muy disminuidos
de dcidos grasos libres.

e. Enlas glucogenosis, la respuesta
de liberacién de glucosa al test
de glucagén suele ser normal.

Caso clinico

22. El paciente presenta hipoglucemias
graves asociadas a hiperinsulinis-
mo enddgeno persistente, ;cudl de
las siguientes caracteristicas NO
esperaria encontrar en este pacien-
te?

a. Respuesta glicémica a glucagén
imoiv. >30 mg/dL.
b. Niveles de insulina detectables.

c. Niveles de 3-OH butirato dis-

minuidos/ausentes.

d. Niveles de dcidos grasos libres
disminuidos/ausentes.

e. Niveles séricos de IGFBP-1
aumentados.
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23. ;Cuil de las siguientes afirmacio-
nes respecto al sindrome de hiper-
insulinismo-hiperamoniemia es

CIERTA?

a.

Se debe a mutaciones activado-
ras en el gen de la glucokinasa
(GCK).

La hiperamoniemia determina
alteraciones en el funciona-
miento cerebral.

Representa la segunda causa
monogénica de hiperinsuli-
nismo congénito persistente.

Las hipoglucemias postpran-
diales son frecuentes en res-
puesta a la ingesta de grasas.

Rara vez, responde a diazéxido
y el control de las hipogluce-

PEDIATRIA INTEGRAL

mias suele requerir una pan-
createctomia casi-total.

24. ;Cuil de las siguientes afirmacio-
nes respecto al diazéxido NO es
cierta?

a. Larespuesta clinica a diazéxido

marca un antes y un después,
en la orientacién diagndstico-
terapéutica de los pacientes con
hiperinsulinismo congénito
persistente.

Se considera que no hay res-
puesta a diazéxido cuando:
después de, al menos, 5 dias de
tratamiento con diazéxido a
dosis de 15 mg/kg/dia, el nifio
sigue requiriendo, para mante-
ner su glucemia normal, apor-

tes intravenosos de glucosa y/o
es incapaz de mantener la GP
durante una noche de ayuno.

El diazéxido produce hir-
sutismo y retencién hidrica,
especialmente en el periodo
neonatal.

Las mutaciones inactivantes,
de herencia autosémica rece-
siva (homocigosis o heteroci-
gosis compuesta), en 4BCCS
y KCNJ11, son la causa mds
frecuente de hiperinsulinismo
congénito persistente y suelen
responder a diazéxido.

La trombopenia puede ser un
efecto secundario del tramiento
con diazéxido que obliga a su
retirada.
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Resumen

Se define una urgencia psiquiatrica infantil, como una
condicién mental que genera el suficiente nivel de

estrés para que el paciente, su familia o el tutor sientan
incapacidad para el manejo de la situacién, incluso
durante unas pocas horas. Las consultas relacionadas

con urgencias psiquiatricas y de salud mental suponen el
3,5% de todas las consultas en las unidades de urgencias
pediatricas. Las patologias que se presentan con mayor
frecuencia en estas unidades, en los paises occidentales,
son: el abuso de sustancias y sobredosis, las conductas
suicidas y los trastornos del estado de animo, los
trastornos de ansiedad y los trastornos de comportamiento.
Es destacable la importancia del suicidio, ya que

supone la segunda causa de muerte en adolescentes, y

la ideacién y conducta suicida se han incrementado de
manera alarmante en nifios y en las etapas precoces de la
adolescencia. Sin embargo, a pesar de su alta prevalencia
y del conocimiento que existe sobre los factores de riesgo,
la conducta suicida con frecuencia no se detecta por los
padres, profesores o personal sanitario.

Abstract

Child psychiatric emergency is defined as a
condition of sufficient psychiatric distress in

a child where he, his family, or guardian feel
incapable of handling for even a few hours.
Psychiatric emergencies and mental health
concerns account for 3.5% of all pediatric
hospital emergency department visits. The
most common mental health problems that
present to the pediatric emergency department
in Western countries are substance abuse,
overdoses, suicide behaviors and mood
disorders, anxiety disorders and behavioral
disorders. Suicide is now the second leading
cause of death in adolescents and suicidal
ideation and behavior have significantly
increased in children and adolescents.

Despite its high prevalence and knowledge on
risk factors, suicidal behavior in many children
and adolescents is often undetected by
parents, teachers and health care providers.

Palabras clave: Psiquiatria infantil; Pediatria; Salud mental.

Key words: Child psychiatry; Pediatrics; Mental health care.

Introduccion

La frecuencia de consultas en urgen-
cias de Pediatria debida a sintomatologia
psiquiatrica es elevada.

e estima que suponen entre el 2y
el 5% de las consultas en unidades
de urgencia pedidtricas().

La mayoria de las consultas rela-
cionadas con urgencias psiquidtricas
infantiles son atendidas por pediatras,
médicos de urgencias y psiquiatras de
adultos, habitualmente con forma-
cién limitada en este campo. Por ello,

Pediatr Integral 2019; XXIIl (2): 91-97

es muy importante que el pediatra de
Atencién Primaria tenga conocimiento
de las patologias més prevalentes y del
proceso diagnéstico y terapéutico de los
principales problemas.

Los motivos de consulta son multi-
ples. Existe un grupo de trastornos psi-
quidtricos que pueden necesitar atencién
en urgencias, entre los que estdn: tras-
tornos del comportamiento, trastornos
de ansiedad, como la crisis de angustia,
agitacién psicomotriz, como sintoma
de algun trastorno como por ejemplo
la esquizofrenia, etc. Todas ellas como

exacerbacién de un cuadro ya diagnos-
ticado o como debut. Hay que conocer
el manejo del intento de suicidio por las
implicaciones que conlleva sobre la vida
del paciente. El consumo de téxicos, de
manera aislada o en un cuadro de pato-
logia dual (consumo de téxicos acom-
pafiando a un trastorno psiquidtrico),
también es motivo frecuente de consulta.
Por ultimo, las dudas o los efectos secun-
darios de los psicofdrmacos(?.
Algunos procedimientos conllevan
la utilizacién de protocolos y técnicas
que, en ocasiones, son poco conocidas
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por el pediatra, como puede ser la con-
tencién mecénica o la comunicacién a
la autoridad judicial de un ingreso hos-
pitalario no voluntario.

En la presente revision, se exponen
los motivos de urgencias psiquidtricas
mds frecuentes y se referencian los pro-
cedimientos para un adecuado abordaje
terapéutico.

Evaluacion de una urgencia
psiquidtrica

Hay que conocer como realizar una
breve historia clinica, la exploracion psi-
copatoldgica basica y las pruebas com-
plementarias necesarias para descartar
etiologia organica.

Historia clinica y exploracion

psicopatolégica
Es recomendable seguir un esquema

de actuacién que debe incluir®):

*  Motivo de consulta, antecedentes
personales y familiares de enfermeda-
des orgdnicas y trastornos mentales.

*  Existencia de agitacién, auto o hete-
roagresividad.

*  Consumo de téxicos y tratamientos
farmacoldgicos.

* Orientacién temporal, personal y
espacial.

*  Juicio de realidad, presencia de deli-
rios o alucinaciones.

+ Afectividad e ideas suicidas.

Despistaje de etiologia organica

Para descartar una etiologia orgé-
nica, ademds de la historia clinica y
la exploracién fisica y neuroldgica, se
pueden realizar determinaciones y exd-
menes complementarios, tales como:
hemograma e ionograma, determina-
cién de téxicos en orina, pruebas neuro-
fisiolégicas o pruebas de neuroimagen,
segun la sospecha diagndstica.

Suicidio

El suicidio se encuentra entre las
primeras diez causas de muerte en ado-
lescentes y adultos jévenes en todo el
mundo. En Espafia, supone la segunda
causa de muerte externa en menores
de 18 afios, después de los accidentes
de tréfico. La eleccién del método sui-
cida mis frecuente es el ahorcamiento,

seguido de la precipitacién desde lugares
elevados y la intoxicacién medicamen-
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Tabla I. Factores de riesgo suicida en poblacion infanto-juvenil

No modificables
- Intento autolitico previo -
- Diagnéstico psiquiatrico -
- Varén -
- Mayor de 15 afios =
- Historia de trauma fisico y/o sexual -
- Acontecimientos vitales estresantes -
- Historia familiar de suicidio -
- Alta reciente de hospitalizaciéon en -
psiquiatria
- Orientacién sexual no heterosexual -

tosa®). Las tentativas son mds frecuentes
en mujeres, mientras que los suicidios
son mayores en los hombres.

En la Tabla I, se pueden observar
diversos factores de riesgo suicida en la
poblacién infanto-juvenil®).

El abordaje de la conducta suicida en
urgencias es una labor compleja, siendo,
la escucha activa y la empatia las dos
herramientas fundamentales para su
manejo.

Tras la valoracién de las lesiones
orgdnicas y proceder a su tratamiento,
se ha de realizar un primer enfoque de
la conducta suicida. Es fundamental
explorar las siguientes caracteristicas:

* Laintencionalidad.

* Elriesgo de muerte.

* La persistencia de ideas suicidas.

* Laprobabilidad de volver a reincidir.

Es recomendable que la informacién
se recoja de diversas fuentes, aunque en
términos generales, los menores suelen
ser mejores informantes que sus padres.
En la tabla II, se recogen los elemen-
tos principales que se han de abordar
durante la entrevista clinica®).

Durante los primeros minutos de
la entrevista, es recomendable otorgar
al paciente un espacio para que dé una
visién general de su sufrimiento y de la

Modificables

Acceso a métodos de alta letalidad
Dificultades con el grupo de iguales
Disfuncién familiar

Acoso escolar

Consumo de toxicos

Rasgos de personalidad disfuncionales
Bajo nivel socioeconémico y cultural
Baja adherencia terapéutica

Pobre salud fisica con afectacién funcional

situacién actual; escuchando, sin inte-
rrumpir, para intentar detectar sus prin—
cipales quejas y su conceptualizacién del
problema (situacional, interpersonal e
intrapsiquico).

En cuanto a la aproximacidn al
paciente, inicialmente se abordan los
temas mds generales, para ir ahon-
dando en los detalles, segin avance la
entrevista. En la tabla III, se muestran
tanto las actuaciones a realizar, como a
evitar durante una entrevista de estas
caracteristicas.

No existen algoritmos que puedan
guiar la actitud terapéutica. Es cierto
que disponemos de una serie de escalas
de valoracién suicida, pero carecen de
la suficiente potencia estadistica para
ser diagnésticas por si mismas, lo cual
no quita que puedan ser utilizadas en
el ambito clinico como herramienta
complementaria, como la Escala de
Desesperanza de Beck(? o 1a Escala de
Ideacién Suicida de Beck®.

En caso de proceder a un alta cli-
nica, las guias de practica clinica reco-
miendan que se ha de garantizar: apoyo
familiar estrecho, revisién en consultas
externas de psiquiatria infanto-juvenil
en 7-10 dias tras el alta y supervisién en
la toma de tratamiento farmacoldgico en
caso de que se indique().

Tabla Il. Decalogo de objetivos en la entrevista de paciente con conducta suicida

1. Establecer una comunicacion efectiva

2. Evaluar la ideacién, planes o intentos de suicidio previos

3. ldentificar factores precipitantes, de riesgo y de proteccién

4. Determinar acontecimientos vitales que precipitaron el comportamiento

5. Establecer el grado de intencionalidad

6. Valorar los recursos internos y externos

7. Elaborar una lista de problemas

8. Realizar una orientacién diagnéstica

9. Evaluar el grado de aceptacién o reconocimiento de la necesidad de ayuda
10. Establecer un plan de ayuda y control acordado con el paciente
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Tabla Ill. Pautas de actuacion en una entrevista clinica, tras una tentativa

autolitica

Qué hacer

- Actitud respetuosa, sin olvidar
el saludo o las presentaciones.
Preguntar al paciente coémo prefiere
que nos dirijamos a él/ella

- Dirigirse en tono de voz calmado y
tranquilizador

- Explicar nuestro papel y el objetivo
de nuestra intervencion

- Utilizar el tiempo necesario para
escuchar la historia del paciente

- Evitar dejar solo al paciente,
facilitando un ambiente lo mas
agradable y confortable posible

- Adoptar actitud acritica, empatica y
de escucha, evitando ser moralizador,
invasivo y agresivo

- No juzgar, ni minimizar el estrés
desencadenante

- Facilitar la expresién de sentimientos
abiertamente, sin hacer sentir
culpable o criticado

- Mostrarse claro y eventualmente
firme, ademas de receptivo, ante las
necesidades del paciente

- Evitar las soluciones rapidas y
“milagrosas”, que puedan hacer que
el paciente se sienta incomprendido
0 no respetado

Autolesiones no suicidas

En los dltimos afios, han aumentado
las conductas autolesivas en jévenes,
principalmente mujeres que, no siendo
de alta letalidad, generan un malestar en
la persona y en su entorno mas préximo.

Las tltimas revisiones refieren que
entre el 15-20% de la poblacién adoles-
cente admite haber realizado este tipo
de gestos en alguna ocasién a lo largo
de su vida. Aunque todavia no queda
clara la motivacién de las mismas, se
comienzan a entrever motivos diversos,
como el reforzamiento negativo auto-
mitico (que es el proceso por el cual
el paciente se autolesiona con el fin de
“parar malos sentimientos” que, a pesar
de sus consecuencias negativas a largo
plazo, son conductas que ponen fin a
estados emocionales no deseados) o el
reforzamiento positivo social (“comu-
nicar algo a alguien o recibir su aten-
cién”)(10), Asi mismo, se entiende esta
conducta como una “puerta de entrada”
a las lesiones con finalidad suicida y el
suicido.

Qué no hacer

- Pensar que todos los que se suicidan
tienen un deseo formal de morir, y
gue si una persona toma la decision
de matarse nada podra impedirlo

- Asociar el suicidio a la locura

- Preguntar por la ideacién suicida de
forma demasiado invasiva

- Evitar preguntar por miedo a dar la
idea o la responsabilidad legal

- No contar con el entorno como fuente
de informacion Util y necesaria

- Discutir, tratar de disuadir o intentar
convencer al paciente del “error” que
esté cometiendo

- Creer que la presencia de un estresor
o precipitante de la depresién
conlleva un bajo riesgo

- Creer que el que expresa ideas
suicidas no las va a llevar a cabo

- Creer que la mejoria después de una
crisis suicida significa que ya no hay
riesgo

- Banalizar el riesgo suicida en
pacientes manipuladores, con
tentativas previas o con gestos més
comunicativos y menos letales

En estos casos, debe hacerse un
especial hincapié en las relaciones fami-
liares y afectivas, puesto que suelen ser
detonante de dichas conductas. En el
dmbito de la urgencia, puede resultar
complicado dilucidar de forma feha-
ciente la motivacién concreta de dicha
autolesion, por lo que, al alta, también
es recomendable que sea valorada por
un especialista en psiquiatria infanto-
juvenil en menos de dos semanas.

Efectos secundarios
de los psicofarmacos

En las consultas de Pediatria, la causa
de consulta mas frecuente por efectos
secundarios de los psicofarmacos son los
trastornos motores inducidos por neuro-
lépticos.

La mayoria de los psicofdrmacos
no afectan a un sistema dnico de neu-
rotransmisores. Por ello, los efectos
secundarios no se circunscriben exclu-
sivamente al sistema nervioso central,

sino que pueden aparecer en otros érga-
nos o sistemas(). Los m4s frecuentes se
indican a continuacién.

Trastornos motores inducidos por
neurolépticos(12)

*  Parkinsonismo, sintomas extrapira-
midales. Se caracteriza por temblor,
acentuado en reposo, rigidez y bradi-
quinesia. No existe acuerdo en rela-
cién con el beneficio de la profilaxis.
Una vez que aparecen los sintomas
extrapiramidales, se deben seguir las
siguientes recomendaciones:

1. Reducir la dosis del neurolép-
tico.

2. Dar medicacién anti-sistema
extrapiramidal.

3. Cambiar el neuroléptico.

Los antiparkinsonianos son los prin-

cipales medicamentos anti-sistema

extrapiramidal. El més utilizado es

el biperideno (2 mg via oral cada

ocho horas hasta que ceda la sin-

tomatologia). En etapas agudas, es

necesario aplicar una ampolla de

5 mg via intramuscular.

* Distonia aguda. Contraccién mus-
cular. En el 90% de los casos, ocu-
rre en los primeros cuatro a cinco
dias después de comenzar el trata-
miento. Puede afectar al: cuello, la
mandibula, la lengua y el cuerpo
al completo. Las crisis oculogiras
son raras y se presentan posterior-
mente, al igual que la disfagia y la
disartria. El tratamiento inicial debe
ser con antiparkinsonianos como el
biperideno y, en segunda linea, con
antihistaminicos como la difenhi-
dramina.

*  Acatisia aguda. Consiste en una sen-
sacién subjetiva y objetiva de inquie-
tud motora, que conduce a que el
paciente esté agitado. Aparece en
cualquier momento durante el tra-
tamiento. Se debe reducir la dosis
del antipsicético y suministrar blo-
queadores beta adrenérgicos (p. ¢j.,
propanolol). Si no responde, se sus-
pende el beta adrenérgico y se ins-
taura un antiparkinsoniano (como el
biperideno). Si tampoco responde, se
debe administrar una benzodiace-
pina. Como ultima opcién, se puede
cambiar el neuroléptico por otro.

* Disquinesia tardia. Consiste en
movimientos involuntarios de la
boca y coreoatetoides de la cabeza,

PEDIATRIA INTEGRAL

93



94

URGENCIAS EN PSIQUIATRIA INFANTO-JUVENIL

extremidades y el tronco. Desapa-
recen durante el suefio y aumentan
con el estrés. Aparecen después de
mucho tiempo de tratamiento. Se
debe evaluar la disminucién de dosis
o cambiar por otro antipsicético. En
los casos graves, no existe un trata-
miento de eleccién.

Sindrome neuroléptico maligno

Puede aparecer en tratamientos con
neurolépticos o firmacos antidepresi-
vos. Es una gravisima complicacién que
puede causar la muerte y, en algunos
casos, requiere de la unidad de cuida-
dos intensivos. Puede presentarse en
cualquier momento durante el curso de
tratamiento con antipsicoticos. Presenta
sintomas motores como: rigidez muscu-
lar, distonia, mutismo, embotamiento
y agitacién. Dentro de los sintomas
autonémicos, tendriamos: hiperpirexia
(hasta 41°C), sudoracién, aumento del
pulso y de la tensién arterial. Los prin-
cipales hallazgos de laboratorio serfan:
aumento de leucocitos, de enzimas
hepéticas o mioglobinuria. También
puede haber insuficiencia renal. La
suspensién inmediata del antipsicético,
bajar la temperatura y controlar los sig-
nos vitales, los liquidos y los electrolitos,
es el primer paso a seguir. Las medi-
caciones antiparkinsonianas pueden
ayudar. La monitorizacién estrecha y el
tratamiento se deben mantener durante
cinco o diez dias.

Efectos anticolinérgicos

Aparecen en tratamientos con far-
macos anticolinérgicos, como los anti-
depresivos triciclicos y tetraciclicos o los
neurolépticos. Para su control, a veces,
es suficiente con disminuir la dosis del
farmaco.

Los sintomas mis frecuentes son:
boca seca, vision borrosa (puede mejo-
rar con solucién al 1% de pilocarpina en
gotas), retencién urinaria, estrefiimiento
(se trata con dietas, laxantes naturales
o purgantes) e hipotensién ortostitica
(hay que prevenir al paciente para evitar
caidas y fracturas)3).

Otros efectos secundarios que

ocasionan consultas en urgencias

* Benzodiacepinas. Pueden producir
somnolencia, pero el efecto para-
déjico acompafiado de agitacién y
agresividad es el mds llamativo y
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se produce con mds frecuencia en
ninos.

* Antidepresivos triciclicos y tetraci-
clicos (AT'C). Ademis de los efectos
anticolinérgicos descritos, pueden
dar alteraciones cardiacas (vigilar
complejo QRS y segmento QT) que
pueden requerir hospitalizacién en
unidad de cuidados intensivos en
caso de alteracion grave.

* Inhibidores selectivos de la recap-
tacién de serotonina (ISRS). Sin-
drome serotoninérgico, se presenta
con: confusion, pirexia y escalofrios,
sudoracién, hiperreflexia, ataxia,
acatisia, temblores, diarrea y mala
coordinacién. El tratamiento serd
con ciproheptadina.

* Litio. Puede ocasionar multitud
de sintomas, especialmente en los
nifios, por lo que su uso es préctica-
mente anecdético en edades pedid-
tricas. Son frecuentes: molestias gds-
tricas, discreto deterioro cognitivo,
poliuria, nefritis intersticial e hipo-
tiroidismo. La intoxicacién aguda
puede complicarse con fallo renal.
El tratamiento es sintomatico.

* Anticonvulsivantes. Discrasias
sanguineas, alteraciones hepiticas,
trastornos gastrointestinales, som-
nolencia y confusién.

Toxicos

El consumo de drogas se considera
un problema de salud publica debido a la
dimensionalidad del efecto.

Aunque la tendencia al abuso de
sustancias en la adolescencia presenta
una breve caida, la prevalencia del con-
sumo de drogas es muy alta. Distintos
estudios indican que entre el 50 y el
75% de los adolescentes ha consumido
alguna sustancia ilegal, y alrededor del
30% ha probado mis de una().

Las consultas urgentes al pediatra
se pueden producir por una situacién
de dependencia que induce cambios en
el comportamiento junto con el impulso
de consumo. Esta necesidad hace que,
en ocasiones, se solicite tratamiento
farmacoldgico que alivie la sintomato-
logfa. En estos casos, hay que derivar a
una unidad especializada y coordinar el
tratamiento crénico con ella®>),

La intervencién urgente es necesaria
cuando se trata de una intoxicacién. En

primer lugar, hay que realizar una ade-
cuada historia para identificar el tipo de
droga que se ha consumido. En general,
los sintomas comunes en las intoxicacio-
nes son: ansiedad, irritabilidad, agita-
cién, sintomatologia vegetativa y puede
llegar a la presencia de alucinaciones,
delirio, agitacién psicomotriz, etc.

El tratamiento serd sintomatico:
ante sintomatologia moderada; benzo-
diacepinas (diazepam o lorazepam). Si
existe agitacién psicomotriz o delirio,
se pueden usar neurolépticos atipicos
(segun pauta comentada en el apartado
siguiente).

Trastornos psiquidtricos

Los trastornos psiquiatricos mas fre-
cuentes son: los trastornos de ansiedad y
los trastornos del comportamiento.

Trastornos de ansiedad

Se considera que existe un trastorno,
cuando existe miedo a una amenaza
real o imaginaria y ansiedad excesiva
a un acontecimiento futuro, que puede
estar asociado a manifestaciones con-
ductuales. Muchos de los trastornos de
ansiedad se desarrollan en la infancia y
pueden persistir si no se tratan(1®). Las
consultas urgentes se producen con mds
frecuencia debido a los siguientes cua-
dros:

» Trastorno de ansiedad de separa-
cién: ansiedad excesiva ante el ale-
jamiento del hogar o de las personas
a quien el sujeto estd vinculado.

* Trastorno de ansiedad social:
intenso miedo o ansiedad a situa-
ciones en las que el individuo puede
ser analizado por los demis (p. ¢j.,
leer en voz alta en clase delante de
los compatfieros).

+ Trastorno de pdnico: es el motivo
mds frecuente de consulta urgente al
pediatra por sintomatologia ansiosa.
En el trastorno de pénico, se produ-
cen ataques de pdnico inesperados y
recurrentes, definidos por la presen-
cia de elevada ansiedad que se pro-
duce de forma subita (sin desenca-
denantes previos) y se acompaifia de
malestar intenso y sintomas fisicos
(taquicardia, sudoracién, temblor...).
Es necesario descartar causa orgd-
nica: hipertiroidismo, hiperparati-
roidismo, feocromocitoma, altera-



ciones cardiacas (p. ¢j.: taquicardia
supraventricular o arritmias) y
efectos de medicamentos (como los
psicoestimulantes) o téxicos.

El tratamiento de los trastornos de
ansiedad se realiza mediante estrategias
de psicoterapia cognitivo-conductual y,
si es necesario, con inhibidores de la
recaptacién de serotonina (ISRS), por
lo que es necesario enfocar la inter-
vencién a medio y largo plazo, una vez
detectado en la consulta urgente. Las
benzodiacepinas son ttiles para el abor-
daje a corto plazo, aunque su utilizacién
debe ser puntual y convenientemente
monitorizada. La benzodiacepina mds
utilizada es el clorazepato de dipota-
sio (en la presentacion de 2,5 mg en
sobres); entre 2 y 5 afios, 2 sobres al
dia. Entre 5 y 10 afios de 2 a 4 sobres
al dia y entre 10 y 15 afios, de 4 a 6
sobres al dia.

Trastornos del comportamiento

Los trastornos del comportamiento
son: el trastorno negativista desafiante
(TND) y el trastorno disocial. Consti-
tuyen una de las causas mds frecuentes
de consulta en Pediatria.

Los sintomas principales abarcan
un espectro de conductas relacionadas
con: desafio a personas de autoridad,
oposicionismo a normas, irritabilidad,
enfados frecuentes que pueden llegar a
producir agresiones a personas, destruc-
cién de objetos y propiedades, robos o
incumplimientos graves de normas
sociales17).

Es necesario considerar la tempora-
lidad y estabilidad de los sintomas para
establecer el diagndstico, ya que no es
infrecuente situaciones de expresion de
dichas conductas en momentos puntua-
les, generalmente como reaccién a un
proceso de adaptacién.

Ademis de la sintomatologia nuclear
que presentan los pacientes con este
diagndstico, es importante evaluar el
grado de disfuncién asociada en todas
las 4reas de desarrollo: escolar, familiar,
social o personal.

Un diagnéstico precoz e interven-
cién adecuada disminuye el riesgo de
comorbilidad y cronificacién del cuadro
clinico.

Cuando no se detecta a tiempo, los
trastornos del comportamiento produ-
cen un incremento en el consumo de
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recursos sanitarios y de servicios socia-
les, juridicos o educativos.

En una consulta urgente, se debe
priorizar el adecuado diagnéstico y deri-
vacién a los servicios de salud mental
correspondiente, ya que el tratamiento
no es puntual y la intervencién se debe
realizar de manera multidisciplinar. La
utilizacion de psicofirmacos se debe
reservar para situaciones extremas,
segln el protocolo mencionado en el
apartado de agitacion psicomotriz.

Trastornos psicéticos

La sintomatologia psicética se carac-
teriza por la presencia de pensamiento
desorganizado, delirios y/o alucina-
ciones. Se puede acompafiar de agita-
cién psicomotriz. En la infancia, suele
comenzar de manera gradual, aunque
también se puede presentar de forma
brusca. La presentacién subita y con-
sulta urgente puede ser la expresién de
un trastorno psicotico (p. ej.: una esqui-
zofrenia) o una enfermedad no psiquid-
trica. Es necesario descartar las siguien-
tes condiciones: infecciones (encefalitis y
meningitis), encefalopatias autoinmunes
como la encefalomielitis aguda disemi-
nada o el sindrome de Reye), téxicos y
firmacos como tratamientos inmunosu-
presores o ingesta de drogas, alteracio-
nes metabdlicas (p. ej.: hipoglucemia o
hiponatremia) y epilepsia($).

Las caracteristicas clinicas prin-
cipales que hacen sospechar etiologia
orgdnica son: ausencia de sintomatologia
psiquidtrica prodrémica, rapidez de la
aparicién de los sintomas, ausencia de
antecedentes familiares de enfermedad
mental y existencia de sintomatologia
psiquidtrica atipica (p. €j.: que las alu-
cinaciones no sean auditivas).

Después de descartar etiologia orgé-
nica, se debe derivar al paciente a una
unidad de salud mental para el adecuado
seguimiento.

Agitacion psicomotriz

No constituye un trastorno sino una
condicién, definida por: presencia de
hiperactividad motora en grado varia-
ble, excitacién mental marcada y movi-
mientos descoordinados y sin finalidad
aparente. Se puede acompafiar de auto
o hetero agresividad(?).

Las causas que producen un episo-
dio de agitacién psicomotriz son mul-
tiples. Puede deberse a: debut o rea-

gudizacién de un trastorno psicético,

episodio maniaco o a causas orgdnicas

neuroldgicas, metabdlicas, sindrome de
abstinencia o intoxicacién por téxicos.

El manejo de la agitacién debe
incluir una adecuada contencién verbal.

Hablar despacio y con un tono suave en

un entorno tranquilo, ayuda a disminuir

la activacién fisiolégica del paciente. Si
no se consigue mejorar los sintomas,
es posible aplicar medidas terapéuticas
mds incisivas, como la sujecién mecéd-
nica o la utilizacién de psicofdrmacos.

Para realizar la sujecién mecdnica,

se necesitan protocolos de actuacién

determinados por la disponibilidad de

material de sujecién en cada consulta o

unidad. Aunque lo ideal es la remisién

a una unidad preparada para afrontar

estas crisis, en ocasiones, tenemos que

actuar debido al riesgo que corre la inte-
gridad fisica del sujeto o de quienes lo
rodean, en espera de dicha derivacién.

En cuanto al empleo de psicofirmacos,

los mds empleados son los neurolépticos

atipicos a bajas dosis. Los principales
son:

* Risperidona: entre 0,5 y 1 mg en
dosis inica en nifios y 2 mg en ado-
lescentes, via oral.

* Olanzapina: 2,5 mg en dosis Gnica
en nifios y 5 mg en adolescentes, via
oral.

* Haloperidol: 2,5 mg en dosis Gnica
en nifios y 5 mg en adolescentes, via
intramuscular.

Aspectos legales

En una urgencia psiquiatrica, se pue-
den necesitar procedimientos de actuacion
que atentan contra la libertad del nifio. Se
deben conocer, asi como la legalidad aso-
ciada a su utilizacion.

Las medidas de restriccién como:
contencién fisica, vigilancia por video u
hospitalizacién no voluntaria, se deben
utilizar como dltimo recurso y en situa-
ciones en que no existe otra posibilidad
terapéutica. Ademds, las situaciones en
las que se puede plantear su uso deben
suponer la existencia de un beneficio
objetivo: riesgo claro para su integridad
fisica o la de los que lo rodean, debido
a auto o heteroagresividad, o a episodio
de agitacién psicomotriz.

Con respecto a la informacién que
se puede solicitar a un pediatra sobre
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el suicidio, los medios de comunicacién
han tenido, tradicionalmente, difi-
cultades para cubrir un suicidio. Sin
embargo, en los ltimos afios, y con el
auge de las noticias sensacionalistas,
esta situacién ha venido cambiando.
Este cambio ha sido registrado, y se ha
observado que determinadas formas de
cobertura periodistica, estin asociadas
a un aumento de las tasas de suicidio de
forma significativa. La poblacién juvenil
es mds sensible a este efecto, por lo que
es necesario tratar este tema de forma
correcta, puesto que puede ayudar a pre-
venir el comportamiento imitador(20).

Funcién del pediatra
de Atencién Primaria

Las funciones mis destacables del
pediatra de Atencién Primaria en las
urgencias psiquidtricas infantiles son:

*  Conocer los motivos de consulta
mds frecuentes, asi como la clinica
indicativa de cada presentacion.

* Realizar una aproximacion a la gra-
vedad de la consulta, realizada a tra-
vés de la exploracién psicopatoldgica
bésica.

* Planificar las estrategias de actua-
cién, tomar decisiones y estable-
cer un plan terapéutico especifico
teniendo en cuenta la gravedad de
la situacién.
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Caso clinico

Luisa es una nifia de 13 afios que acude a la consulta de su
pediatra de Atencion Primaria, acompafiada por la madre y sin
cita previa. El motivo de consulta es que la madre ha visto en
los brazos de la nifia maltiples arafiazos realizados por su hija
de manera voluntaria.

En la exploracion fisica, se detectan erosiones en la cara
ventral de ambos antebrazos, de varios centimetros de longi-
tud, con direccion perpendicular a la extremidad, en distintas
fases de cicatrizacion, en nimero de 30 a 40 en cada antebrazo.
Ninguna de las lesiones requiere tratamiento.

Entre los antecedentes personales, destaca que la nifia siem-
pre se ha mostrado retraida y timida en la consulta. Ademds, en
alguna ocasién, los padres han comentado al pediatra que se
suele poner nerviosa ante distintas situaciones como: examenes,
invitaciones a cumpleafios, etc. y que en esos momentos ha
presentado disminucion de apetito 0 abdominalgias, sin aban-
dono o evitacion de la actividad. El rendimiento escolar ha sido
adecuado y no hay historia pasada o actual de estresores des-
tacables. En los antecedentes familiares, existe historia familiar
de trastornos del animo en la rama materna. Una tia materna
estd diagnosticada y en tratamiento por una depresién mayor y
una prima materna ha acudido en 2 ocasiones a un servicio de
urgencias por ingesta de medicamentos con finalidad autolitica.

El pediatra realiza una primera aproximacion que incluye
preguntas sobre: presencia de agitacion, auto o heteroagresi-
vidad (no existe), fdrmacos o téxicos (no existen tratamientos

farmacoldgicos 0 sospecha de consumo de toxicos), orientacion,
delirios o alucinaciones (no existen) y afectividad y animo (sin
datos de interés). La entrevista la realiza a la madre y a la nifia
por separado.

En la entrevista a la nifia, indaga sobre la intencionalidad
de los cortes, el riesgo de muerte, Ia existencia o persistencia de
ideas suicidas y la probabilidad de reincidir. La nifia asegura que
no quiere morir y que no ha pensado en ello, que la intencion de
los cortes es disminuir la ansiedad, ya que se pone muy nerviosa
cuando esta en periodos de examenes y que dos amigas de la
clase cuando estan muy nerviosas y se cortan, les disminuye
el estado de nerviosismo. Que a ella le pasa lo mismo y que los
cortes se los realizo todos los dias de la semana anterior. No
sabe si podra controlar el realizarse nugvos cortes en nuevas
situaciones de estrés.

Ademas, el pediatra pregunta a la madre y a la nifia (por sepa-
rado): cambios en el habito de suefio, en el patron de alimen-
tacion, en el comportamiento y en el rendimiento escolar. Estas
preguntas son importantes; ya que, aunque no se refieren alte-
raciones en la esfera animica-afectiva (no existe tristeza, ganas
de llorar, pérdida de energia en la realizacion de actividades o
irritabilidad), en ocasiones, las alteraciones animicas (p. €j.:
una depresion) pueden comenzar con esos sintomas indirectos.

Ante esta sintomatologfa, se informa a la madre de Ia nece-
sidad de vigilancia y acompafiamiento, y se solicita una cita
preferente en salud mental en 7-10 dias.

Algoritmo. Orientacion general en las urgencias en Psiquiatria infanto-juvenil

Trastornos psiquiatricos:
intervenciones especificas
Agitacion: tratamiento
escalonado

URGENCIA
PSIQUIATRICA

- Consumo de toxicos:
intervenciones especificas

- Efectos secundarios
psicofarmacos:
intervenciones especificas

DESCARTAR PATOLOGIA ORGANICA:
- Exploracién fisica y neurolégica

- Valorar exdmenes complementarios: hemograma, ionograma, perfil
metabdlico y tiroideo, pruebas neurofisiolégicas o neuroimagen

INTENTO DE SUICIDIO
AUTOLESIONES NO
SUICIDAS

v

PROFUNDIZAR EN LA ENTREVISTA:
- Completar anamnesis con informacion en distintos entornos (familiar, escolar...)
- Analizar: intencionalidad, riesgo de muerte, persistencia de ideas suicidas y probabilidad de reincidir

v

;Existe intencionalidad de morir, riesgo de muerte, persisten las ideas
suicidas o hay probabilidad de reincidir?

v

{ FINALIZACION DE LA CONSULTA J

v

v

REMITIR A UN SERVICIO O UNIDAD

DE PSIQUIATRIA DE URGENCIAS

CONSULTA ESPECIALIZADA DE PSIQUIATRIA INFANTO-JUVENIL
EN 7-10 DIAS, RECOMENDACIONES DE SUPERVISION FAMILIAR

PEDIATRIA INTEGRAL

97



h V4

. 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 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 niimeros de la revista durante el periodo sefialado
en el cuestionario “on-line”.

Urgencias en psiquiatria
infanto-juvenil

25.Sobre la asistencia a una urgencia
psiquidtrica en una consulta de
Pediatria, sefiale la respuesta IN-

CORRECTA:

a.

Las patologias que se presentan
con mayor frecuencia en estas
unidades son: abuso de sustan-
cias y sobredosis, conductas sui-
cidas y trastornos del estado de
dnimo, trastornos de ansiedad y
trastornos de comportamiento.

Se estima que suponen entre el
2y el 5% de las consultas en
unidades de urgencia pediatri-
cas.

Algunos procedimientos con-
llevan la utilizacién de proto-
colos y técnicas que, en oca-
siones, son poco conocidas por
el pediatra, como puede ser la
contencién mecdnica.

En general, solo se considera
una urgencia psiquidtrica aque-
lla sintomatologia relacionada
con la ideacién suicida.

Los trastornos psiquidtricos
mis frecuentes son los trastor-
nos de ansiedad y los trastornos
del comportamiento.

26. Cuando realizamos una entrevista
a un adolescente, después de una
tentativa autolitica, debemos tener
en cuenta las siguientes considera-
ciones excepto (sefialar la respuesta

INCORRECTA):

a.

Actitud respetuosa, sin olvidar
el saludo o las presentaciones.
Preguntar al paciente cémo

PEDIATRIA INTEGRAL

prefiere que nos dirijamos a él/
ella.

Dirigirse en tono de voz cal-
mado y tranquilizador.
Explicar nuestro papel y el obje-
tivo de nuestra intervencién.
Utilizar el tiempo necesario
para escuchar la historia del
paciente.

Discutir, tratar de disuadir o
intentar convencer al paciente
del “error” que estd cometiendo.

27. En relacién a la distonia aguda
producida por neurolépticos, se-

fiale la respuesta CORRECTA:

a.

Se trata de una gravisima com-
plicacién que puede causar la
muerte y, en algunos casos,
requiere de la unidad de cui-
dados intensivos.

Es una contraccién muscular.
En el 90% de los casos, ocurre
en los primeros cuatro a cinco
dias después de comenzar el
tratamiento.

Consiste en una sensacién sub-
jetiva y objetiva de inquietud
motora, que conduce a que el
paciente esté agitado.

Consiste en movimientos invo-
luntarios de la boca y coreoate-
toides de la cabeza, extremida-
des y el tronco.

El tratamiento de eleccién es

aumentar la dosis de neurolép-
tico.

28.Sefiale la respuesta CORRECTA
sobre las consultas urgentes, debi-
do a ansiedad en la infancia:

En el trastorno de ansiedad
de separacién, aparece intenso
miedo o ansiedad a situaciones
en las que el individuo puede
ser analizado por los demis.
En el trastorno de ansiedad
social, existe ansiedad excesiva
ante el alejamiento del hogar o
de las personas a quien el sujeto
estd vinculado.

El trastorno de pdnico es el
motivo menos frecuente de
consulta urgente al pediatra.
En el trastorno de pénico, se
producen ataques de pdnico
inesperados y recurrentes.

El tratamiento farmacolégico
de eleccioén son los neurolépti-
cos atipicos.

29. Delas siguientes funciones propias
del pediatra de Atencién Primaria
ante una urgencia psiquidtrica, se-

fale la INCORRECTA:

a.

Realizar una aproximacién a la
gravedad de la consulta a través
de la exploracién psicopatolé-
gica bésica.

Conocer los motivos de con-
sulta mds frecuentes.

Derivar inmediatamente a una
Unidad de Salud Mental sin
explorar al paciente para no
perder el tiempo.

Planificar las estrategias de
actuacién, tomar decisiones y
establecer un plan terapéutico
especifico, teniendo en cuenta
la gravedad de la situacién.
Estar al tanto de la clinica
indicativa de la presentacién
urgente de los trastornos men-
tales infantiles.


http://www.sepeap.org

Caso clinico

30.En relacién a los sintomas pre-
sentes en el caso clinico descrito,

senale la respuesta CORRECTA:

31

a.

Se trata de una depresién encu-
bierta, ya que existe autoagresi-

vidad.

La mejor aproximacién a la
descripcién de los sintomas es:
autolesiones no suicidas.

El diagnéstico debe ser: intento
de suicidio.

Los sintomas descritos no per-
miten realizar ninguna aproxi-
macién diagndstica.

La sintomatologia principal es
el deseo de morir, aunque no
se haya explicitado en la entre-
vista.

En la entrevista clinica realizada
ala madre y paciente referidas en
el caso clinico, todas las siguien-

URGENCIAS EN PSIQUIATRIA INFANTO-JUVENIL

tes son correctas excepto (sefiale la

respuesta INCORRECTA):

a. Se trata de una llamada de aten-
cién, por lo que lo mejor es no
hacer caso ni referencias a los
cortes.

b. Es importante realizar entre-
vistas por separado, siempre y
cuando la situacién lo permita.

c. Hay que preguntar por el
dnimo, ya que una depresién
podria justificar los cortes.

d. Hay que indagar sobre la exis-
tencia de alteraciones en el pen-
samiento (delirios o alucinacio-
nes), ya que los cortes pueden
ser motivados por una psicosis.

e. Hay que valorar situaciones de
estrés que estén aumentando la
ansiedad.

32.Una vez leido el caso clinico, se-
fiale la respuesta que considere

CORRECTA en relacién a las

recomendaciones realizadas por

el pediatra:

a. Hubiese sido mejor una nueva
cita con el pediatra en uno o
dos meses para comprobar que
persisten la conducta de autole-
sionarse.

b. No es necesario que la familia
tenga ninguna consideracion
especial en cuanto a la vigilancia
de la nifia, ya que se trata solo
de una llamada de atencién.

c. Hay que remitir urgentemente a
salud mental para que descarten
definitivamente un intento de
suicidio.

d. La remisién a salud mental
estd realizada correctamente,
ya que es importante asegurar
la continuidad de la atencién y
la vigilancia de la evolucién.

e. Es mejor no establecer ningin
seguimiento para no incremen-
tar el refuerzo de la llamada de
atencion.
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Deshidratacion. Rehidratacion
oral y nuevas pautas

de rehidratacion parenteral 2
J.C. Molina Cabafiero . AN

Servicio de urgencias. Hospital Infantil Universitario Nifio Jests. Madrid

Resumen

La deshidratacién es un cuadro clinico caracterizado
por un balance negativo de agua y electrolitos. La causa
mas frecuente es la gastroenteritis aguda. El riesgo

de deshidratacion en los nifios es mas elevado que en
los adultos, debido a las caracteristicas especificas

de su metabolismo hidrosalino. La edad mas comun

es en menores de 18 meses. El diagnéstico de la
deshidratacion es eminentemente clinico. EI mejor
parametro para estimar el grado de deshidratacion es la
pérdida de peso. El tipo de deshidratacién, extracelular
o intracelular, puede establecerse en funcién de

los sintomas y signos que presenta el paciente.

No existe ninguna prueba de laboratorio con suficiente
sensibilidad y especificidad para estimar el grado

de deshidratacion. El tratamiento de la deshidratacion
es la rehidratacion oral. Actualmente, se recomiendan
las soluciones de rehidratacion hiposédicas

(Na<60 mEg/L). La rehidratacidén intravenosa esta
indicada cuando la rehidratacion oral ha fracasado, esta
contraindicada o las pérdidas son demasiado intensas.
Cada vez son mas utilizadas las técnicas de hidratacién
rapidas que consisten en la infusion del déficit en un
corto espacio de tiempo mediante la administracion

de sueros isoténicos.

Abstract

Dehydration is characterized by a negative
balance of water and electrolytes. The most
frequent cause is acute gastroenteritis. The
risk of dehydration in children is higher than

in adults, due to the specific characteristics

of their hydrosaline metabolism. It is more
common in those under 18 months of age.

The diagnosis of dehydration is eminently
clinical. The best parameter to estimate the
degree of dehydration is weight loss. The type
of dehydration, extracellular or intracellular,
can be identified depending on the symptoms
and signs that the patient presents. There is

no laboratory test that is either sensitive or
specific to estimate the degree of dehydration
in children. The treatment of dehydration is oral
rehydration. Currently, low sodium rehydration
solutions (Na <60 mEq / L) are recommended.
Intravenous fluid rehydration is indicated when
oral rehydration has failed, is contraindicated
or the losses are too intense. Rapid hydration
techniques are being increasingly used, which
consist of infusing the deficit in a short time by
means of the administration of isotonic serums.

Palabras clave: Deshidratacion; Rehidratacion oral; Fluidoterapia intravenosa.

Key words: Dehydration; Oral rehydration; Intravenous fluid therapy.

Deshidratacion

Introduccion

La deshidratacion es un cuadro carac-
terizado por un balance negativo de agua
y solutos. En los nifios es relativamente
frecuente debido a las caracteristicas de
su metabolismo hidrosalino.
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a deshidratacién es un cuadro cli-
L nico caracterizado por un balance

negativo de agua y de solutos en el
organismo. Se produce por un aumento
de las pérdidas de agua y sales o por una
disminucién en la ingestién de agua.
Las causas mds frecuentes son la gas-
troenteritis aguda y los vomitos.

El metabolismo hidrosalino de los
nifios tiene caracteristicas especificas
que lo diferencian significativamente
del de los adultos. Los tres factores mas
importantes son:

1. Mayor porcentaje de agua corporal
por kilogramo de peso, con predo-
minio del espacio extracelular (mds
capacidad para perder agua).
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Tabla I. Tipos de deshidratacion en funcion del balance de agua y solutos

2. Mayor recambio diario de aguda y
electrolitos (mds posibilidad de des-
equilibrio hidrosalino).

3. Inmadurez renal para eliminar ori-
nas concentradas (menor capacidad
de adaptacion a los cambios de agua
y sal del medio interno).

Estas caracteristicas condicionan
que los cuadros de deshidratacién sean
mds frecuentes en los nifios que en los
adultos, y también que la comprensién
fisiopatolégica de estos procesos deba
realizarse desde una perspectiva espe-
cifica pedidtrica®®).

Epidemiologia

Cuanto menor es la edad del nifo,
mayor es el riesgo de deshidratacion. La
causa mas frecuente de deshidratacion es
la gastroenteritis aguda.

La deshidratacién es mas frecuente
en los nifios pequefios y el 90% ocurre
en menores de 18 meses. Es muy preva-
lente en los paises en vias de desarrollo,
debido al mayor nimero de infeccio-
nes gastrointestinales y a la falta de
medios. En nuestro entorno, las causas
mds comunes son: gastroenteritis aguda,
enfermedades que cursan con vémitos
persistentes (infecciones graves, obs-
truccién intestinal, hipertensin intra-
craneal) y procesos intestinales crénicos
que pueden presentar episodios agudos
de diarrea (enfermedad inflamatoria
intestinal, sindromes malabsortivos).
En los nifios con lactancia materna,
puede producirse deshidratacién en los
primeros dias de vida, por problemas de
adaptacion (falta de aporte). Los lactan-
tes con fibrosis quistica, en los meses
calurosos del verano, pueden presentar
cuadros de deshidratacién, debido a la
pérdida excesiva de sales por el sudor.
Finalmente, otras causas de deshidrata-
cién son las enfermedades endocrinas,
como: diabetes mellitus, diabetes insi-
pida y sindrome adrenogenital.

Clasificacién

Los dos criterios para clasificar la des-
hidratacioén son la pérdida de peso y los
niveles del sodio en plasma.

1. Enfuncién de la pérdida de peso:
- Deshidratacién leve: < 5% de
pérdida de peso.

Tipo de Predominio Na Osmolaridad  Compartimiento
deshidratacion de pérdidas (mEq/L) plasmatica afectado

en plasma (mosmol/L)
Hiperténica ™MT H,0/ 71 Na > 150 > 310 Intracelular
Isoténica MH, 0/ Na  130-150 280-310 Extracelular
Hipoténica T H,0/ 111 Na <130 <280 Extracelular

- Deshidratacién moderada: entre
el 5-10% de pérdida de peso.

- Deshidratacién grave: > 10% de
pérdida de peso.

En los nifios mayores de 35 kg, los
valores (%) para la pérdida de peso son
proporcionalmente menores: deshidra-
tacién leve < 3%; deshidratacién mode-
rada 5-7%, deshidratacién grave > 7%.
2. Enfuncién del balance de agua y

solutos (Tabla I):

- Deshidratacién hipoténica: Na

<130 mEq/L.

- Deshidratacién isoténica: Na

130-150 mEq/L.
- Deshidratacién hiperténica: Na

> 150 mEq/L.

La deshidratacién isoténica es la
forma mds frecuente (65%) y estd cau-
sada por la gastroenteritis aguda. La
deshidratacién hipoténica es la menos
frecuente (10%), suele estar producida
por la gastroenteritis aguda asociada
a pérdidas importantes de sales y por
algunos tipos de insuficiencia supra-
rrenal. La deshidratacién hiperténica
(25%) ocurre cuando existe una dis-
minucién de la ingestién de liquidos o
cuando se aportan soluciones con con-
centraciones de sodio elevadas(@).

Fisiopatologia

La deshidratacion del espacio extrace-
lular es la forma mas frecuente, se caracte-
riza por una disminucion del volumen cir-
culante y se produce en la deshidratacion
isotonica y en la deshidratacion hipoténica.

Cuanto menor es la edad del nifio,
mayor es el porcentaje de agua corporal.
En los recién nacidos, el agua supone
el 80% de su peso; en los lactantes, el
70-65%; y en los nifios mayores, el 60%.
El agua corporal total se distribuye en

dos grandes compartimentos, el volumen
extracelular (20-25% del peso corporal) y
el volumen intracelular (30-40% del peso
corporal). La concentracién de solutos es
distinta en cada uno de estos comparti-
mentos, pero en condiciones normales,
el volumen y la osmolaridad se mantie-
nen constantes mediante el paso de agua
y solutos de un compartimento a otro.
Cuando se producen alteraciones en los
volimenes o en la composicién de los
espacios corporales, se ponen en funcio-
namiento mecanismos reguladores (sed,
barorreceptores, eje renina-angiotensina,
hormona antidiurética), con el fin de
mantener la homeostasis. El espacio
extracelular es el mas frecuentemente
afectado en los cuadros de deshidra-
tacion, al estar mds en contacto con el
exterior y menos protegido respecto a la
capacidad de retencién de agua.

*  Deshidratacién hipoténica. Afecta
fundamentalmente al espacio extra-
celular. Se produce cuando existe
proporcionalmente una pérdida
mayor de sodio que de agua, por
lo que la osmolaridad plasmitica y
el espacio extracelular estardn dis-
minuidos. La disminucién de este
espacio provoca un descenso del
volumen circulante, de la volemia y
de la perfusién tisular y renal. En los
casos graves, se produce insuficien-
cia renal y shock. Cuando el proceso
estd muy evolucionado, puede alte-
rarse el espacio intracelular.

*  Deshidratacién hiperténica. Afecta
principalmente al espacio intracelular.
Se produce cuando la pérdida de agua
es proporcionalmente mayor que la
de electrolitos, provocando un incre-
mento de la osmolaridad plasmdtica
y un paso de agua desde la célula al
espacio extracelular como mecanismo
compensatorio. Es la forma mds grave
de deshidratacién debido a la afecta-
cién de las células del sistema ner-

PEDIATRIA INTEGRAL

99



100

DESHIDRATACION. REHIDRATACION ORAL Y NUEVAS PAUTAS DE REHIDRATACION PARENTERAL

vioso central. Debe tenerse en cuenta
que, aunque los niveles plasmaticos
de sodio estén elevados, en realidad
existe una disminucién de la canti-
dad total de sodio del organismo. Al
tratarse de una deshidratacién intra-
celular existird una deplecién global
de potasio, en funcién del grado de
afectacion renal.

* Deshidratacién isoténica. En estos
casos, se produce una pérdida de
agua y electrolitos de forma propor-
cional, por lo que la osmolaridad y
los niveles plasmiticos de sodio se
mantendrdn normales. Este balance
equilibrado hace que no se generen
gradientes en el medio interno, por lo
que la repercusién recaerd fundamen-
talmente sobre el espacio extracelular.

Las variaciones del potasio y del
cloro en estos tipos de deshidratacién
son muy variables y estardn relaciona-
dos con el grado de funcién renal. El
potasio es un ion intracelular, por lo que
los niveles plasmaticos no siempre son
reflejo del contenido celular de potasio.
Los niveles de cloro estardn condicio-
nados por las alteraciones del equilibrio
dcido-base que se produzcan@:4).

Clinica

Las manifestaciones clinicas depende-
ran del espacio corporal afectado: extrace-
lular (signos de hipovolemia), intracelular
(signos neurolégicos).

Las manifestaciones clinicas depen-
derdn del espacio corporal afectado
(extracelular, intracelular) y del grado
de deshidratacién (leve, moderada,
grave)®.

* Signos de deshidratacién extrace-
lular. Los signos son propios de la
pérdida de volumen circulatorio, por
lo que serdn precoces y llamativos,
consistirdn en: frialdad de la piel,
relleno capilar lento, taquicardia,
pulsos débiles, hipotensién arterial,
signo del pliegue, ojos hundidos,
mucosas secas, fontanela deprimida
en los lactantes y oliguria. En los
casos avanzados, se produce shock.

* Signos de deshidratacién intrace-
lular. Las manifestaciones clinicas
son expresion de la afectacién celu-
lar, fundamentalmente del sistema
nervioso central. Se producird: irri-
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Tabla Il. Escala de Gorelick para el
calculo del grado de deshidratacion

Elasticidad cutanea disminuida

Tiempo de relleno capilar
> 2 segundos

Alteracion del estado general

Ausencia de lagrimas

Respiracion alterada

Mucosas secas

Ojos hundidos

Pulso radial débil

Taquicardia > 150 lat./min.

Diuresis disminuida

Cada apartado se puntta con

1 punto. Deshidratacion leve:

1-2 puntos. Deshidratacién
moderada: 3-6 puntos.
Deshidratacion grave: 7-10 puntos.
Pediatrics 1997; 99: E6

tabilidad, hiperreflexia, temblores,
hipertonia, convulsiones y coma.
Los nifios tienen sed, las mucosas
estdn “pastosas” y pueden tener fie-
bre de origen metabdlico. Los signos
de shock son tardios, por lo que el
diagndstico puede retrasarse.

Diagnostico

El diagnéstico de la deshidratacion es
clinico. La pérdida de peso es el mejor indi-
cador para estimar el grado de deshidrata-
cion. Ninguna prueba de laboratorio tiene
suficiente sensibilidad y especificidad para
hacer el diagnéstico.

El diagnéstico de la deshidratacién
es eminentemente clinico, basado en la
historia clinica y en los signos y sintomas
que presenta el paciente. En la anam-
nesis, es importante tener en cuenta: el
tiempo de evolucién del cuadro, el tipo
y el volumen de las pérdidas produci-
das (vémitos, deposiciones), el grado
de diuresis, el tratamiento recibido y
la existencia de otros signos asociados,
como fiebre, sudoracién y sed. En la
exploracién fisica, deberdn tomarse las
siguientes constantes: peso, tempera-
tura, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y tension arterialG:0),

La pérdida de peso es el dato mas
importante y el patrén de referencia
para estimar el grado de deshidratacién.

Cuando no se dispone del peso previo,
es necesario recurrir a los hallazgos de
la exploracién fisica. Ningun signo de
forma aislada tiene suficiente especificad
ni sensibilidad para estimar el grado de
deshidratacién. En una revisién publi-
cada en la revista JAMA en 2004, los
autores encontraron que los tres signos
con mayor especificidad y sensibilidad
para detectar una deshidratacién del 5%
o superior fueron: el relleno capilar pro-
longado, la disminucién de la elasticidad
de la piel y la alteracién en el patrén res-
piratorio. Por otra parte, la ausencia de
mucosas secas, la apariencia normal y la
ausencia de ojos hundidos se asociaban
a una deshidratacién menor del 5%(7).
La escala de Gorelick® permite calcu-
lar el grado de deshidratacién mediante
la puntuacién de signos y sintomas
(Tabla II): tres o m4s items tienen una
sensibilidad del 87% y una especificidad
del 82% para detectar deshidratacién
igual o mayor del 5%.

Diagnaéstico etiolégico

En los nifios deshidratados, es
importante hacer el diagnéstico de la
causa de la deshidratacidn, ya que si
esta no se trata, el cuadro puede perpe-
tuarse. El diagndstico etiolégico se basa
fundamentalmente en la historia clinica.
Cuando se trata de una gastroenteritis
aguda o de un cuadro de vémitos, el
diagnéstico etioldgico es sencillo, pero
en ocasiones, la causa puede ser més difi-
cil de objetivar. En los lactantes, debe
preguntarse por el tipo de alimentacién,
comprobar que el establecimiento de la
lactancia materna es adecuado (falta
de aporte) o que la preparacién de los
biberones de férmula adaptada se hace
correctamente (férmulas hiperconcen-
tradas). Si los pacientes estdn recibiendo
soluciones de rehidratacién oral, debe
asegurarse que la administracién es ade-
cuada. En los nifios que tienen poliuria,
polidipsia y las orinas son poco concen-
tradas, debe sospecharse una enferme-
dad metabélica o una enfermedad renal
(diabetes mellitus, diabetes insipida,
tubulopatia renal).

Pruebas complementarias

La deshidratacién es un diagnéstico
clinico, por lo que las pruebas comple-
mentarias no deben realizarse sistema-
ticamente. Estardn indicadas en las des-
hidrataciones graves y en las moderadas
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cuando se va a instaurar tratamiento con
sueroterapia intravenosa. El objetivo es
valorar de forma mds precisa el tipo de
deshidratacién (natremia) y el estado
metabdlico (equilibrio dcido-base, fun-
cién renal). No existe ninguna deter-
minacién bioquimica con sensibilidad y
especificidad suficiente para establecer
el grado de deshidratacién. El bicarbo-
nato es el pardmetro bioquimico cuyos
valores se han relacionado mids estre-
chamente con el grado de deshidrata-
cién. Niveles de bicarbonato plasmdtico
superiores a 15-17 mEq/L se asocian
significativamente a un grado de des-
hidratacién menor del 5%(7).

Las determinaciones de laboratorio
mds importantes en plasma son: hemo-
grama, pH y gasometria (bicarbonato,
CO,), iones (Na, K, Cl), osmolaridad,
glucosa, urea y creatinina. En orina:
densidad, osmolaridad, pH, iones y

cuerpos ceténicos.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion en la deshi-
dratacion leve y moderada es la rehidrata-
cion oral; solo cuando esta no sea posible
o esté contraindicada, se recurrira a la
fluidoterapia intravenosa.

El tratamiento de la deshidratacién
consiste en la administracién de liquidos
y electrolitos, con el fin de neutralizar
el balance negativo. El tratamiento de
eleccién es la rehidratacién oral con
soluciones de rehidratacién oral.

Rehidratacion oral

En nuestro medio, la rehidratacion oral
debe hacerse con soluciones de rehidrata-
cion oral “hiposédicas” (Na < 60 mEq/L).
Las bebidas “energéticas” y los refrescos
estan contraindicados para la rehidratacion
oral.

La rehidratacién oral es el trata-
miento de eleccién en los nifios con
deshidratacion leve y moderada. Con-
siste en la administracién de soluciones
de rehidratacién oral (SRO) para res-
tablecer el equilibrio hidroelectrolitico.
La SRO fue disefiada inicialmente por
la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) en 1977 para el tratamiento
de los nifios deshidratados por diarrea
en los paises en vias de desarrollo. Su

composicién tiene una concentracion
de sodio de 90 mmol/L y una osmo-
laridad de 330 mOsm/L. Posterior-
mente, la Asociacién Americana de
Pediatria (AAP)® en 1985, la propia
OMS1019 en 2002 y 1a Sociedad Euro-
pea de Nutricién y Gastroenterologia
(ESPGHAN)@) en 1992, han publi-
cado otras guias en las que recomiendan
SRO con concentraciones de sodio entre
60-70 mmol/L y osmolaridad entre
200-250 mOsm/L. Estas SRO han
sido denominadas “SRO hiposédicas”
o con bajo contenido en sodio (Na < 60
mEq/L), en contraposicién a la SRO-
OMS inicial (Na 90 mEq/L). La razén
de disminuir la concentracién de sodio
es descender la osmolaridad y favorecer
la absorcién de agua por el intestino2).
Por otra parte, las diarreas en nuestro
medio no producen tanta pérdida de
sodio como ocurre en los nifios de pai-
ses en vias de desarrollo, para quienes

se disefi6 la primera SRO de la OMS.

Ventajas de la rehidratacion
oral

Comparéindola con la rehidratacién
intravenosa, la rehidratacion oral tiene
menos complicaciones, es mds fisiol6-
gica, mds barata, mds segura, reduce el
nimero de ingresos y favorece la intro-
duccién precoz de la alimentacién.

Composicion de las férmulas
de rehidratacién oral
Las SRO estin compuestas funda-

mentalmente de agua, sodio, cloruro,
potasio, glucosa y una base (bicarbonato,

citrato sédico, acetato). La efectividad
de las SRO se basa en la existencia de
un sistema co-transportador de sodio y
glucosa, localizado en la célula intesti-
nal, que se mantiene intacto en todos los
tipos de diarreas. Para que este sistema
transportador sea efectivo, la relacién
sodio/glucosa debe ser 2/1 o inferior.
La concentracién maxima de glucosa
no debe exceder los 150 mmol/L por
el riesgo de diarrea osmética. En la
Tabla I1I, aparece la composicién de
las férmulas de rehidratacién reco-
mendadas por la OMS, la AAP y la
ESPGHAN.

Las presentaciones comerciales de
estas férmulas pueden ser en forma de
polvo, dispensadas en sobres que deben
ser diluidos en cantidades predetermi-
nadas, o bien como soluciones liqui-
das preparadas para la administracion
directa. Estas dltimas son preferibles
a la forma en polvo, ya que con ellas
se evitan errores en la preparacion. Las
soluciones caseras («limonada alcalina»)
no deben recomendarse, porque tam-
bién pueden ser peligrosas al preparar-
las. Las “bebidas energéticas” no estdn
indicadas debido a que tienen poco con-
tenido de sodio y de potasio, excesiva
concentracién de glucosa, inadecuada
proporcién sodio/glucosa y una elevada
osmolaridad.

Indicaciones

La rehidratacién oral estd indicada
en las deshidrataciones leves y modera-
das. Puede utilizarse en todas las edades
y en cualquier tipo de deshidratacién.
En los lactantes al pecho, se recomienda

Tabla Ill. Recomendaciones para la composicion de las SRO

OMS (1975) OMS (2002) AAP (1985) ESPGHAN
(1992)

Sodio (mEq/L) 90 75 40-60 60
Potasio (mEq/L) 20 20 20 20
Cloro (mEq/L) 80 65 20-22 25-50
Base (mEg/L) 30 10 No especifica 10

Bicarbonato Citrato cual Citrato
Glucosa (mmol/L) 111 75 110-140 74-111
Osmolaridad 330 245 250 200-250
(mOsm/L)

PEDIATRIA INTEGRAL
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combinarla con tomas de lactancia
materna.

Los nifios con vémitos también pue-
den ser rehidratados por via oral, cuando
estos no son muy intensos. Algunos
autores recomiendan la administracién
de SRO por sonda nasogéstrica antes de
recurrir a la via intravenosa(3).

Contraindicaciones

La rehidratacién oral estd contrain-
dicada en los nifios que presentan alte-
racién importante del estado general o
del nivel de conciencia y en aquellos que
tienen pérdidas de liquidos superiores
a las que pueden administrarse por via

oral (Tabla IV).

Descripcién de la técnica(14)

* 12 fase de reposicion del déficit de
aguay electrolitos:

- Estimacion del déficit: ini-
cialmente, se debe realizar una
estimacién del déficit de agua y
de electrolitos en funcién de la
pérdida de peso y de las manifes-
taciones clinicas (p. ¢j., una pér-
dida del 5% del peso significa un
déficit de volumen de 50 ml/kg).

- Reposicion del déficit: este vo-
lumen de liquido deberd repo-
nerse en forma de SRO en 4-6
horas en las deshidrataciones
hipo-isoténicas y en 12 horas
en las hiperténicas. La solucién
se administrard inicialmente en
forma de pequefias tomas de
5-10 ml con jeringuilla o cu-
charilla cada 5 minutos, incre-
mentando la cantidad segtn la
tolerancia del nifio.

- Valoracion del grado de hidra-
tacion: una vez completada la
primera fase de rehidratacién, se
realizard una nueva valoracidn; si
la deshidratacion persiste, debe-
rd estimarse de nuevo el déficit e
iniciar otra vez su reposicién, si
se ha normalizado se pasard ala
segunda fase de mantenimiento.
La fase de rehidratacién oral no
debe durar mds de 12 horas y la
cantidad maxima administrada
no debe superar 150 ml/kg.

* 22 fase. Mantenimiento. Con-
siste en la administracién de las
pérdidas mantenidas que se estén
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Tabla IV. Contraindicaciones
de la rehidratacion oral

Pérdidas superiores a 10 ml/kg/hora

Deshidratacion > 10%

Alteracién del nivel de conciencia

Alteracién grave del estado general

fleo paralitico

Abdomen agudo

Vémitos intensos

produciendo. Suele realizarse en
régimen ambulatorio, indicindoles
a los padres la forma y la cantidad
de SRO que deben administrar. En
el caso de los nifios con gastroente-
ritis aguda, el volumen de liquido
dependerd del nimero y del volumen
de las pérdidas, aproximadamente
5-10 ml/kg por cada deposicién o
2-5 ml/kg por cada vémito que sean
abundantes.

Rehidratacion
intravenosa.
Nuevas pautas

Las nuevas pautas de rehidratacion
intravenosa “rapida” consisten en la infu-
sion del déficit de agua y electrolitos en
un corto periodo de tiempo. Los sueros
utilizados deben ser isotdnicos.

La rehidratacién intravenosa debe
realizarse cuando la rehidratacién oral
no sea posible, porque esté contraindi-
cada o porque haya fracasado.

Tradicionalmente, la rehidratacién
intravenosa se ha realizado utilizando
las “pautas cldsicas”, que consistian en
la administracién de sueros hipoténicos
con diferente contenido en sodio (suero
glucosalino 1/3, 1/5) en funcién de los
niveles de la natremia y del déficit de
iones. La velocidad para la reposicién
del déficit también estaba condicionada
por el tipo de deshidratacién (hipo-
natrémica: 12 h, isonatrémica: 24 h,
hiperténica: 48 h). Se trataba de pautas
complejas que favorecian los errores de
cdlculo, no acordes a la fisiopatologia
del equilibrio hidroelectrolitico y con
las que debia transcurrir un tiempo pro-
longado hasta que los nifios recuperaban
la normalidad.

En los dltimos afios, se han cues-
tionado estas guias y se han desarro-
llado pautas nuevas de “rehidratacién
intravenosa rapida’(1%). Estas técnicas
consisten en la administracién intrave-
nosa de gran parte del déficit de aguay
de electrolitos en un periodo corto de
tiempo, en forma de sueros isoténicos.
El objetivo es restaurar lo mds rdpida-
mente posible la normalidad fisiolégica
en el nifio y, de forma secundaria, dis-
minuir el tiempo de estancia en el ser-
vicio de urgencias y la tasa de ingresos
en el hospital. Por otra parte, al utilizar
sueros estdndar para todos los tipos de
deshidratacién, evita en gran medida
los errores de célculo.

Actualmente, existe gran variabi-
lidad entre los distintos autores en la
descripcién de esta técnica. Los dos
aspectos en los que existe mayor diver-
gencia son:

1. El tipo de suero que debe usarse.
2. Lavelocidad a la que debe infun-
dirse el déficit15:16),

En los siguientes parrafos aparecen
los aspectos generales comunes de las
publicaciones mas importantes en rela-
cién con esta técnica.

Indicaciones

La rehidratacién intravenosa rdpida
estd indicada en la deshidratacién
moderada o grave de los nifios, hemo-
dindmicamente estables, sin enfermedad
de base, en los que la rehidratacién oral
ha fracasado o no es posible. Puede uti-
lizarse en cualquier tipo de deshidrata-
cién, excepto si existen valores extremos
de sodio (<125 mEqg/L o 5155 mEq/L).
La edad recomendada debe ser superior
a 6 meses.

Tipos de suero

La rehidratacién intravenosa ripida
debe realizarse con sueros isoténicos. El
suero salino 0,9 es hasta ahora el més
utilizado en los distintos estudios, pero
cada vez existen mds publicaciones
relacionadas con la utilizacién de otros
sueros, como las soluciones polielectro-
liticas o las soluciones “balanceadas”?),
Se trata de soluciones que tienen una
composicién mds parecida al plasma que
el suero salino, sobre en todo en relaciéon
con la concentracién de cloro.
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Respecto a si los sueros deben con-
tener glucosa, atn no existe suficiente
evidencia para responder a esta pre-
gunta. Muchos estudios recomiendan
la adicién de glucosa al 2,5% al suero de
infusién(®). El objetivo es disminuir la
cetosis producida por el metabolismo de
los dcidos grasos debido al ayuno y asi
acortar el periodo de vémitos asociados
a la cetosis.

Velocidad de infusién

En cuanto al volumen de liquido que
se administra en funcién del tiempo,
existe una gran variabilidad entre
los distintos autores(!7). Un volumen
medio recomendable es 20-40 ml/kg
en 2 horas.

Pauta de actuacidén

Ver algoritmo para la pauta de rehi-
dratacion répida del final del capitulo.
Durante todo el proceso es necesa-
rio realizar un control y seguimiento
estricto del paciente: toma de constan-
tes (frecuencia cardiaca, tensién arterial
frecuencia respiratoria), valoracién del
estado general, balance hidrico y con-
troles analiticos (gasometria y funcién
renal).

Ondansetron

El ondansetrén es un antagonista de
los receptores serotoninérgicos SHT3,
que ha demostrado su efectividad para
reducir la necesidad de fluidoterapia
intravenosa en los nifios con vémitos.
Su uso es recomendado en los nifios con
deshidratacién moderada que tienen
vémitos, con el objetivo de facilitar la
rehidratacién oral(9). La dosis es 0,15
mg/kg, médxima 8 mg y debe adminis-
trarse 20 minutos antes de iniciar la
rehidratacién oral. Entre sus efectos
secundarios estd la posibilidad de pro-
ducir diarrea.

Criterios de fracaso

Importante volumen de pérdidas
mantenidas, inestabilidad hemodini-
mica, empeoramiento del estado general
y signos de retencién de liquidos (ede-
mas, hepatomegalia). Cuando esto ocu-
rre, el tratamiento deberd ser especifico
en funcién del cuadro fisiopatolégico.

Funciones del pediatra
de Atencién Primaria

* Prevenir la deshidratacién, pro-
moviendo el uso de las soluciones
de rehidratacién oral en los nifios
con gastroenteritis aguda. Infor-
mar a los padres sobre el uso inade-
cuado de las bebidas energéticas,
zumos y refrescos en los nifios con
diarrea.

* Ensefar a los padres a identificar
precozmente los signos de deshidra-
tacién (menos pafiales mojados, sed,
Mmucosas secas).

* Enviar al hospital a los nifios con
deshidratacién moderada y a aque-
llos en los que la rehidratacién oral
no es posible.
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Se trata de una amplia actualizacién sobre el
diagnéstico y tratamiento de la deshidratacion.
Revisa cuiles son los mejores datos de la
exploracién fisica y de laboratorio para hacer el
diagndstico, las diversas composiciones de las
soluciones de rehidratacién oral, las indicaciones
del ondansetrén y las técnicas de rehidratacién
rdpida.

- Powers K. Dehydration: Isonatremic,
Hyponatremic, and Hypernatremic
Recognition and Management. Pediatr
Rev. 2015; 36: 274-83.

Es un articulo docente con el objetivo de que

el lector aprenda a valorar los signos y sintomas

de los distintos tipos de deshidratacién (hipo,
iso, hiperténica), y el tratamiento en funcién de
la situacién metabélica. Revisa las bases de la
rehidratacion oral y la fluidoterapia intravenosa.

- Colletti E, Brown K, Sharieff G, Barata
I, Ishimine P, for the ACEP Pediatric

Emergency Medicine Committee. The
management of children with gastro-
enteritis and dehydration in the emer-
gency department. ] Emerg Med. 2010;
38:686-98.
Se trata de una revisién de la evidencia sobre
el manejo de los nifios deshidratados con gas-
troenteritis aguda. Una parte importante de la
publicacién se centra en el manejo del ondanse-
trén y su eficacia para evitar la fluidoterapia in-
travenosa y la necesidad de ingreso hospitalario.

- Molina J. Rehidratacién oral. En: Casado
], Serrano A, eds. Urgencias y tratamiento
del nifio grave. 32 ed. Madrid: Ergon S.A;
2015. p.1327-30.
Es un capitulo de un libro en el que se
desarrollan las bases de la rehidratacién oral:
fisiopatologia de la rehidratacién oral, desarrollo
de las férmulas de rehidratacién, composicion,
indicaciones, contraindicaciones y descripcién
de la técnica.

- Allen C, Goldman R, Bhatt S, Simon H,
etal. A randomized trial of Plasma-Lyte
A and 0.9% sodium chloride in acute pe-
diatric gastroenteritis. BMC Pediatrics.
2016; 16: 117. DOI 10.1186/512887-016-
0652-4.
Se trata de un estudio prospectivo, aleatorizado
y doble ciego con el objetivo de comparar la
efectividad y seguridad de una solucién
balanceada (Plamalyte©) frente a suero salino
0,9, en nifios deshidratados, mediante una pauta
de rehidratacién intravenosa ripida. Los autores
encuentran que, a las 4 horas del tratamiento,
los niveles de bicarbonato en los nifios tratados
con la solucién balanceada fueron més elevados
que en los nifios tratados con suero salino
0,9. También, el grupo tratado con solucién
balanceada tuvo una mejor puntuacién en
la escala de deshidratacién a las 2 horas del
tratamiento, pero no a las 4 horas. No se
encontraron diferencias en la tasa de ingresos.

Caso clinico

Motivo de consulta

Varén de 3 afios de edad que, desde hace 2 dias,
tiene vémitos y deposiciones diarreicas. Hace entre 7
y 10 deposiciones al dia, liquidas sin productos pato-
l6gicos. Los vémitos son escasos. Esta afebril. Al inicio
del cuadro pesaba 10 kg. Los padres refieren que la

diuresis ha disminuido.

Antecedentes familiares y personales
Sin relevancia.

Examen fisico

T?: 36,8°C. Frecuencia cardiaca: 130 latidos/min. Tension
arterial: 90/50 mmHg. Peso: 9,500 kg. Irritable, ojos levemente
hundidos. Impresiona de sed. Ligera palidez de piel. Signo del
pliegue negativo. Mucosas pastosas. Relleno capilar 2 segun-
dos. Auscultacién cardiaca: normal, sin ruidos patolégicos. Aus-

cultacién pulmonar: normal. Abdomen: blando, timpanizado,
ligeramente doloroso a la palpacién profunda, con aumento del
peristaltismo, sin visceromegalias. Neuroldgico: actitud tono y
vitalidad normales, sin signos de focalidad neurolégica, reflejos
osteotendinosos normales, no tiene rigidez de nuca. ORL: normal.

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

¥ www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién 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 acreditacién de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

PEDIATRIA INTEGRAL


http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es

DESHIDRATACION. REHIDRATACION ORAL Y NUEVAS PAUTAS DE REHIDRATACION PARENTERAL

Algoritmo para la pauta de rehidratacién rapida intravenosa

Fracaso de rehidratacion oral
Edad mayor de 6 meses
Natremia 125-155 mEq/L
Estabilidad hemodinamica

Suero salino fisiolégico 0,9 + dextrosa 2,5%(@)
20-40 mi/kg/h en 2 horas

‘ Valorar estado general ‘

‘ Grado de hidratacién ‘

\

‘ Mejoria(b) ‘

'

\

/

‘ No mejoria(b)

Continuar con rehidratacién oral
Comprobar tolerancia oral

Suero salino fisiolégico 0,9 +
dextrosa 2,5%@)
20 ml/kg/h en 1 hora

/

Buen estado general
Hidratacion adecuada
Buena tolerancia oral

Rehidratacién intravenosa
6-12 horas (completar déficit
y mantenimiento)()

Domicilio
Fase de mantenimiento

(a) Afadir 25 ml de suero glucosado al 50% a 500 ml de suero salino fisiolégico 0,9.

(b) En esta fase, se realizara analisis de sangre con gasometria, iones y funcién renal.

(c) En los nifios en los que la rehidratacién intravenosa rapida haya fracasado, se continuara con suero salino
fisiolégico 0,9 + glucosa al 5% para completar el déficit y las necesidades basales en las siguientes 12 horas.
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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 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 niimeros de la revista durante el periodo sefialado
en el cuestionario “on-line”.

Deshidratacion.
Rehidratacién oral

y nuevas pautas de
rehidratacién parenteral

33.¢Por qué en los ninos son mds
FRECUENTES los cuadros de

deshidratacién que en los adultos?

a.

b.

TiCIlCI’l un peso menor.

resentan mayor nimero de
P t d
gastroenteritis agudas.

El espacio extracelular es mayor
en proporcion al peso.
La orina es mis concentrada.

Beben menos agua.

34.Respecto a la deshidratacién hi-
perténica, seiiale la respuesta

CORRECTA:

a. Es el tipo de deshidratacién
mis frecuente en los nifios.

b. Afecta fundamentalmente al
espacio intracelular.

c. Los sintomas son llamativos y
precoces.

d. La hipotensién arterial es un
signo propio.

e. Suele existir un aumento de la

cantidad corporal de sodio.

35.¢Cuil es el MEJOR pardmetro

para estimar el grado de deshi-

dratacién?
a. La pérdida de peso.
b. La disminucién de la diuresis.

C.

El retardo en el relleno capilar.
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d.

€.

La taquicardia.

El signo del pliegue.

36.Respeto a la rehidratacién oral,

senale la respuesta CORRECTA:

a.

b.

Est4 contraindicada si existen
vomitos.

Estd contraindicada en la des-
hidratacién hiperténica.

No debe utilizarse en la deshi-
dratacién moderada.

Es efectiva en todos los tipos de
deshidratacién.

Es mis eficiente que la fluido-
terapia intravenosa.

37. Con relacién a las pautas de re-
hidratacién intravenosa répida,

senale la respuesta CORRECTA:

Estd contraindicada en los

a.
nifios menores de 1 afio.

b. Enlos nifios menores de 1 afio,
debe realizarse con sueros hipo-
salinos 1/3 o 1/5.

c. Las soluciones balanceadas uti-
lizadas se caracterizan por tener
una proporcién similar de sodio
y cloro.

d. Debe realizarse con sueros iso-
ténicos.

e. Los sueros utilizados siempre
deben contener glucosa.

Caso clinico

38.:Qué GRADO de deshidratacién

tiene este nifio?

a.

3%.

39.

40.

o T

5%.
7%.
10%.
>10%.

¢Qué TTPO de tratamiento indi-

caria en este paciente?

a.

b.

Rehidratacién oral.
Rehidratacién oral con sonda
nasogdstrica.

Administraria ondansetrén y
continuaria con rehidratacién
oral.

Rehidratacién intravenosa con
la “pauta cldsica”.
Rehidratacién intravenosa con
una “pauta rapida’.

¢Cémo llevaria a cabo la rehidrata-
ci6n oral de este paciente mediante
la administracién de solucién de

rehidratacién oral (SRO)?

a.

b.

Ofreceria SRO “ad libitum”en
funcién de la sed del paciente.

Administraria SRO en tomas
fraccionadas de 5-10 ml cada
5 minutos, aumentando la fre-
cuencia segtin la tolerancia y en
funcién del nimero de deposi-
ciones.

Igual que la respuesta anterior,
pero tendria en cuenta ademds
el volumen de las deposiciones.
Igual que la respuesta anterior,
pero tendria en cuenta ademds
el grado de diuresis.

Ninguna de las respuestas ante-
riores es correcta.
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Carro de parada. Medicacion
y material de urgencias

S. Fernandez de Miguel, V. Murga Herrera

Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos y Urgencias. Servicio de Pediatria.

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Resumen

La parada cardiorrespiratoria (PCR) en la infancia es un
evento que, aunque mucho menos frecuente que en el
adulto, puede presentarse en cualquier ambito. Por otro
lado, las situaciones de riesgo vital, cuyo correcto manejo
evitaria la evoluciéon a PCR, son més frecuentes y necesitan
también de atencién inmediata.

Distintos estudios han demostrado que la morbi-mortalidad
derivada de una PCR va a depender en gran medida del
intervalo de tiempo que pase hasta que se inician las
maniobras de reanimacién cardiopulmonar (RCP).

Por tanto, cualquier centro o dispositivo sanitario que
pueda en algiin momento atender poblacién pediatrica,
debe contar tanto con el material necesario, como con

un personal plenamente entrenado para poder iniciar una
RCP de calidad lo antes posible.

En este articulo, nos centraremos en las caracteristicas
esenciales que debe tener un carro o mochila de parada
adecuados, siguiendo las recomendaciones establecidas
por el Grupo Espafiol de Reanimacién Cardiopulmonar
Pediatrica y Neonatal.

Abstract

Cardiorespiratory arrest (CRA) in children,
although far less frequent than in adults, is
an event that can occur in any setting. On
the other hand, life-threatening situations
that need a quick solution so as to avoid
concluding in CRA are much more frequent.
Different studies have come to the
conclusion that morbi-mortality after CRA
depends, to a large degree, on the time
lapse prior to cardiopulmonary resuscitation
(CPR) initiation.

In short, any Health Care Center must have
all the necessary life support material as
well as properly trained staff to deliver a
high quality CPR as soon as possible.

This review will focus on the characteristics
of a standardized resuscitation cart
according to the recommendations drawn up
by the Spanish Pediatric and Neonatal CPR
Group.

Palabras clave: Reanimacion cardiopulmonar; Carro de parada; Material de reanimacién; Nifios; Recién Nacidos.

Key words: Cardiopulmonary resuscitation; Resuscitation cart; Life support material; Children; Newborn.

Introducciéon

trica (PCR), asi como las situa-
ciones de riesgo vital que pueden
llegar a desencadenarla, precisan de
atencién inmediata. Estas circunstan-
cias pueden darse en cualquier momento
y en cualquier dmbito sanitario®).
Estas situaciones son de alto riesgo,
y suponen ademds un importante estrés

]: a parada cardiorrespiratoria pedid-

para el personal que las atiende. Por otro
lado, los retrasos en los cuidados y los
errores cometidos, pueden traer conse-
cuencias indeseadas.

Por lo tanto, todos los centros y dis-
positivos médicos subsidiarios de aten-
der poblacién pediitrica deben contar
con el material y el personal necesario
para poder llevar a cabo una interven-
cién inmediata, sea cual sea el nivel de
complejidad de dicho centro.

Pediatr Integral 2019; XXIlI (2): 106.e1-106.e6

Este material conforma lo que
conocemos como carro o mochila de
parada. El contenido de dicho carro va
a presentar diferencias segun el esce-
nario para el que se contemple y debe
incluir de manera ordenada: el material
y la medicacién para atender tanto una
PCR como las urgencias vitales que
pueden evolucionar a PCR.

La estandarizacion, tanto de los pro-
tocolos de actuacién, como de los com-
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ponentes de dichos carros/mochilas,
puede disminuir tanto el estrés en la
atencion, como el riesgo que conllevan
estas situaciones(@.

Periédicamente, se revisan a nivel
internacional las recomendaciones
sobre reanimacién cardiopulmonar,
incluyendo la pedidtrica. En octubre
del afio 2015, se publicaron las nuevas
Guias de Reanimacién Cardiopulmo-
nar, tanto del European Resuscitation
Council (ERC)® como de la American
Heart Association (AHA), segun con-
senso ILCOR 2015.

Las dltimas guias publicadas no
incluyen recomendaciones sobre el
material, la medicacién ni la organi-
zacién del carro de parada. Aunque si
dedican una parte especifica a cémo
debe ser la formacién en soporte vital
y a su implementacién, tampoco esta-
blecen unas directrices claras sobre el
tipo de formacién y la periodicidad del
reciclaje®.

Recientemente, el Grupo Espaiiol
de RCP Pediitrica y Neonatal ha publi-
cado las recomendaciones de expertos
sobre el contenido (material y firmacos)
que deben incluir los carros/mochilas
de RCP pediitrica®), con el objetivo de
mejorar la organizacién asistencial. En
estas recomendaciones vamos a basar
nuestro articulo.

Los principios generales sobre el
contenido y organizacion del carro de
parada se encuentran recogidos en la

tabla I.

Recomendaciones

1. Tipo de carro

Las dos opciones mds extendidas y
reconocidas para guardar el material de
RCP son®:

* Carro de parada: lo ideal es que
cuente con suficientes cajones para
poder guardar todo el material. E1
material deberd estar colocado de
manera ordenada y debidamente
etiquetado con carteles bien visi-
bles.

* Mochila: debe contar también con
suficientes compartimentos para
colocar ordenadamente el material
y con carteles para su correcta iden-
tificacion.

El carro/mochila de RCP se debe

encontrar en un lugar ficilmente acce-
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Tabla I. Principios generales sobre
el material del carro de parada

1. Contener solo material necesario

2. Uso exclusivo para estas
situaciones

3. Material adaptado a cualquier
tamafo/edad

4. Facil acceso al carro de parada
e identificacién clara de su
localizacion

5. Facil transporte

6. Organizacion intuitiva y
comprensible del material

7. Disponer de un protocolo
de revisién

Tabla Il. Lugares en los que
debe estar presente un carro/

mochila especifico de reanimacioén
pediatrica

— Centro Atencién Primaria
— Puntos de Atencién Continuada

— Plantas de hospitalizacién
de Pediatria

— Zona con consultas de Pediatria

— Zonas de radiologia donde se
atiendan nifios

— Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP)

— UCI de adultos en lugar sin UCIP

— Paritorios

— Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN)

— Unidades neonatales

— Servicios de urgencias
hospitalarias y extrahospitalarias

— Quiréfanos donde se realicen
intervenciones pediatricas

— Areas de reanimacién pediatrica

— Servicios de emergencias
extrahospitalarias

— Ambulancias medicalizadas
de los servicios de emergencias
y transporte

sible y debe estar bien identificado. Es
conveniente una sefializacién que nos
informe de su ubicacién, para poder
ser localizado también por personal no
habituado a la unidad.

Es importante evitar que el carro o
mochila quede oculto por otro material.
También hay que vigilar que su acceso
o desplazamiento no se encuentre obs-
taculizado.

Se debe poder desplazar alli donde
sea necesario, asi que debe ser ficil-
mente transportable.

2. Localizacion del carro/mochila

Los lugares en los cuales debe-
rian estar presentes los carros/mochi-
las de parada, los podemos ver en la
tabla 1145, Como veremos més ade-
lante, el material recomendado serd
diferente segun el lugar donde se
encuentre el carro de parada.

En cualquier caso, si hablamos de
centros con posibilidad de atender tanto
a pacientes adultos, como a nifios, se
recomienda la existencia de un carro o
mochila de RCP pediitrico separado, o
especifico neonatal si fuese el caso, de
cara a facilitar la asistencia a los pacien-
tes mds pequefios y disminuir el riesgo
de errores®).

3. Componentes de los carros
y mochilas de reanimacién
cardiopulmonar

En primer lugar, debe quedar claro
que tanto los carros como las mochi-
las solo deben contener el material y
los farmacos necesarios para abordar
una situacién de urgencia vital o PCR,
y no convertirse en un lugar de alma-
cenamiento de elementos de uso poco
frecuente, dificultando asi el acceso en
caso de urgencia.

Se describen tres tipos de carros de
RCP, con las variaciones en el material
entre cada uno de ellos y sus posibles
ubicaciones®:

1) Carro RCP intermedia pedidtrica
(tabla III): con material y medi-
cacién adecuados para iniciar una
RCP avanzada de calidad. En algu-
nos carros/mochilas de RCP inter-
media, el contar con el material y la
medicacién de intubacién, puede ser
optativo. Este tipo de carro/mochila
seria adecuado para:

*  Centros de Atencién Primaria.
* Puntos de atencién continuada.
» Plantas de Pediatria.

* Consultas y zonas de radiolo-
gia de hospitales con unidad de
cuidados intensivos pedidtricos

(UCIP).

*  Servicios de Urgencias de hospi-
tales que no atienden habitual-
mente a nifios, pero a los que
pueden acudir puntualmente
con una urgencia vital o en

PCR.
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Tabla Ill. Carro de RCP intermedia pediatrica, recomendado por el Grupo Espaiiol de RCP Pediatrica y Neonatal(t)

Tabla de reanimacion:

Desfibrilador o semiautoméatico con:

- Palas o preferiblemente parches de tamafio adecuado para
lactante y nifio mayor

Cables y electrodos de monitorizacion electrocardiografica
Gel conductor para desfibrilacién

Monitorizacion:

- Pulsioximetro - Capnégrafo - Fonendoscopio

Material de via aérea y ventilacion:

- Bombona de oxigeno con manorreductor y controlador
de flujo

- Tubuladuras de conexion a fuente de oxigeno

- Aspirador portatil, manual o eléctrico

- Sondas de aspiracion: 6 a 14 gauges (G)

- Canulas orofaringeas: niumeros O a 5

- Mascarillas faciales de varios tamafios para lactante y nifio

- Bolsas autoinflables de ventilacién de 500 ml para lactantes
y de 1.600 a 2.000 ml para nifios, con bolsas reservorio

- Mascaras de oxigenoterapia con y sin bolsa reservorio

Pinzas de Magill: tamafo de lactante, nifio y adulto
Laringoscopio con palas rectas (nimeros Oy 1) y curvas
(ndmeros 1, 2, 3y 4)

Pilas y bombillas de laringoscopio de repuesto

Tubos endotraqueales: calibres de 2,5 a 7,5 mm con y sin
balén

Sistemas de fijacion, lubricante y fiadores para tubos
endotraqueales

Mascarilla laringea: tamafios 1 a 4 (recomendable, no obligatoria)
Sondas nasogastricas: 6 a 14 G

Material de canalizacién de accesos vasculares:

- Cénulas intravenosas: calibres 24 a 14 G

- Agujas intradseas: calibres 14 a 18 G

- Dispositivo mecénico (taladro) para puncién intradsea
(deseable)

- Dispositivo para administracion de medicacién intranasal

- Compresor

- Jeringas de 1, 5, 10y 50 ml

Sistemas de goteo

Llaves de 3 pasos

Compresas, pafios y gasas estériles
Antiséptico: clorhexidina

Sistemas de fijacion

Bisturi

Portaagujas

Suturas rectas y curvas

Material de proteccion:

- Gafas protectoras y guantes - Vendas, esparadrapo

Collarines cervicales para lactante y nifio

Farmacos:

Farmacos de RCP:

- Adrenalina 0,1% (1/1.000 = 1 ampolla=1 ml =1 mg)
- Bicarbonato 1 M (1 ampolla = 10 ml = 10 mEq)

- Atropina 0,1% (1 ampolla=1 ml =1 mg)

- Amiodarona 50 mg/ml (1 ampolla = 3 ml = 150 mg)

Lidocaina 1% (1 ampolla = 10 ml = 100 mg)
Sulfato de magnesio 150 mg/ml (1 ampolla = 10 ml =
1500 mg = 12,2 mEq = 6,1 mmol)

Farmacos para urgencias vitales:

- Diazepam 5 mg/ml (1 ampolla = 2 ml = 10 mg) o midazolam
(ampollas 1 mg/mly 5 mg/ml)

- Tiopental (viales de 0,5y 1 g)

- Ketamina 50 mg/ml (1 vial = 10 ml = 500 mg)

- Etomidato 2 mg/ml (1 ampolla = 10 ml = 20 mg)

- Fentanilo 50 g/ml (1 ampolla = 3 ml = 150 g) o cloruro
morfico 1% (1 ampolla=1 ml = 10 mg)

- Succinilcolina = suxametonio 50 mg/ml (1 ampolla =
2 ml = 100 mg) (en nevera)

Rocuronio 10 mg/ml (1 ampolla = 5 ml = 50 mg) (en
nevera)

Adenosina (1 ampolla = 2 ml = 6 mg)

Cloruro calcico 10% (1 ampolla = 10 ml = 182 mg de calcio
i6nico = 9,1 mEq = 4,5 mmol)

Glucosa hiperténica 50% (R50 = 1 ml = 0,5 g de glucosa)
Suero fisiolégico 0,9% (10 y 500 ml)

Ringer o Ringer lactado (500 ml)

Agua destilada (1 ampolla = 10 ml)

Opcionales:

- Glucagén 1 mg/ml (1 ml =1 mg)

- Naloxona 0,4 mg/ml (1 ampolla =1 ml = 0,4 mg)

- Flumazenilo 0,1 mg/ml (1 ampolla =10 ml =
1 mgo5ml=0,5mg)

- Intralipid 20% (1 ml = 200 mg). Bolsas de 100, 250y
500 ml

Sugamadex 100 mg/ml (1 vial =2 ml = 200 mg)
Salbutamol solucién para nebulizacién (1 ampolla =
2,5ml=2,5mg)

6-metilprednisolona (existen viales de 8 mga 1 g)
Propofol: al 1% (1 ampolla=10 ml =10 mg) 0 2%
(1 ampolla = 10 ml = 20 mg)

2) Carro RCP avanzada (tabla IV): descritos en la tabla II, aunque el *  Servicios de urgencias de hospi-
contiene, ademds del material y far- nimero de repuestos de cada tipo sea tales con UCIP.
macos incluidos en el carro de RCP menor. Este tipo de carro/mochila *  Areas de reanimacién pedidtrica

intermedia, material y medicacién
mis especificos de cuidados inten- .
sivos. La mochila de RCP debe lle- .

var el mismo material y medicacion

UCIP.

UCIP.

seria recomendable tenerlo en:

UCI de adultos de hospitales sin

y quiréfanos de Pediatria.
* Servicios de emergencias extra-
hospitalarias.
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Tabla IV. Carro y mochila de RCP avanzada pediatrica, recomendado por el Grupo
Espaiiol de RCP Pediatrica y Neonatal(®)

Ademads de todo lo sefialado para el carro de RCP intermedia, puede incluir:

Material de via aérea dificil:
- Mascarillas laringeas tamafios 1 a 4

- Videolaringoscopio de tamafio adecuado para tubos endotraqueales del 2,5 al 8
- Equipo de cricotiroidotomia de urgencia de tamafio pediatrico

Vélvulas unidireccionales de Heimlich

Catéteres de drenaje pleural para lactante y nifio (8 a 16 G)

Material de canalizacion de accesos vasculares:
Catéteres centrales: de 4, 5,5y 7 Fr (1, 2 o 3 luces)

Caja de canalizacion quirdrgica:

- Hoja de bisturi

- Pinzas de diseccién con y sin dientes
- Tijeras

- Mosquitos rectos y curvos

- Pinzas de Iris y de Kocher

- Hojas de bisturi

- Separadores

- Sedas de 000, 00y O

Farmacos:
- Dopamina: ampollas de 20 mg/5 ml

- Dobutamina: ampollas de 250 mg/20 ml
- Noradrenalina: ampollas de 1 mg/10 ml

- Cloruro célcico al 10%: ampollas de 270 mg/10 ml
- Sulfato magnésico solucién inyectable: de 1,5 g/10 ml

Figura 1. Carro de parada organizado segln
secuencia ABC. /Imagen cedida por cortesia
de Francehospital.
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3) Carro de reanimacion neonatal
(tabla V): abarca el material y los
firmacos necesarios para la reani-
macién neonatal. Por lo tanto, deben
encontrarse en los lugares tributarios
de presentar esta situacion:

parsocar

Figura 2. Carro de parada organizado segln
codigo de colores de la cinta de Broselow.
Imagen cedida por cortesia de Francehos-
pital.

* Paritorio.

*  Unidades de cuidados intensivos
neonatales.

*  Unidades neonatales.

* Ambulancias medicalizadas de
los servicios de emergencias y
transporte.

4. Organizacion del contenido

Tanto si se trata de un carro, como
de una mochila, deben de contar con los
compartimentos necesarios para separar
el material del modo que se considere
mds préctico.

En este sentido, muchos centros
organizan su contenido siguiendo la
secuencia ABC, es decir, un compar-
timento para el material de manejo de
la via aérea, uno para el material rela-
cionado con la ventilacién, otro para
el material para canalizacién de via y
sueros, y por ultimo, un compartimento
para la medicacién. De esta manera,
cada compartimento albergaria los
distintos tamafios del material (Fig. 1).

Otros centros han empezado a
organizar todo el material segin la
edad y peso de los pacientes, siguiendo
el cédigo de colores de la cinta de Bro-
selow, de modo que cada cajén reco-
gerfa todo el material necesario para el
manejo de un paciente de una determi-
nada edad o peso? (Fig. 2).

En este sentido no existen direc-
trices claras: las recomendaciones
dadas desde el grupo Espaiol de RCP
Pedidtrica y Neonatal abogan por la
organizacién de nuestro carro segun la
secuencia ABCW), aunque cabe resefiar
que existen varios articulos que resal-
tan menores tiempos en la localizacién
del material por parte del personal en
aquellos casos en los que el material se
encuentra organizado en compartimen-
tos por edades(®9).

De cualquier modo, el carro debe
contener toda la gama de tamafios nece-
sarios para asistir a pacientes de cual-
quier edad, asi como suficientes recam-
bios del material y de los firmacos que
se consideren necesarios.

Ademis, todo el material y la medi-
cacién que precisen, deben de estar
estériles y con la fecha de caducidad
visible(.

Es importante que todo el personal
conozca la manera en la que se haya
decidido organizar el carro de parada
en cada centro(:2.7),



Tabla V. Carro de reanimacion neonatal, recomendado por el Grupo Espafiol
de RCP Pediatrica y Neonatal®

Material genérico:

- Cuna térmica con fuente de luz y calor

- Compresas, toallas calientes y envoltorio de polietileno o bolsa para mantener

el calor del prematuro
- Gorro
- Guantes
- Fonendoscopio
- Esparadrapo, gasas, pinza de cordén
- Antiséptico (clorhexidina)

Monitorizacion:

- Reloj

- Pulsioximetro

- Monitor de ECG

Material de succidon, de via aérea, ventilacion y oxigenacion:
- Sistema de aspiracion (vacio) con manémetro fijado a 80-100 mmHg
- Aspirador manual para mochila neonatal (fuera del hospital)

- Sondas de aspiracion (6, 8, 10y 12 F)

- Fuente de oxigeno y aire con medidor de flujo (caudalimetro)
- Tubuladuras de conexién a fuente de oxigeno y aire

- Mezclador de gases. Humidificador

- Mascarillas faciales (de diferentes tamafios: neonatal, pretérmino y a término)

- Bolsas autoinflables (250, 500 ml)

- Dispositivo de ventilaciéon con presion positiva: ventilador automatico o

resucitador en T

- Lubricante para tubos endotraqueales
- Laringoscopio con pala recta 00, Oy 1

- Pinzas de Magill neonatales

- Tubos endotraqueales 2,5; 3; 3,5; y 4 mm

- Fiadores para intubacién
- Mascarilla laringea nimero 1

Material para canalizacion de accesos vasculares:
- Hoja de bisturi, pinzas de diseccién con y sin dientes

- Cordonete
- Catéteres umbilicales de 3,5y 5 Fr

- Jeringas (1, 2, 5, 10y 20 ml), llaves de 3 pasos y agujas
- Sedas de 000, 00 y O para fijaciéon de catéter

- posreanimacion
- Angiocatéteres del 14 al 20 G
- Aguja intraésea del calibre 18 G

Medicacién:

- Adrenalina 1/1.000 (diluida al 1/10.000 con suero salino fisiolégico)
- Bicarbonato 1 M (1 ampolla = 10 ml = 10 mEq), diluido al medio

- Suero fisiolégico (CINa al 0,9%)
- Glucosa (5-10%)

5. Revision de material

Todo el contenido del carro debe
quedar reflejado en una lista junto al
carro, que facilite sus revisiones perié-
dicas. Recomendamos la realizacién de
una fotografia que facilite al personal
menos habituado las revisiones perié-
dicas®).

A propésito de esto, cada centro
debe contar con protocolos claros para
establecer(1,8);

Revisiones periédicas de caducidad
del material y firmacos.

Chequeo periédico del monitor y
desfibrilador.

Reposicién del material tras su uso.
Lista de personal responsable de
comprobaciones.

Listas de comprobacién que faciliten
estas tareas (listas de material, de
viales de medicacién...).

REGRESO A LAS BASES

Aligual que en las recomendaciones
dadas por el Grupo Espafiol de RCP,
recordamos la utilidad de contar junto
al carro de parada de algoritmos visibles,
con las secuencias de RCP y hojas de
dosificacién de los principales medica-
mentos utilizados por peso.

También es interesante contar con
breves descripciones del modo de pre-
paracién de los firmacos, de cara a dis-
minuir los errores derivados del cdlculo
de dosis en una situacién de urgencia®).

6. Estrategias para minimizar
errores

Varios estudios han tratado de ana-
lizar los errores méds comunes acaecidos
durante situaciones de urgencia vital y
PCR, especialmente aquellos relaciona-
dos con las medicaciones(9),

Es evidente que dado el estrés de
una situacién como la PCR, es ficil
que ocurran errores en cualquiera de
las fases de la administracién de firma-
cos: utilizar 6rdenes verbales, no reali-
zar doble chequeo, érdenes incompletas
sin especificar unidad de la dosis o via
de administracién, cdlculo mental de
las dosis a administrar, utilizar dilu-
ciones no estandarizadas, existencia
de mds de una concentracién para un
mismo firmaco, falta de etiquetado del
contenido de las jeringas u olvido de
la administracién de bolo de suero tras
la administracién de una determinada
medicacién.

Para tratar de disminuir al minimo
esta tasa de errores, que en algunos
estudios alcanza el 50% de las pres-
cripciones realizadas, recomendamos
la busqueda de nuevas estrategias para
avanzar y mejorar en materia de segu-
ridad en el paciente.

Para evitar algunos de estos errores,
se recomienda la existencia en el carro
de parada de hojas de medicacién, con
todas las dosis de las principales medi-
caciones ya calculadas por peso y acom-
panadas de una breve descripcién de su
modo de preparacién y administracion.

En aquellos centros donde sea
posible se recomiendan una serie de
estrategias como: utilizar bombas inte-
ligentes para administrar determinadas
medicaciones, restringir la existencia de
varias concentraciones de una misma
medicacién, estandarizar la preparacién
de diluciones, utilizar etiquetas pre-
impresas..., son algunas de las soluciones
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dadas para tratar de disminuir esta alta
tasa de errores®).

Como novedades, sefialamos la
existencia de centros que cuentan con
equipos completos de RCP sellados en
bolsas individuales (sealed tray system)
y la existencia de viales de las principales
medicaciones utilizadas en RCP, pre-
cargados y etiquetados segtn la escala
de Broselow, que creemos que podrian
tener gran utilidad en centros menos
acostumbrados a la preparacién y dosi-
ficacién de los firmacos en nifios(19),

7. Formacion del personal

Por ultimo, y tan importante como
el material, es basico contar en todos
los dispositivos sanitarios con personal
entrenado periédicamente en las manio-
bras de RCP y conocedor de todo el
material del que dispone.

Segun las dltimas recomendaciones
internacionales®, uno de los pasos ini-
ciales en la mejora de la supervivencia
tras una parada consiste en formar a la
poblacién general, recomenddndose su
ensefianza durante, al menos, 2 horas al
aflo a partir de los 12 afios.

Si nos centramos en el personal
sanitario, es evidente que el reciclaje
continuo en esta materia es completa-
mente necesario. Si bien, no establecen
claramente la periodicidad éptima, si
parece que la repeticién de cursos de

formacién cada 6-12 meses seria nece-
saria, ya que varios estudios demuestran
que las capacidades adquiridas dismi-
nuyen pasados los 3-6 meses tras la
formacién®.,

Conflicto de intereses

Las autoras declaran no tener nin-
gun conflicto de intereses
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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

¥ www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién 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 acreditacién de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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Coordinadores: E. Pérez Costa®,
D. Rodriguez Alvarez*, M. Garcia

Boyano®, I. Noriega Echevarria™

*Residentes de Pediatria del Hospital
Uniwversitario Infantil La Paz. Madrid.
**Residente de Pediatria del Hospital
Uniwversitario Infantil Nisio Jesiis. Madrid

El Rincon del Residente

El Rincon del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatria Integral. No hemos querido hacer
una seccion por residentes para residentes. Yendo mas alla, hemos querido hacer una seccién por
residentes para todo aquel que pueda estar interesado. Tiene la intencion de ser un espacio para
publicaciones hechas por residentes sobre casos e imagenes clinicas entre otras.

iEnvianos tu caso! Normas de publicacién en www.sepeap.org

Imagen en Pediatria Clinica.

Haz tu diagnostico

imagen clinicainteractiva
www.pediatriaintegral.es

Masa genital en recién nacida

P. Ortold Fortes®, A. Doménech Tarrega™

Pediatr Integral 2019;
XXIll (2): 107.e1-107.e7

*Residente Cirugia Pediatrica Hospital Universitario y Politécnico La FE, Valencia.
**Facultativo especialista Cirugia Pediatrica Hospital Universitario y Politécnico La FE, Valencia.

Historia clinica

Recién nacida a término en la que se objetiva masa genital
durante la exploracién fisica al nacimiento. Se trata de una
protrusién: interlabial, lisa, eldstica, mévil, blanquecina, que
aumenta de tamafio con maniobras de Valsalva. En ecografias
prenatales, ya se observaban imédgenes que parecian corres-
ponder a dilatacién intestinal con desplazamiento vesical.
Se completa estudio mediante radiografia y ecografia abdo-
minales, donde se aprecia estructura quistica intrauterina,
correspondiente al bultoma descrito. Ademds, se diagnostica
agenesia renal izquierda.

Se realiza sondaje vesical, que confirma permeabilidad
uretral, y se procede a drenaje de la lesion, obteniéndose un
material blanquecino no maloliente que se remite a micro-
biologia (cultivos negativos). Posteriormente, se realiza una
incisién de mayor tamafio sobre la lesién para terminar de

drenarla. Tras ello, se solicita nuevo control ecogrifico, donde
se comprueba resolucién de la masa, se confirma diagndstico
de agenesia renal izquierda y se identifica, ademds, un dtero
bicorne.

La paciente evoluciona de forma favorable posteriormente,
no volviéndose a reproducir la lesion. Finalmente, se retira el
sondaje vesical a los dos dias e inicia diuresis espontinea sin
incidencias. El estudio se completa mediante resonancia que
confirma los hallazgos previamente descritos.

¢Cuil es el diagnéstico?
a. Prolapso uretral.
Ureterocele.

b
¢. Himen imperforado.
d. Agenesia vaginal.

e

Quiste parauretral.
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Figura 1.

Figura 2.
Respuesta correcta eur

c¢. Himen imperforado.

Comentario

El caso clinico corresponde a una paciente con himen
imperforado. Las opciones quiste parauretral y prolapso
uretral no son correctas al no estar la masa en relacién al
orificio uretral, el cual se canaliza mediante sonda vesical
sin repercusiones sobre la lesion. El diagnéstico de uretero-
cele también queda descartado, pues suele ser una lesion mds
lateral y su contenido (orina) es de caracteristicas diferentes a
las descritas. Por dltimo, la agenesia vaginal suele cursar sin
abombamiento del himen.

El himen imperforado se produce por un fallo en la
degeneracién himeneal. Se trata de una membrana de tejido
conectivo que embrioldgicamente deriva de la porcién distal
de los conductos paramesonéfricos y el seno urogenital. Se
extiende transversalmente a nivel del introito vaginal y actda
como barrera ante infecciones. Habitualmente, se perfora a
nivel central por degeneracién de sus células®2).

Es una entidad poco habitual, aunque es la anomalia que
con mis frecuencia causa obstruccién del tracto genital feme-
nino en la infancia®3). Su forma de presentacién clinica neo-
natal es variable, desde un hallazgo casual en la exploracién
fisica rutinaria (Fig. 1)®% a una masa abdominal@. También,
puede pasar desapercibido y diagnosticarse en pacientes en
edad infantil o prepuberal, debutando como dolor abdomi-
nal®) 0 amenorrea primaria(®3.6),

Debido a su asociacién con otras malformaciones geni-
tourinarias, una vez diagnosticado, es obligatorio descartar
otros defectos congénitos (rifién poliquistico, agenesia renal,
duplicidad ureteral, rifién en herradura, Gtero bicorne, ttero
didelfo, hemittero, hemivagina, clitoris bifido, ano imper-
forado...)1:2.7:8), El diagnéstico diferencial debe establecerse,
entre otros, con: adherencias labiales, prolapso uretral, urete-
rocele, agenesia/septo vaginal, quiste vaginal u ovérico, quiste
de Gardner, retencién vesical, rabdomiosarcoma, pélipo...2:8).

La radiografia y, especialmente, la ecografia abdominal
son las pruebas complementarias mds utiles para el diagnés-
tico. En algunos casos, también puede emplearse ecografia
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transperineal o transrectal®). En ellas, se aprecia habitual-
mente una estructura de caracteristicas quisticas en hipogds-
trico (Fig. 2), con desplazamiento de asas intestinales y demds
estructuras vecinas. En ocasiones, ademds —si el tamafio de la
lesién no lo impide— pueden visualizarse otras malformaciones
genitourinarias asociadas. La resonancia magnética nuclear se
reserva para lesiones complejas —que generen dudas diagnds-
ticas— y despistaje de malformaciones asociadas(®).

El tratamiento definitivo, de eleccidn, es la himeneoto-
mia(,278). Es importante comprobar y proteger la permeabi-
lidad uretral mediante sondaje vesical para evitar lesiones(:).
La toma de muestras para andlisis bacteriolégicos puede ser
de utilidad (Fig. 3)®. El pronéstico es bueno, siendo la reci-
diva rara.

Palabras clave
Himen imperforado; Himeneotomia; Neonato; Imperfo-
rate hymen; Hymeneotomy; Neonate.
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Historia clinica

Nifia de 12 afios que consulta por aparicién en los ltimos
diez dias, de masa ligeramente dolorosa en zona cervical ante-
rior, con aumento de tamafio progresivo. No se acompafia de
fiebre, disfagia ni sintomas respiratorios. No pérdida de peso.

Sin antecedentes personales de interés. Vacunacién
correcta incluida antineumocécica. Padres y 2 hermanos
$anos.

Exploracién clinica

Presenta masa en zona cervical anterior, supratiroidea, que
se moviliza con la deglucién, de 3 centimetros de didmetro,
de consistencia firme y adherida a planos profundos.

No se acompaiia de lesiones cutineas, ni adenopatias sig-
nificativas. Palpacién tiroidea normal.

El resto de la exploracién sistémica fue normal.

Pruebas complementarias

- Analitica: hemograma, bioquimica y metabolismo del
hierro: normales. Perfil tiroideo: TSH: 3,04 mcUI/ml
(N: 0.3-4,2 mcUI/ml); T4L: 1,03 ng/dl (N: 0,9-2,1 ng/
dl). Estudio de coagulacién: normal.

- Ecografia masa cervical (Fig. 1): el bultoma corresponde
aun quiste de 37 por 18 milimetros, con un mamelén en
su sector profundo tipo arborescente de 13 por 13 milime-
tros, con pequefias imdgenes de aspecto granulomatosas
puntiformes.

- Ecografia tiroidea: glindula tiroides de forma, tamafio y
ecoestructura habitual, no conectada al quiste complejo
descrito.

- Tomografia computerizada de cuello (Fig. 2): formacién
quistica de 22 por 34 por 30 milimetros con nédulo sélido
en su vertiente lateral derecha de 11 por 12 milimetros
que realza con contraste, se sitia en la linea media cervical
anterior y contacta con el borde inferior del hueso hioides.
No adenopatias significativas.

¢Cual es su diagnéstico?

Quiste del conducto tirogloso.

Infeccién cutdnea complicada.

Sospecha de carcinoma en quiste tirogloso.
Adenoflemén submandibular.

Bocio.

o pp T

Figura 1.

Figura 2.
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Respuesta correcta

c. Sospecha de carcinoma en quiste tirogloso.

Comentario

La opcidn correcta es la ¢, quiste del conducto tirogloso
complicado con una tumoracién del mismo, por el ripido
crecimiento que ha experimentado el quiste y a la luz de las
pruebas de imagen e histologia. No se sospeché sobreinfec-
cién ni adenoflemdn, dada la ausencia de fiebre, de afecta-
ci6n cutdnea ni dolor. El bocio fue descartado, porque no se
correspondia con la localizacién habitual tiroidea.

El céncer sobre el quiste del conducto tirogloso (QCTG)
tiene una prevalencia menor del 1% de los QCTG, princi-
palmente en adultos de 40-50 afios®. Hay descritos unos 200
casos y casos aislados de malignidad en nifios, probablemente
porque los QCTG se extirpan antes de que malignicen@.

La evaluacién inicial incluye: PAAF, seguida de ecogra-
fia®4). Sila PAAF es positiva para tejido tiroideo-céncer de
QCTG, se completa estudio con una tomografia compute-
rizada (valora la afectacion ganglionar). En nuestro caso, la
PAAF mostré focos de hiperplasia papilar, ante lo que se
aconsej6 descartar la presencia de carcinoma papilar.

El diagnéstico preoperatorio es dificil, ya que suele ser
asintomitico. Lo sospecharemos si existe ripido crecimiento
o adenopatias cervicales. En la mayoria de los casos, el diag-
nostico es postoperatorio. La histologia es de tipo papilar en
el 85%.

El tratamiento quirdrgico carece de homogeneidad en su
abordaje. La evidencia apunta a que es un cincer primario y
no por metdstasis de la glandula tiroides, aunque en un alto
porcentaje pueden presentarse de forma sincrona (11-25%),
lo cual origina debate en su tratamiento. Algunos autores
defienden la exéresis del QCTG con tiroidectomia con o
sin vaciamiento ganglionar y otros defienden que la cirugia
de Sistrunk es suficiente y curativa en un 95%, con menor
recidiva que la reseccién simple®).

La intervencién de Sistrunk consiste en la reseccién en
bloque de todo el trayecto que incluiria: el quiste, el trayecto
infrahioideo, el cuerpo central del hueso hioides y el foramen
ciego. Las ultimas recomendaciones indican realizar interven-
cién de Sistrunk con confirmacién intraoperatoria. En caso
de ser positiva, se hard tiroidectomia total y linfadenectomia,
seguida de terapia con yodo radiactivo. Este abordaje fue el
realizado en nuestro caso.

La intervencion de Sistrunk aislada se limita a casos de
bajo riesgo: pacientes menores de 45 afios con focos micros-
copicos de cdncer o tamafio menor de 1,5 cm de didmetro,
sin invasién de pared del quiste ni evidencia de metdstasis y
tiroides clinica y radiolégicamente normal. El resto de pacien-
tes, son considerados de alto riesgo, requiriendo intervencién
de Sistrunk con tiroidectomia y yodo radiactivo(®5).

Este cdncer tiene buen pronéstico, con supervivencias del
95%. La evolucién de nuestra paciente ha sido favorable, sin
nuevas complicaciones y con seguimientos analiticos norma-
les, precisando Gnicamente tratamiento tiroideo sustitutivo.

Palabras clave
Quiste tirogloso; Carcinoma papilar; Thyroglossal cyst;
Papillary carcinoma.
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v 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

¥ www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién 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 acreditacién de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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10 Cosas que deberias saber sobre...
M. Garcia Boyano, I. Noriega Echevarria

..el diagnéstico microbiolégico
rapido en muestras respiratorias
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deteccion antigénica
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inmunocromatografia y
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La PCR en tiempo
real se ayuda de un
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detecta, al mismo
tiempo, un gran
nimero de patégenos
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La espectrometyiy 4

(MALDI-Top ¢ masas
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Para saber atin mas...
1. Gill PJ, Richardson SE, Ostrow O, Friedman JN. Testing

Las téenicas basadas en
la reaccion en cadenag
de la polimerasq (PCR)
etectan (a presencig

de' virus, bacterias o
micobacterias gn
muestras respiratorigs
de forma rapida,
ofreciendo yng muy
alta sensibilidad y
especificidad

El MALDI-TOF es
una técnica muy
sensible y especifica,
por lo cual, sumado
a lo econdémico de su
empleo, esta llamada
a monopolizar los
laboratorios de
microbiologia

for Respiratory Viruses in Children To Swab or Not to

Swab. JAMA Pediatr. 2017; 171(8): 798-804.
2. Jordana-Lluch E, Martré E, Ausina V. La espectrometria
de masas en el laboratorio de microbiologia clinica.

Enferm Infecc Microbiol Clin. 2012; 30(10): 635-44.
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En la era de la globalizacion, con la
facilidad para viajar a otros paises, conocer
nuevas culturas y distintas situaciones
socio-sanitarias, nace esta seccion con el
objetivo de dar a conocer las experiencias
de residentes de Pediatria, que han salido
del pais para ampliar sus conocimientos
médicos en un contexto diferente al
nuestro. Una herramienta de ayuda para
todos aquellos que se planteen realizar
algo similar.

Informacién del rotante

*  Nombre: Fitima Ara Montojo.
*  Email: fatiaramon@gmail.com
* Hospital de Origen: Hospital Universitario La Paz.
*  Subespecialidad pedidtrica: Infectologia Pedidtrica.

* Afio de residencia en el que se realizé la rotacion
externa: 4°.

* Duracién de la rotacién externa: 2 meses.
* Foto del rotante con el equipo del centro de recepcion.

Cuestionario

1. ;Dénde has realizado tu rotacién?

¢Por qué elegiste ese hospital?

Realicé la rotacién como Observer en el Nationwide
Children’s Hospital de Columbus (Ohio). Eleg este hospital
por experiencias previas muy positivas de otros adjuntos de
mi hospital que habian realizado la misma rotacién durante
su ltimo afio de residencia. Ademds, me parecia una gran
oportunidad poder hacer una estancia en uno de los grandes
hospitales pedidtricos de Estados Unidos, que cuenta con un
amplio servicio de Infectologia, uno de los mas punteros,
tanto en asistencia como en investigacion.

2. ;Como conseguiste la rotacion?
{Qué documentos o tramites tuviste que realizar?

Fue sencillo, ya que el Servicio de Infectologia del Nation-
wide Children’s cuenta con dos médicos adjuntos espafioles,
por lo que me puse en contacto con ellos y me dijeron c6mo
iniciar los tramites. Tuve que realizar la solicitud de rotacién
externa a la Comision de Docencia de mi hospital y enviar
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los documentos que me solicitaban desde Columbus: titulo
de Medicina (traducido y compulsado), curriculum vitae,
cartas de recomendacién y otros documentos especificos de
la rotacién.

3. Una vez iniciada la actividad asistencial,

icuadl fue tu grado de participacion?

La acogida en el servicio fue muy buena, veia a los pacien-
tes con el resto del equipo y los comentdbamos, me animaban
a participar y preguntar sobre los mismos y les interesaba
conocer las diferencias que encontraba con respecto al manejo
en mi hospital de origen. Dado que se trataba de un Observer-
ship, no me tenia que ocupar de realizar: informes, evolutivos,
peticién de pruebas, etc.

4. ;Se fijaron unos objetivos docentes
preestablecidos antes de tu llegada?
:Se realizé una evaluacion de tu labor al final
de la rotacion?

No existian unos objetivos escritos como tal, pero me
organizaron el periodo de rotacién de tal manera que pudiera
pasar un tiempo suficiente por la planta de hospitalizacién
y por las interconsultas, donde podia ver los casos més com-
plejos, y que ademds estuviera algunos dias en las consultas
externas y el Servicio de Microbiologfa. Al final de la rotacién,
la adjunta responsable de los International Scholars rellené el
documento de evaluacién de la rotacién externa que solicita
mi hospital, después de toda estancia fuera del mismo.

5. Resume brevemente los conocimientos/
habilidades adquiridas:
Gracias a mi estancia en Columbus pude aprender sobre
patologias propias de la zona e infrecuentes en nuestro



medio, como: histoplasmosis, infecciones por arbovirus,
enfermedad por arafiazo de gato, etc. Ademas, la rotacién
en interconsultas me permitié ver el manejo de multiples
infecciones nosocomiales en pacientes complejos e inmu-
nodeprimidos y profundizar en la optimizacién del uso de
antibiéticos. En cuanto a investigacién, me ensefiaron a
escribir un articulo cientifico y a realizar un andlisis esta-
distico bésico.

6. ;Cambiarias algo relacionado con tu rotacién?
En caso afirmativo, ;qué cambiarias?

No cambiaria nada, la acogida en el servicio y su actitud
docente superaron todas mis expectativas.

7. Puntia del 1 al 10 (equivaliendo 1 a una
puntuacion muy malay 10 a una puntuacién
muy buena):

* Ensefianza: 10.

*  Supervisién: 10.

*  Grado de aprendizaje: 9.
*  Puntuacién global: 10.

CON EL FONENDO EN LA MOCHILA

8. ;Esta rotacion ha cambiado tu practica médica?
¢Ves posible aplicar dichos conocimientos

de regreso en tu hospital o en tu futura practica

profesional?

Sin duda, la rotacién en Columbus ha ampliado mis
conocimientos en Infectologia Pedidtrica, pero también en
el campo de la investigacién, ya que antes de ir, sabia muy
poco de estadistica y de la elaboracién de un articulo cientifico
y, actualmente, lo considero muy util para mi futuro. Ademds
de eso, ha sido muy enriquecedor conocer la forma de trabajar
en otro hospital diferente al mio, me ha hecho plantearme el
porqué de las actuaciones que realizo en mi practica diaria y
a contrastar mis decisiones.

9. (Pudiste implicarte en alguna actividad mas
alla de la asistencia (docencia, sesiones
clinicas, investigacion...)? En caso afirmativo,
ipuedes explicarnos qué tipo de actividad?

Acudia como un residente mds a todas las sesiones y char-
las docentes programadas durante la semana y a las reuniones
del servicio. Mi periodo de rotacion coincidi6 con el congreso
nacional de infecciosas (ID WeeK 2018) al que tuve la suerte
de poder asistir. También, me ofrecieron la oportunidad de
colaborar en uno de los trabajos de investigacion del servicio.

@ 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

¥ www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién 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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The Corner

18. Resident-attending in the ED:
Acute pyelonephritis

Resident: Hi Dr. Lane, there’s a child I'd like to discuss with
you.

Attendant: Sure, tell me about it.

Resident: Charlotte is a healthy 16-month old girl, who has
been brought into the ED for fever up to 39.5°C and vomiting
since yesterday. She has loss of appetite and irritability.

She hasn't had diarrhea or any other symptoms. There is no
source for the fever in the physical examination, so | took

a urine sample with a urine collection bag and the dipstick
shows leukocytes and nitrites.

Attendant: OK, so what do you suggest we do now?
Do you think the bag urine sample is valid?

Resident: | think we have to confirm the results with a
sterile sample, so | suggest obtaining a catheterized urine
sample.

Attendant: Very well, let me know when you have the
results.

Resident: The microscopic examination with a
Gram-stained smear of the catheterized urine sample shows
pyuria and bacteriuria with gram-negative bacilli. Therefore,
she probably has a pyelonephritis. | have already sent the
sample for culture and my plan is to run a blood test.

Attendant: OK. | see you have the case under control. Come
back to me with the new results.

Resident: She has increased acute phase reactants and a
normal kidney function. After lowering the temperature, she
has a good general appearance, she is calm and she has
been breastfeeding with a proper oral tolerance.

Attendant: So what is your plan?

Resident: She has no indication for hospitalisation. |
would give her a first dose of IV gentamycin and | would
send her home with oral antibiotics. Given that the most
frequent pathogen is E. coli, which has increasing rates

of resistance to first-generation cephalosporins and
amoxicillin-clavulanate, the choice of antibiotics would be a
third-generation cephalosporin, such as cefixime.

PEDIATRIA INTEGRAL

M. Gémez de Pablos Romero,
M. Sinchez Martin**

*Residente de Pediatria del Hospital Universitario de Méstoles.
**Residente de Pediatria del Hospital Universitario La Paz.

Attendant: | agree with you. Remember that it is important
to follow up this patient because it can be associated to
vesicoureteral reflux and there is a risk of renal scarring. As it
is her first episode of febrile UTI, a renal ultrasound should
be performed to rule out abnormalities of the genitourinary
tract. You could also consider a renal scintigraphy and a
voiding cystourethrogram depending on the results.

Resident: Alright, | will make her an outpatient appointment
for the ultrasound. Thank you for your help.

KEY WORDS:

Acute pyelonephritis: pielonefritis aguda.
Urine collection bag: bolsa de orina.

Dipstick: tira de orina.

Bag urine sample: muestra de orina por bolsa.

Catheterized urine sample: muestra de orina por sondaje
vesical.

Gram-stained smear: tincion de Gram.
Gram-negative bacilli: bacilos gram negativos.

Increased acute phase reactants: elevacion de reactantes
de fase aguda.

Rates of resistance: tasas de resistencia (a antibioticos).

Third-generation cephalosporin: cefalosporina de tercera
generacion.

Vesicoureteral reflux: reflujo vesicoureteral.

Renal scarring: cicatrices renales.

UTI (Urinary Tract Infection): ITU (Infeccion del Tracto
Urinario).

Genitourinary tract: tracto genitourinario.

Renal scintigraphy: gammagrafia renal.

Voiding cystourethrogram: cistouretrografia miccional
seriada.
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A Hombros de Gigantes

Las revisiones de pediatria que te pueden interesar publicadas

en las revistas internacionales mads importantes.

D. Gémez Andrés, M.D.

F.E. Neurologia Pediatrica.
Hospital Universitari Vall d’Hebron.

Vall d’'Hebron Institut de Recerca. Barcelona

Pediatr Integral 2019; XXIII (2): 109.e1-109.e2

Pediatria general y extrahospitalaria

%% %% Myths, facts and controversies in the diagnosis
and management of anaphylaxis. Arch Dis Child. 2019;
104(1): 83-90. PMID: 29909382. DOI: 10.1136/archdis-
child-2018-314867

Articulo que hay que leer si se trabaja en Urgencias o en
Atencién Primaria. Los autores nos presentan 10 mitos sobre
la anafilaxia. 1) Aunque grave, rara vez es mortal; 2) un 10%
de las anafilaxias no tienen sintomas cutineos; 3) un 20% no
tienen un desencadenante claro; 4) la adrenalina IM es segura;
5) los antihistaminicos ayudan, pero el tratamiento de la ana-
filaxia es la adrenalina IM; 6) no sabemos si los corticoides
ayudan a prevenir la fase de sintomas retardada; 7) el riesgo
de anafilaxia en un alérgico es imposible de predecir, lo que
implica que la adrenalina autoinyectable deberia ser pres-
crita en muchos alérgicos que no han tenido previamente una
reaccion anafildctica; 8) la adrenalina autoinyectable no estd
sobreutilizada en la comunidad; 9) la adrenalina autoinyec-
table no es la panacea (un tercio de los muertos por anafilaxia
habian recibido adrenalina): es importante insistir en evitar el
alérgeno y la posicion de Trendelenburg; 10) los alérgicos al
huevo pueden vacunarse de la triple virica y de la gripe; pero
ojo con la fiebre amarilla.

* %k % k% Pediatric Feeding Disorder: Consensus Defini-
tion and Conceptual Framework. J Pediatr Gastroenterol
Nutr. 2019; 68(1): 124-9. PMID: 30358739. DOI: 10.1097/
MPG.0000000000002188

E1PFD se define como la ingesta oral alterada que no es
apropiada para la edad y se asocia a factores médicos, nutri-
cionales, de la habilidad de ingesta o psicosociales. Es un
trastorno que produce pérdida de funcionalidad y que pone
en riesgo a los pacientes de sufrir complicaciones. Es una

comorbilidad importante a detectar y, dada su frecuencia,
conocer al menos, las bases fisiopatolgicas por las que ocurre,
identificar los sintomas que las caracterizan y los factores por
los que ocurre, yendo un poco mds alld de la simpleza de decir
que un nifio come mal.

%%k %% Palivizumab for all children with Down syndrome?
Arch Dis Child. 2019; 104(1): 94-7. PMID: 30279156.
DOI: 10.1136/archdischild-2018-316140

La trisomia 21 parece un factor de riesgo importante (e
independiente de la cardiopatia o de la severidad neurolégica)
para presentar una forma complicada de infeccién por VRS
(mas hospitalizaciones, mds largas y mds veces en cuidados
intensivos). Carecemos de ensayos clinicos al respecto, pero
un metaandlisis reciente de estudios observacionales sugiere
que el palivizumab es seguro y efectivo para todos los nifios
con trisomia 21, aunque el nimero de temporadas que deben
tratarse sigue representado una incégnita.

* %k %k 7 Developmental Dysplasia of the Hip. Pediatrics.
2019; 143(1). PMID: 30587534. DOI: 10.1542/peds.
2018-1147

Buen resumen sobre el estado del arte en la luxacién con-
génita de cadera, que cubre desde el diagndstico hasta las
osteotomias.

%% % %77 Periocular rash. BMJ. 2018; 363:k5098. PMID:
30578243. DOI: 10.1136/archdischild-2018-314867

Es un articulo no especificamente pedidtrico, pero me
ha parecido muy interesante. Yo alguna vez me he encon-
trado con este diferencial en adolescentes y creo que puede
ser potencialmente til (sobre todo, el resumen grifico que
ofrece al final).
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Cardiologia

%%k ** Genetic evaluation of patients with congenital heart
disease. Curr Opin Pediatr. 2018; 30(6): 707-13. PMID:
30138133. DOI: 10.1097/MOP.0000000000000682
Conocer las bases genéticas detris de las malformaciones
cardiacas es importante para determinar factores prondsticos y
tomar decisiones clinicas en el manejo de estos pacientes. Este
articulo revisa las distintas alternativas y el rendimiento diag-
nostico de cada una de ellas. Sugieren un conjunto minimo de
pruebas para cada tipo de situacién clinica y sefialan la impor-
tancia de una evaluacién dismorfolégica en todos los casos.

Dismorfologia y genética médica

* %% k% Facial recognition software in clinical dysmor-
phology. Curr Opin Pediatr. 2018; 30(6): 701-6. PMID:
30407972. DOI: 10.1097/MOP.0000000000000677

Los sistemas de reconocimiento facial aplicados a diag-
nostico pueden reconocer ya fenotipos faciales asociados a
diagnésticos especificos. Dos fuentes de mejora son esperables
en los préximos afios: 1) aumento de la capacidad de los algo-
ritmos de aprendizaje automatico por aumento del nimero de
casos; y 2) aumento de la disponibilidad de sistemas en 3D.

Infectologia pedidtrica

The Mission is Remission: Hope for Controlling HIV Repli-
cation Without ART in Early-treated Perinatally HIV-in-
fected Children. Pediatr Infect Dis J. 2019; 38(1): 95-8.
PMID: 30346368. DOI: 10.1097/INF.0000000000002203

Interesante revision sobre las posibilidades de conseguir
la remisién en pacientes con transmision vertical de VIH.
Presentan por qué esta poblacién es una diana muy favorable
para conseguir esta posibilidad y discuten las alternativas de
tratamiento antirretroviral, vacunas y tratamientos biolégicos
que pueden ayudarnos a alcanzar este objetivo.

Neurologia pedidtrica

* k% kv Mapping Symptoms to Brain Networks with the
Human Connectome. N Engl ] Med. 2018; 379(23): 2237-
45. PMID: 30575457. DOI: 10.1056/NEJMra1706158

Articulo de interés para neuropediatras y para cualquiera
que quiera entender un poco mejor c6mo nos aproximamos
a la fisiopatologia de las enfermedades neuroldgicas y psi-
quidtricas. En este articulo, el autor nos explica los distintos
abordajes y sus limitaciones para comprender c6mo apare-
cen los sintomas en las enfermedades del sistema nervioso
central.

* % %k v¢ Evidence in focus: Nusinersen use in spinal
muscular atrophy: Report of the Guideline Develop-
ment, Dissemination, and Implementation Subcommit-
tee of the American Academy of Neurology. Neurology.
2018; 91(20): 923-33. PMID: 30315070. DOI: 10.1212/
WNL.0000000000006502

* %%k %7 Nusinersen treatment of spinal muscular atro-
phy: current knowledge and existing gaps. Developmental
Medicine & Child Neurology. 2019; 61(1): 19-24. PMID:
30221755. DOI: 10.1111/dmcn.14027

Dos buenas revisiones sobre la revolucién que estamos
viviendo en la atrofia muscular espinal. Se complementan
bastante bien.

Oncologia

* %k k7 Cancer Survivorship. N Engl ] Med. 2018;
379(25): 2438-50. PMID: 30575480. DOI: 10.1056/
NEJMral712502

* %k kv Caring for survivors of childhood cancer: it takes
avillage. Curr Opin Pediatr. 2018; 30(6): 864-73. PMID:
30124580 DOI: 10.1097/MOP.0000000000000681

El seguimiento del paciente oncoldgico a largo plazo es
necesario, pero va mucho mds alld de las segundas neopla-
sias. Estos dos articulos (en el caso de NEJM, mds orientado
a poblacién adulta) nos descubren las distintas patologias
que pueden emerger en el cuidado a largo plazo de estos
pacientes, una situacion que gracias a los avances tecnoldgicos
y al esfuerzo de las familias y profesionales cada vez es mds
frecuente.

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

vy www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién 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 acreditacién de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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La guarderia

Q De interés especial
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Introduccién.
Sistemas de cuidado infantil

n los dltimos afios, se viene man-
teniendo un debate social sobre
cémo, dénde y quién debe cuidar
alos nifios pequefios. “Se estd gestando
un gran cambio en la infancia, en los
paises mds ricos del mundo. La gene-
racion de hoy en dia es la primera
en la que la mayoria recibe durante
gran parte de la primera infan-

cia algin tipo de cuidado infantil

Suera del hogar. Al mismo tiempo,

las inwvestigaciones neurocientificas
estdn demostrando que las relaciones
afectuosas, estables, seguras y esti-
mulantes con los cuidadores durante
los primeros meses y arios de vida son
esenciales para todos los aspectos del
desarrollo del nifio”® (emocional, psi-
coldgico y cognitivo).

No hay duda de que los padres son
las personas mds adecuadas para cui-

dar y favorecer el desarrollo sano de los
nifios, pero esto, a veces, no es posible
y se plantean diversas opciones: cuidado
en el mismo domicilio (cuidador con
mayor o menor preparacién, familia-
res) o fuera de este (escuelas infantiles,
guarderias mds o menos grandes y guar-
derfas familiares en pequefios grupos).
Cada uno de ellos tiene sus ventajas e
inconvenientes (Tabla I).

La informacién por parte del pedia-
tra debe estar basada en la evidencia

Tabla I. Ventajas e inconvenientes de los sistemas de cuidado infantil

Cuidado infantil Ventajas

Escuela infantil - Mas econémico
- Sociabilizacién

- Personal especializado -
- Establecimientos regulados -

- Proyecto educativo

- Facilita adaptacién a normas -

Desventajas

- Menos personalizado, ratio 1/8 (<1 afio),
1/12 (1-2 afios) y 1/20 (2-3 afios)

Mayor riesgo de infecciones
Necesidad de alternativa si enferma

- Horario laboral, no festivos

- Facilita deteccién precoz

Horarios de entrada y salida

Guarderia Ambiente cercano
familiar. Grupos mas reducidos
Nido familiar Mas econémico

Family day-care

Sociabilizacién
Horarios mas flexibles

Necesidad de alternativa si enferma cuidadora
o el nifio

Menor formacién de cuidadoras

No estan supervisadas

Menos requisitos legales

Cuidadora Mas personalizada - Mas cara
en domicilio Mayor comodidad - No supervisién. ;Especializacion?
Méas flexible - Sociabilizacién, solo si se busca
Entorno conocido - Dependencia de esa persona en caso de
Cuidado en caso de enfermedad enfermedad, incapacidad laboral transitoria, etc.
Cuidadores Atencién mas personalizada y con mayor interés - Dificil relacién empleador- empleado
familiares Se comparten objetivos/ valores - Pueden existir diferentes visiones sobre el cuidado
Muy econdémico o gratis y educacién infantil
- Menor socializacién, salvo si se busca
- Sobrecarga de trabajo para el familiar
Padres Ideal, el mejor cuidado - Posible sensacién de aislamiento y soledad

Satisfaccion padres y nifio

Ratio 1/1

Normas similares todo el dia

Evita el conflicto entre trabajo y familia

Pediatr Integral 2019; XXIIl (2): 110.e1-110.€e9

Si abandono del puesto de trabajo: problema
autoestima, pérdida de relaciones sociales
laborales, disminucién ingresos

Esfuerzo fisico y emocional como cuidadora directa

Sociabilizacién, solo si se busca
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actual, sin olvidar que el articulo 3 de
la Convencién sobre los Derechos del
Nifio dice: “que en todas las medidas
concernientes a ellos, el interés supe-
rior del nifio debe ser la consideracién
primordial”, y que la Oficina Europea
de la OMS afirma que: “La salud de los
nifios ha de ser lo primero”.

En los paises industrializados, el
cuidado infantil fuera del hogar es un
hecho incuestionable para un numero
de nifios cada vez mayor, a edades cada
vez mds tempranas y durante cada vez
mds tiempo. Los motivos hay que bus-
carlos en dos aspectos: una necesidad
y/o una eleccién. En la mayor parte de
las ocasiones, es por una necesidad deri-
vada de varios aspectos: una progresiva
incorporacién de la mujer al mercado
laboral, el aumento de familias monopa-
rentales, la falta de medidas que faciliten
la conciliacién familiar y laboral (per-
misos parentales, lactancia, excedencias,
reduccién jornada...), las familias mds
pequefias y mds alejadas (que dificul-
tan el cuidado por parte de familiares),
y el alto coste econdémico que supone
contratar un cuidador en domicilio.
Sin embargo, en otras ocasiones, es una
eleccién de los padres para “favorecer
la socializacién y educacién del nifio”.

La mejora de las iniciativas de pro-
teccién social y apoyo a las familias
que faciliten la atencién y cuidado a
los mds pequefios por parte de proge-
nitores durante los dos primeros afios
de vida, pueden conseguir prolongar
en el tiempo el cuidado por parte de
los padres, lo que se ha comprobado en
paises (p. ¢j.: Suecia), donde al aumentar
el tiempo de baja (hasta 1 afio) ha dis-
minuido dristicamente la asistencia a la
guarderfa de los menores de 18 meses®.

Guarderia o escuela infantil.
Situacién actual

La Real Academia de la Lengua
define guarderia infantil como: “Lugar
donde se cuida y atiende a los nifios de
corta edad”. Actualmente, aunque se
sigue utilizando este término de manera
general (y lo haremos en este articulo),
serfa mds correcto, en la mayoria de los
casos, hablar de “Escuela Infantil” o
“Centro Infantil”. En estas institucio-
nes, quienes cuidan a los nifios tienen
una formacién especializada, cuentan
con un proyecto educativo, que pretende
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Tabla Il. Evolucion de las tasas de escolaridad en Educacion Infantil(2

2007-2008 2012/2013 2016/2017
Menores de 1 afio 5,5 9,8 10,9
1 afio 19,1 32,6 38,4
2 afios 34,4 51,8 58,7
3 afios 96,2 95,8 96,3

un desarrollo integral del nifio, y son
aptas para impartir el primer ciclo de
Educacién Infantil de cero a tres afios.
Para que puedan ser consideradas
Escuelas infantiles, deben cumplir una
normativa especifica, tanto a nivel peda-
gbgico como de instalaciones y personal,
ademds de contar con la autorizacién
de la administracién educativa. Cada
Comunidad Auténoma (CCAA) tiene
sus propias normas y cada ayuntamiento
tiene sus ordenanzas. Aun asi, difieren
poco entre si. Se puede consultar un
resumen en: http://www.familiaysalud.
es/salud-y-escuela/escuela-saludable/
claves-para-elegir-guarderia.

Los tltimos datos de EUROS-
TAT (2016) indican que, en Europa, el
33,1% de los menores de 3 afios estdn
escolarizados (15,1% acuden entre 1-29
horas semanales, y un 18% mas de 30
horas). En Espafia, suponen de media
el 39,3% (aunque existen diferencias
entre CCAA) (el 20,6% acuden entre
1-29 horas semanales y un 18,7% mas
de 30 horas), observindose un aumento
progresivo los ltimos afios (Tabla II).

Conociendo esta realidad, con fre-
cuencia, se solicita la opinién del pedia-
tra de Atencién Primaria sobre la asis-
tencia a la guarderia y, en la respuesta,
se tendrd en cuenta no solo los efectos
sanitarios y psicosociales que se descri-
ben a continuacién, sino también las
circunstancias particulares de los nifios
y sus familias.

Riesgo de infeccion

La asistencia a una guarderia supone
la exposicién mds precoz e intensa a agen-
tes infecciosos, la mayor parte virus, que
en muchas ocasiones, se traduce en episo-
dios repetidos de infecciones, en general
banales y autolimitadas (infecciones res-
piratorias, gastroenteritis, infecciones de
la piel, conjuntivitis, etc.). Es lo que se
conoce como Sindrome de la Guarderia.

En conjunto, los estudios publicados
hasta ahora proporcionan evidencia de
que los nifios que asisten a guarderias,
tienen un mayor riesgo de infecciones
respiratorias, tanto superiores como infe-
riores y de gastroenteritis; sin embargo,
los estudios no fueron consistentes en
relacién con la asistencia a hogares de
cuidado infantil®).

En una revisién sistemdtica de la
literatura internacional®, con solo un
estudio espaiiol, se observé un signi-
ficativo aumento del riesgo de infec-
ciones en diversos entornos sociales y
geogrificos. Los autores concluyen que
la asistencia a guarderia se asocié a un
incremento de riesgo de infeccién res-
piratoria alta (RR = 1,88), otitis media
aguda (RR = 1,58), otitis media con
derrame (RR = 2,43), infecciones respi-
ratorias bajas (globalmente RR = 2,10);
neumonias (RR = 1,70); bronquiolitis
(RR=1,80); bronquitis (RR = 2,10); y
gastroenteritis agudas (RR = 1,40). La
asistencia a guarderia podria ser la res-
ponsable de entre un 33% y un 50%
de los episodios de infeccién respira-
toria y gastroenteritis en la poblacién
expuesta®. En algunos estudios, se han
separado los nifios atendidos en peque-
fios grupos en domicilio, presentando
un riesgo intermedio, aunque no se
correlaciona con la realidad en Espaa.
Se ha relacionado la posible proteccién
al acudir a la guarderia frente a futuras
infecciones, aunque esto podria justi-
ficarse, porque la exposicién previa en
edades precoces conlleva una menor
tasa relativa de infeccién en edades
posteriores, en comparacién con los que
inician la escolarizacién tardiamente.
En resumen, si la escolarizacién se
retrasa, las infecciones aparecerdn en
este periodo®®).

La asistencia a la guarderia también
supone un mayor consumo de recursos
sanitarios y de medicamentos®), inclui-
dos antibidticos?).


http://www.familiaysalud.es/salud-y-escuela/escuela-saludable/claves-para-elegir-guarderia
http://www.familiaysalud.es/salud-y-escuela/escuela-saludable/claves-para-elegir-guarderia
http://www.familiaysalud.es/salud-y-escuela/escuela-saludable/claves-para-elegir-guarderia

Las publicaciones internacionales
pueden no coincidir con el sistema de
cuidado en nuestro pais, en cuanto a:
organizacién (predominio de grandes
guarderias), edades, diagnésticos, etc.,
por lo que nos parece mds interesante
la valoracién de datos locales. Estudios
realizados en Espafia observan también
el aumento de riesgo infeccioso, con
diferencias significativas en el nimero
de episodios infecciosos, consumo de
antibidticos (posibilidad de bacterias
multirresistentes), visitas al pediatra y a
urgencias, entre el grupo que acudia a
guarderia y los que no(®). La gran mayo-
ria de los trabajos demuestra un aumento
de infecciones en los dos primeros afios
desde el inicio de la guarderia, en espe-
cial en los menores de 2 afios(®), aunque
en algin estudio, son ain mds elevadas
en los menores de 12 meses®). Se consi-
dera la asistencia a una Escuela infantil o
guarderia el principal factor favorecedor
del aumento de procesos infecciosos en
menores de dos afios19). Los nifios que
asisten a guarderia tienen un riesgo dos o
mds veces mayor de padecer: bronquioli-
tis, bronquitis, faringoamigdalitis, otitis
media, enfermedades exantemiticas que
los que no acuden, existiendo también
un aumento significativo de: resfriado
comun, sibilancias, sinusitis, gastroen-
teritis aguda, conjuntivitis, laringitis y
neumonias(11,12), El consumo de recursos
sanitarios también es significativamente
superior en los nifios que acuden a la
guarderia, con un aumento en la media
de visitas al pediatra y a urgencias, y el
consumo de firmacos en general (anti-
biédticos, broncodilatadores, corticoides
y montelukast), comparado con los
nifios que no van(13). Este riesgo fue
mayor si la asistencia a la guarderia se
iniciaba en edades tempranas (antes de
los 12 meses)(12),

Un trabajo realizado a raiz de pro-
ducirse una huelga en las guarderias de
la ciudad de Vitoria-Gasteiz, observa
una disminucién de la utilizacién de
recursos sanitarios, en urgencias hospi-
talarias, en el periodo de tiempo que los
nifios dejaron de acudir a los servicios
de guarderfa(14).

Hay una serie de factores que influ-
yen en la mayor o menor repeticién de
cuadros infecciosos de los nifios que van
a guarderia, como son: tipo de centro
asistencial, las medidas higiénicas del
local y de los cuidadores, el nimero

de nifios por cuidador y sala, asi como
factores que dependen del propio nifio,
sobre todo, la atopia familiar o personal.
No parecen influir el sexo, la raza ni
el nimero de horas de asistencia®5). El
mds importante es sin duda, la edad de
entrada a la guarderia, siendo mixima
la incidencia de cuadros infecciosos
durante el primer afio de vida(16).

El aumento de procesos infecciosos
se justifica por la mayor exposicién a la
fuente de contagio (incluso en el periodo
de incubacién), la facilidad de la trans-
misién (estrecho contacto con compa-
fieros y cuidadores, la importancia de la
fase oral, deficientes hdbitos higiénicos,
la ausencia de control de esfinteres y de
secreciones, dificil aislamiento respira-
torio y digestivo) y el sistema inmune
inmaduro del nifio.

Los mecanismos de transmisién
mds importantes son: via respiratoria
(dificil evitar en sitios cerrados), fecal-
oral (importante cuando no hay con-
trol de esfinteres), cutinea y a través
de fluidos como: orina, saliva y sangre
(excepcional).

La mayor incidencia de enfermedades
infecciosas no solo se limita al nifio que
asiste a la guarderia, sino que también
afecta a los familiares, sobre todo mis
cercanos, lo que hay que valorar, sobre
todo, en personas con patologias crénicas,
de riesgo y en los hermanos pequefios.

DE INTERES ESPECIAL

Infecciones de repeticion

Como hemos visto, los nifios que
asisten a la guarderia tienen una mayor
frecuencia de infecciones repetidas, sobre
todo, en el dmbito respiratorio y diges-
tivo. Cuando las infecciones son leves y
frecuentes, se inician coincidiendo con
la asistencia a guarderia, afectan a dis-
tintos sistemas, responden al tratamiento
sintomdtico o etiolégico habitual, no
existe afectacién del desarrollo ni del
crecimiento y estd asintomdtico entre
los episodios, hemos de pensar en una
exposicién aumentada a las infecciones
en la guarderia (sindrome de la guarde-
ria)17), En ocasiones, si las infecciones
son especialmente frecuentes, graves,
duraderas, no responden a tratamien-
tos habituales o asocian complicaciones
poco frecuentes, serd necesario un estu-
dio exhaustivo por parte del pediatra
para descartar problemas crénicos y/o
déficits inmunoldgicos, existiendo proto-
colos recientes para este fin(18). De todos
estos nifios con infecciones recurrentes,
hasta la mitad serdn nifios normales (por
factores locales muchos de ellos), un ter-
cio de esos nifios tienen un perfil atépico
(atopia-sibilancias recurrentes-asma), un
10% tienen una enfermedad crénica y un
10% una inmunodeficiencia (ID). Esta
ultima se debe sospechar si aparece algin
sintoma/signo de alarma(!8) (Tabla I1I).

Tabla Ill. Signos de alarma para sospechar inmunodeficiencia(18)

>2 sinusitis en un afio

08 00F=IE OOl S GORIVE S

>6-8 otitis medias agudas en un afio
>2 neumonias (confirmadas por radiografia) en un afio

>2 meningitis u otras infecciones graves

>2 infecciones de tejidos profundos en un afio o de localizacién no habitual
Infecciones recurrentes cutaneas profundas o abscesos viscerales

Necesidad frecuente de usar antibioterapia intravenosa para curar infecciones
Infecciones por microorganismos no habituales u oportunistas

Historia familiar de inmunodeficiencias o infecciones recurrentes

10. Fenémenos autoinmunes frecuentes

11. Muguet o candidiasis cutdnea en paciente mayor de un afio

12. Rasgos dismoérficos asociados a infecciones frecuentes

13. Infecciones postvacunales tras vacunas de virus vivos

14. Retraso de més de 4 semanas en la caida del cordén umbilical

15. IgkE > 2.000 UI/L sin otra causa aparente (sobre todo, con infecciones
cuténeas o respiratorias graves o recurrentes)

16. Fiebre recurrente o persistente

17. Bronquiectasias sin causa aparente

18. Microorganismos comunes que producen clinica grave o infecciones
recurrentes o complicaciones poco habituales

19. Retraso del desarrollo y crecimiento

20. Diarrea persistente en nifios de menos de 6 afios y especialmente en menores

de tres afios
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Prevencion de infecciones

La asistencia a la guarderia es un
importante factor de riesgo para las
infecciones. Si se retrasa la edad de ini-
cio, disminuiria el riesgo, sobre todo,
entre los nifios mds pequefios (mayor
susceptibilidad y mayor riesgo de com-
plicaciones). En Espatia, la duracién del
permiso de maternidad y de paternidad
y el permiso de lactancia estd bastante
alejada de la media europea y de los
paises nérdicos, lo que dificulta la
conciliacién laboral y familiar. A los 2
afios de edad, el 43,7% de los nifios ya
acudian a la guarderia y en el 90,7%
de los casos, la causa fue la necesidad
de trabajar de los padres y madres y
la falta de otro cuidador(2); por eso,
una de las principales medidas debe-
ria ser el aumento de los periodos de
permiso parental y lactancia materna,
al igual que han hecho otros paises de
la Unién Europea, con ello se conse-
guirfa retrasar la edad de inicio de la
guarderfa. También, se han propuesto
otras medidas de conciliacién de la vida
laboral y familiar (flexibilidad horaria,
de espacio, teletrabajo, etc.). Con lo
anterior, se ofreceria la posibilidad de
que los padres fueran los principales
cuidadores de los nifios, al menos, los
primeros afios, conjugando el derecho
de los padres al trabajo y promocién
profesional, y de los nifios al cuidado
por parte de la persona mds idénea.
Todas estas medidas se consideran que
serian rentables desde el punto de vista
social, emocional, sanitario e incluso
econémico. Otras propuestas alternati-
vas a las guarderias son, por ejemplo: la
iniciativa en 2011 de los “Nidos fami-
liares” (Pais Vasco) y family day care
en otros paises.

Se han propuesto algunas medi-
das para disminuir las infecciones de
los nifios que acuden a guarderias, las
principales son:

*  Vacunacidén correcta de los nifios
(recomendaciones del Comité Ase-
sor de Vacunas de la Asociacién
Esparfiola de Pediatria, incluyendo
Rotavirus y Meningococo B). En
Espaiia, las vacunaciones no son
obligatorias, siendo competencia
de las Comunidades Auténomas el
establecimiento de los calendarios
vacunales. Algunas Comunidades
Auténomas y Ayuntamientos, exi-
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gen la vacunacién como requisito
para poder acceder a las Guarderias
de titularidad Publica. Recientes
sentencias (Catalufia 2000, 2018, La
Rioja, 2012) avalan este requisito,
sefialando que negar la inscripcion
a un “no vacunado” protege a los
demis sin violar el derecho de los
padres a no vacunar ni vulnerar el
derecho a la libertad ideolégica. En
otras comunidades, se exige su pre-
sentacién, pero solo a titulo infor-
mativo. La situacién en los centros
privados es muy heterogénea.
Vacunacién correcta de los padres y
trabajadores (incluida gripe anual).
En un estudio en EE.UU,, solo un
34% del personal y un 37% de los
padres estaban correctamente inmu-
nizados, aunque ambos aseguraban
estar dispuestos a vacunarse, porque
crefan que era importante para la
prevencién(). Se aconseja compro-
bar la adecuada vacunacién de los
trabajadores (antigripal, triple virica,
DTP, hepatitis Ay B). En EE.UU.
por ejemplo, se exige vacunacion
SRP de todos los trabajadores que
tengan contacto con nifios menores
de 15 meses.

Lavado sistematico de las manos de
los nifios (jabon y toallitas de papel
desechable, en especial después de
ir al bafio y antes de comer) y del
personal (sobre todo, al preparar
los alimentos, antes de alimentarle
y después del uso de pafiales).

La promocién del lavado de manos,
tanto en paises desarrollados como
en vias de desarrollo, puede reducir
la incidencia de diarrea en aproxi-
madamente un 30%. Sin embargo,
se sabe menos sobre cémo ayudar a
las personas a mantener los hébitos
de lavado de manos a largo plazo(20).
Los programas de higiene de manos
que incluyen desinfectante de manos
y medidas educativas para el perso-
nal de guarderias, los nifios y los
padres, reducen los dias de absen-
tismo, las infecciones respiratorias
y las prescripciones de antibiéticos
para estas infecciones en los nifios
que acuden a guarderias(@Y).
Protocolos de higiene ambiental,
limpieza de las superficies de juego
y de juguetes. La higiene de manos
y la limpieza del ambiente y de los
juguetes y elementos son las Gnicas

recomendaciones que figuran en
todas las guias publicadas sobre el
tema(22),

* Exclusién escolar. Hay que esta-
blecer normas claras para el manejo
de casos de infecciones, proteccion
de los posibles contactos y definir
claramente los motivos de exclusién
de la guarderia (v. mds adelante).

Otras medidas propuestas son:

*  Separacion fisica de los espacios para
diferentes grupos de edad, especial-
mente para lactantes menores de
1 afio.

* Disminuir las horas de asistencia a
la guarderia y disminuir el nimero
de nifios por aula.

* Instruir a los educadores en la pre-
vencién de la transmision de enfer-
medades infecciosas, sobre todo, a
través de las manos, alimentos, via
respiratoria y digestiva.

*  Protocolos sobre higiene en el cam-
bio y eliminacién de pafales.

*  Formacién continua y reciclaje del
personal.

*  Uso de probidticos: se ha propuesto
el uso de probidticos para disminuir
los procesos infecciosos de los nifios
que acuden a la guarderia. En una
revisién Cochrane sobre el tema en
2011y posterior reedicién en 2015,
los autores concluyen que los pro-
bidticos pueden ser més beneficio-
sos que el placebo para prevenir las
infecciones respiratorias agudas. Sin
embargo, la calidad de la evidencia
fue baja o muy baja?3. En general,
los estudios ofrecen resultados varia-
bles y, en cualquier caso, discretos,
e incluso en estudios recientes, no
observan ningin efecto en la pre-
vencién de infecciones gastrointes-
tinales y respiratorias en nifios sanos
que acuden a la guarderia@425). Se
considera pues, que son necesarios
mis estudios para valorar el uso
de probidticos en la prevencién de
infecciones, tanto digestivas como
respiratorias.

Exclusiones escolares

De manera general, los padres deben
saber que para evitar el contagio a otros
compaiieros de guarderia, no deberian
llevarle si ha tenido: fiebre, diarrea o
vémitos en las 24 horas previas, si pre-
senta ulceras bucales, erupcién cuti-
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Tabla IV. Periodos de exclusion escolar por procesos infecciosos. Modificado de Guia ABE. Infecciones en Pediatria‘26)

Enfermedad
CONJUNTIVITIS

Exclusion escolar

Hasta ceder secrecion
No, si ya iniciado el tratamiento

Enfermedad

MENINGITIS/ SEPSIS
Meningococo*

Exclusion escolar

Hasta erradicacion del germen

ERITEMA INFECCIOSO No OXIURASIS No

EXANTEMA SUBITO No MOLLUSCUM No (cubrir, evitar compartir)
CONTAGIOSO

ESCARLATINA 1 dia una vez iniciado PEDICULOSIS No. Una vez iniciado tratamiento

el tratamiento

DE LA CABEZA

o0 si solo tiene liendres

FARINGOAMIGDALITIS 1 dia una vez iniciado PITIRIASIS No
BACTERIANA el tratamiento VERSICOLOR
FIEBRE TIFOIDEA* Hasta 3 coprocultivos negativos ~ PAROTIDITIS* 5 dias desde el inicio
separados 1 semana de los sintomas
GEA INESPECIFICA Hasta 24-48 horas sin RUBEOLA** 7 dias después de inicio

GEA ESPECIFICA Adenovirus,
Astrovirus,Norovirus,
Rotavirus, E. Coli

sintomas. Piscinas dos
semanas

de exantema

CAMPILOBACTERIOSIS*

Hasta 24-48 horas sin
sintomas

SARAMPION**

4 dias tras inicio de exantema

CRIPTOSPORIDIOSIS

Hasta 24-48 horas sin
sintomas

SARNA

Hasta completar el tratamiento

SALMONELOSIS*

Hasta 24-48 horas sin

SIDA E INFECCION

No, con las precauciones debidas

sintomas POR VIH* y si su situacion lo permite
E. COLI PRODUCTOR DE Hasta 48 horas sin sintomas SINDROME No
TOXINA SHIGA O VERO* y 2 coprocultivos negativos MONONUCLEGSICO
separados 48 horas
GIARDIASIS* Hasta 24-48 horas sin SINDROME No
sintomas. No exclusién a MANO-PIE-BOCA
portadores asintomaticos
SHIGELOSIS* < 5 afios: hasta 2 coprocultivos ~ TINA CUERO Hasta iniciar el tratamiento
negativos CABELLUDO
> 5 afios: hasta 24-48 horas KERION
sin sintomas
GINGIVITIS, ESTOMATITIS No. Solo en primoinfeccion TINA CUERPO No

herpética en nifios que no
controlan secreciones orales.
No indicado en herpes labial.
Herpes piel: pequefio riesgo:
cubrir la zona

GRIPE En la medida de lo posible para  TINA PEDIS o PIE No. No usar piscina hasta curacién
evitar contagio DE ATLETA
HEPATITIS A* Hasta 7 dias después del inicio ~ TOS FERINA* 5 dias después de iniciado el
de los sintomas o la ictericia tratamiento
HEPATITIS B* No (con las precauciones TUBERCULOSIS* Si es pulmonar hasta completar
debidas) 2 semanas de tratamiento
HEPATITIS C* No (con las precauciones VARICELA Hasta que lesiones estén en fase
debidas) / ZOSTER* de costra. Varicela atenuada:
hasta no aparicién de nuevas
lesiones
IMPETIGO Hasta la curacion de las VERRUGAS No. Cubrir zonas en gimnasios,

lesiones o tras 48 horas
de antibidtico

piscinas

*Enfermedades de declaracion obligatoria. **Declaracion urgente. Gripe: Enfermedad de declaraciéon numérica semanal.
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nea con fiebre o de causa desconocida,
lesiones exudativas en la piel o secrecién
conjuntival purulenta. Una vez que haya
sido diagnosticado, el pediata determi-
naré el periodo de exclusién segun el
diagnéstico®) (se muestra un resumen
enla TablaIV).

Durante los periodos de brote de
gripe, un nifio con sintomas respiratorios
(tos, goteo nasal o dolor de garganta)
y fiebre no debe asistir a la guarderia.
Puede incorporarse de nuevo una vez
que la fiebre asociada a estos sintomas
haya desaparecido (sin el uso de anti-
térmicos).

En el caso de la aparicién de deter-
minadas infecciones (Salmonella
typhi, Shigella, Hepatitis A, Tosferina,
Meningitis por Haemaophilus, infeccio-
nes por Meningococo) y/o brotes epidé-
micos (p. ¢j.: Norovirus) en guarderias,
serd necesario comunicar la situacién a
las autoridades competentes y tomar las
medidas de salud publica y profilaxis
recomendadas en cada caso(26).

La repeticién de episodios espe-
cificos graves al iniciar precozmente
la escolarizacion (otitis media, reagu-
dizaciones de asma bronquial), puede
hacer necesario buscar otras alternativas
diferentes a la guarderia o, al menos, su
exclusién temporal.

Otros motivos para no llevar al
nifio a la guarderia serfa: si se encuentra
enfermo, si su situacion le impide parti-
cipar adecuadamente en las actividades
desarrolladas o no es posible prestarle
los cuidados y la vigilancia que necesita.

Se aconseja que los centros de cui-
dado infantil tengan una politica escrita,
conocida por los padres, sobre la ges-
tion de un nifio enfermo, que se revisa
con todo el personal. Se debe reconocer
cuando un nifio estd enfermo y el pro-
cedimiento de actuacién en cada caso
y causas de exclusién del centro. Debe
haber suficiente personal de cuidado
infantil para permitir que, al menos, un
adulto permanezca con un nifio enfermo
hasta que regrese a casa o hasta que lle-
gue la ayuda médica. Todo el personal
debe estar capacitado en primeros auxi-
lios bésicos y reanimacién cardiopul-
monar. En paises como EE.UU. existen
centros de atencién de enfermos que
estin atendidos por profesionales de la
salud, que proporcionan una mayor satis-
faccién, menor ansiedad de los padres y
una disminucién del absentismo laboral.
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Asma, atopia y enfermedades
inmunolodgicas

Los nifios con atopia que acuden
a la guarderia tienen un mayor riesgo
de enfermedades del tracto respiratorio
superior e inferior en el primer afio de
vida(??), Se relaciona la asistencia a la
guarderia con el incremento del riesgo
de tener sibilantes hasta los 3-4 afios,
probablemente en relacién con formas
transitorias, pasando a mostrar poste-
riormente un efecto protector entre los
cuatro y los siete afios, efecto que progre-
sivamente se reduce hasta atenuarse en la
edad adulta. Es un tema controvertido y,
como resumen, apuntar que no estd claro
el papel de la escolarizacién precoz sobre
la prevencién de asma y otras enferme-
dades de potencial base inmunitaria, ni
las ventajas que pueden suponer exponer
a los nifios a una mayor incidencia de
infecciones en la primera infancia, frente
a hacerlo en edades posteriores(@).

Efectos psicosociales

Desde hace tiempo, se conoce la
importancia que para el nifio tiene
disponer, durante los primeros afios
de vida, de una o dos personas (cerca-
nas y mantenidas en el tiempo) con las
que establecer un vinculo emocional
intenso. Estas figuras de apego son
muy importantes para la salud mental,
emocional, social, la autonomia poste-
rior y el aprendizaje. No hay duda que
los padres son los que deberian ocupar
este lugar. Cuando el cuidado por parte
de los padres no es posible, surgen otras
alternativas como es la guarderia. Los
efectos psicosociales de esta situacion
son objeto de evaluacién en numerosos
estudios.

La asistencia a la guarderia podria
favorecer las habilidades sociales, el
desarrollo conductual y lingiiistico??),
mejorar la adaptacién a situaciones
nuevas y a normas de comportamiento,
permitir la deteccién precoz de altera-
ciones (al comparar con otros nifios), y
aumentar la autonomia e independen-
cia respecto a los padres. La posible
mejora del desarrollo psicomotor, no
se puede confirmar en las revisiones
sistematicas®0).

Existen muchas dificultades meto-
dolégicas, pero los datos de los estudios
de mayor calidad sugieren que los cen-

tros de cuidado infantil de “alta cali-
dad” pueden tener un efecto positivo,
tanto en el comportamiento como en
aspectos cognitivos©l. Segin se recoge
en el informe de UNICEF®, parece
que los mayores beneficios de la esco-
larizacién precoz se obtendrian en los
nifios de familias mds desfavorecidas
(p. ¢j.: inmigrantes, los que usan otra
lengua, padres con bajo nivel econémico
y educativo) y si la escolarizacién es de
calidad podrian compensar, al menos,
parcialmente, la vida en un hogar des-
favorecido, mejorando de forma dura-
dera el desarrollo cognitivo, lingiistico,
emocional y social y disminuyendo los
problemas de educacién, desarrollo y
conducta. Las mismas conclusiones
se pueden encontrar en una revisién
Cochrane con estudios realizados en
EE.UU. y en familias desfavorecidas®2),
aunque el grado en que los resultados
son generalizables a otras culturas y
grupos socioecondémicos, ain no se ha
evaluado. Posteriormente, se han rea-
lizado dos nuevas revisiones, que sus-
tituyen a la anterior, una para pobla-
cién de paises de bajo nivel econémico,
donde se describen efectos positivos©3)
y otra para paises desarrollados®4 donde
concluye que, actualmente, hay prue-
bas muy limitadas disponibles sobre los
efectos del cuidado en centros de dia en
el desarrollo cognitivo y psicosocial de
los nifios.

Parece importante resaltar que el
desarrollo positivo (puntuaciones mas
altas en las escalas de desarrollo cog-
nitivo y mayores logros académicos) no
depende tanto de asistir o no a la guar-
deria, sino de la calidad de la asistencia
y educacién recibidaG9).

En general, se asume que el cui-
dado infantil “en una etapa demasiado
temprana y durante demasiado tiempo”
puede ser perjudicial. Los efectos resul-
tan positivos en algun punto entre los
dos y los tres afios. Unos cuidados
inadecuados en esta etapa, pueden
traducirse en unas bases débiles para
el desarrollo cognitivo, psicolégico y
emocional.

Se considera fundamental la dispo-
nibilidad de una baja parental adecuada
y ofrecer, en caso necesario, cuidados de
calidad. El peligro es que solo afecte a
las clases favorecidas (incapacidad labo-
ral transitoria, excedencias, guarderias

de calidad) y los posibles perjuicios



revertirdn principalmente en los nifios
de hogares desfavorecidos(®.

Siguiendo esta linea, en una reciente
publicacion, la AAP resalta que la edu-
cacién temprana y el cuidado infantil
de “alta calidad” para nifios pequefios
mejoran los resultados fisicos y cogni-
tivos para los nifios y puede mejorar la
preparacién escolar(6), sugiriendo la
creacién de estdndares basados en la
evidencia para el cuidado infantil, esta-
blecer sistemas de calificacién, mejorar
la calidad, y establecer una regulacién
estatal y asesoramiento en salud.

Accidentes infantiles

Los accidentes infantiles son una
causa importante de morbilidad y
mortalidad en la poblacién infantil.
Los nifios que asisten a la guarderia
tienen menos lesiones no intencionales
respecto a los controles, lo que se atri-
buye a la existencia de una mayor super-
visién y a equipos y medios materiales
mis seguros. Los factores mds impli-
cados son los dependientes del propio
nifio (caidas, colisiones, pellizcos de
compresién, empujar o golpear, obje-
tos arrojados y picaduras) y, menos, los
factores ambientales (pisos deslizantes,
equipos o muebles, objetos en el piso,
objetos punzantes y ventanas o puertas).
Se destaca que el factor principal es la
supervisién. Hay que asegurar, no obs-
tante, las medidas de seguridad sobre las
estructuras de juego interiores y exterio-
res, juguetes seguros y apropiados para
su edad y uso adecuado en un entorno
de cuidado infantil®7).

Alimentacién

Si el nifio estd con lactancia materna
existe una normativa autonémica, por
ejemplo en Madrid, sobre la obligato-
riedad de aceptar, manipular y dar la
leche materna a los bebés amamantados.

En la pigina web: https://www.
aeped.es/comite-lactancia-materna/
documentos/protocolo-alimentacion-
con-leche-materna-en-las-escuelas-in-
fanti, se puede consultar el Protocolo de
la AEP para la alimentacion con leche
materna en las escuelas infantiles, donde
se recogen recomendaciones para la con-
servacién, almacenamiento, desconge-
lacién, preparacién y administracién de
leche materna.

En cuanto a la alimentacién comple-
mentaria, generalmente se respetan las
indicaciones del pediatra y/o los padres
sobre la introduccién y forma de admi-
nistrar los alimentos. Todo dependerd
del horario de permanencia de los nifios
en la guarderia. Respecto al Baby Led
Weaning, hay que individualizar cada
caso y conocer la actitud de la guarderia
a este respecto, ya que no existe norma-
tiva especifica.

En la alimentacién de los nifios
mayores, hay que comprobar que los
mends que se ofrecen sean supervisa-
dos, variados, nutricionalmente adecua-
dos y equilibrados. Los padres deben
complementar el resto de alimentacién
conociendo el ment escolar.

Hay algunos factores que pueden
facilitar la adquisicién de buenos habi-
tos en relacién con la alimentacién,
como son: existencia de un ambiente
tranquilo, tipo de meni ofrecido, con-
tar con personal preparado, tener una
rutina de horarios, cumplir normas de
comportamiento y de higiene (lavado de
manos, salud bucodental), favorecer la
autonomia y la realizacién de la activi-
dad en comtn con otros nifios.

Otros aspectos

La guarderia favorece de forma
progresiva la autonomia del nifio, evi-
tando sobreproteccién y supervisando
para evitar situaciones de riesgo. Si en
la guarderia se estimula la independen-
cia y buenos hébitos a la hora de comer,
vestirse, lavarse las manos y los dientes,
dormir, controlar secreciones etc., los
padres deben aprovechar para continuar
y afianzar este comportamiento en casa.

La adquisicién del control de esfin-
teres muchas veces coincide con la época
de asistencia a la guarderia, por lo que
es importante favorecer que el nifio
aprenda a ir al bafio, de manera simul-
tinea en casa y en la guarderia. Suele
iniciarse sobre los dos afios, aunque con
un margen de normalidad amplio, siendo
importante estimular (refuerzos positi-
vos), pero no forzar, una vez que se cons-
tata indicios de que estd preparado.

Inicio de la escolarizacion

En general, se admite la recomen-
dacién de no escolarizar a los nifios
menores de un afio y si se puede, espe-
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rar a los dos afios, para dar tiempo a
que el sistema inmune madure y el
nifio esté protegido por las vacunacio-
nes. Cuanto més pequefios son, tienen
mayores tasas de infeccién y son peor
toleradas. Por otra parte, los psicope-
dagogos advierten que las ventajas que
puede aportar la guarderia se inician a
partir de, al menos, los 12-15 meses,
que el nifio ya camina y puede interac-
tuar mds con sus iguales. En general,
los maximos beneficios se obtienen
cuando el nifio inicia la escolarizacién a
partir de los 18-24 meses, ya que posee
un mayor desarrollo del lenguaje y la
comunicacién@8).

Se recomienda evitar las guarde-
rias a los grandes prematuros (menos
de 32 semanas de gestacion) durante
todo el primer afio de vida, en ocasio-
nes, incluso hasta los dos o tres afios,
si asocian patologia como “displasia
broncopulmonar”. La misma recomen-
dacién es aplicable en caso de patologia
previa importante (cardiaca, pulmonar,
inmunodepresion, etc.), ya que en ellos
las infecciones pueden ser mds graves.

La incorporacién progresiva a la
guarderia puede ayudar a prevenir el
rechazo que puede ocasionar debido a
la ansiedad de separacién de los padres,
que suele aparecer alrededor del afio y
es frecuente hasta los tres afios. Es una
etapa del desarrollo, suele ser transitoria
y se supera gradualmente a medida que
el nifio conoce el nuevo entorno.

Eleccion de guarderia

Los padres deben conocer todos los
datos descritos previamente sobre la
influencia de la guarderia en la salud
fisica, siquica y emocional de los nifios,
para poder decidir, siendo el pediatra
el que puede proporcionar informacién
basada en la evidencia disponible. Es
bésico que tenga un proyecto educativo
de calidad y unas normas e instalacio-
nes que puedan minimizar el riesgo de
infeccién y accidentes.

Se debe aconsejar a los padres: visi-
tar la guarderia (publica o privada),
conocer el proyecto educativo, la filoso-
fia, horarios, politica de visitas, sistemas
de comunicacién, instalaciones, cuartos
de bafio, normas de higiene, personal
encargado del cuidado, su formacién y
titulacion, experiencia, ratio de nifios
por cuidador, aulas existentes, nuevas
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tecnologias, los protocolos en caso de

infeccidn, etc.

Son buenos indicadores de “alta cali-
dad”, entre otros, segtin la AAP:

*  Grupos pequefios de nifios y un
numero adecuado de cuidadores en
relacion a los nifios del grupo (ideal
un cuidador por cada 3 nifios de 0
a 12 meses, uno por cada 4 de 13 a
30 meses y uno por cada 5 de 31 a
35 meses. Grupos de un méximo de
6 nifios menores de 12 meses, 8 de
13 a 30 meses y 10 de 31 a 35 meses).
En Espaiia, la normativa recoge en
casi todas las comunidades, un ratio
de 7-8 nifios por aula en menores de
un afo, entre 12-14 nifios, entre 1-2
afios y entre 18-20 los comprendidos
entre 2-3 afios (en Navarra 16).

* Baja rotacién de personal, que per-
mite el mismo cuidador durante
mucho tiempo, y formacién espe-
cifica y adecuada.

*  Visitas periddicas de personal sani-
tario.

La AAP ha publicado una descrip-
cién completa de los indicadores de alta
calidad, que de forma resumida valora
los siguientes apartados: inmunizacio-
nes de los nifios y del personal, control
de la infeccién, nutricién, ambiente,
salud bucal, actividad fisica, ratio de
personal y supervisién, cualificacién
del personal, politica para nifios con
necesidades especiales de salud, proce-
dimientos de emergencias y prevencién
de lesiones(6),

Guarderias y Pediatria

Los pediatras, con frecuencia, esta-
mos inmersos en el debate sobre los sis-
temas de cuidado de los nifios peque-
fios y la conveniencia de asistir o no a
la guarderia. No podemos cambiar el
sistema laboral/social y, por lo tanto, hay
muchos padres que recurren a la guar-
derfa una vez que se acaba la baja paren-
tal y, en el mejor de los casos, cuando
acaba la excedencia por cuidado de hijo
menor. Las decisiones sobre el cuidado
de cada nifio deberian individualizarse
en cada caso, y el pediatra puede y debe
ayudar a las familias a buscar la mejor
alternativa para minimizar los efectos
sobre la salud.

En general, la atencién del nifio que
acude a la guarderia recae en el Equipo
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de Pediatria habitual de Atencién Pri-

maria (Pediatra-Enfermera), esto hace

que cuando los nifios, sobre todo los

de menor edad, inician la asistencia a

la guarderia, generen consultas repe-

tidas por procesos infecciosos princi-
palmente, lo que supone una carga de
trabajo adicional para el pediatra y una
fuente creciente de preocupacién para

los padres que buscan justificacion a

estos problemas, sobre todo, si surgen

complicaciones como cuadros bronquia-
les repetidos y/o otitis de repeticién. Se

debe dedicar tiempo para explicar y

anticipar los cambios generados por la

asistencia a la guarderia, lo que puede
ayudar a tranquilizar a los padres.

En muchas ocasiones, no hay nin-
guna relacién directa entre el Equipo
de Pediatra de AP y las guarderias, en
otras, puede limitarse a un contacto
puntual (Charlas, Talleres...) 0 a la ela-
boracién de informes (estado de salud,
vacunacién, exclusion escolar, brotes
infecciosos, alimentacién, etc.). Solo
con algunas guarderias existe un mayor
contacto, siendo importante el papel
que puede desempefiar la enfermera de
Pediatria en la prevencién, promocién
y educacion para la salud.

Hay guarderias privadas, que ofre-
cen un servicio de atencién pedidtrica
propio, a veces, con una enfermera esco-
lar y, en otras, con un pediatra cuyas
funciones varian segiin el centro, pero
que se pueden resumir en:

* Colaborar en aspectos sanitarios
(higiene, alimentacion, seguridad y
prevencién accidentes).

* Atencién directa en la guarderia a
procesos agudos (consulta diaria o
semanal...).

* Actividades preventivas individua-
les y colectivas. Educacién para la
salud.

* Participacién en charlas, talleres,
cursos.

*  Supervisar el desarrollo infantil.

*  Control de salud anual.

*  Consulta telefénica.

» Asesorar sobre incidencias, sobre
todo, de enfermedades infecciosas
infectocontagiosas.

En unos casos se ofrece consulta
de presencia fisica, en otros telef-
nica, a veces plataformas web on-line
o tele-pediatria con apoyo del personal
docente y material sanitario y sistemas

mixtos. La telemedicina, fuertemente
implantado en paises como EE.UU.,
Canad4 o Australia, estd creciendo en
Espaifia, ya que permite disponer de
atencién profesional durante toda la
jornada escolar a un coste competitivo.
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Asociacién Espafiola de Pediatria. Guia
Prictica para padres. Desde el nacimiento
hasta los 3 afios.
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Representacion del nifio .
en la pintura espanola

Miguel Pradilla,
el pintor polifacético

Pediatr Integral 2019; XXIIl (2): 111.e1-111.e5

iguel Pradilla, el pintor de cuadros bafiados por la

luz, reflej6 en sus obras el paisaje alpino y las mds

recénditas playas italianas y espaiiolas, a la mujer
y a las costumbres de nuestros pueblos. Hizo esta actividad
compatible con el deporte y el atletismo, en donde destacé
en sus multiples facetas y especialidades, haciéndose merece-
dor de diversos premios nacionales e internacionales. Fue un
innovador que merece el reconocimiento y la revitalizacién
de su figura.

Vida, obray estilo

Miguel Pradilla Gonzilez nacié en Roma en 1884, hijo
del artista aragonés Francisco Pradilla y Dolores Gonzailez.
Su nacimiento en esa ciudad, que no abandonaria hasta su
juventud, obedecié al traslado de la familia Pradilla en 1878 a
dicha ciudad, con el fin de que su padre, Francisco, continuara
con su obra pictérica y donde fue nombrado Director de la
Academia Espafiola de Bellas Artes en Roma. En 1897, y
como consecuencia del nombramiento de su padre Director
del Museo del Prado, regresé a Madrid, donde la familia
adquirié un palacete de estilo neomudéjar, cerca del Paseo
de Rosales, donde Francisco Pradilla instalé su residencia
y estudio.

Cultivé diversos géneros, destacando los dedicados al
paisaje de alta montafia; de pueblos y regiones de Espaia e
Italia que recorria a lo largo de sus viajes, en los que reflejaba
aspectos costumbristas, destacando su gusto por pintar per-
sonajes populares realizando actividades cotidianas y escenas
domésticas o asistiendo a fiestas y procesiones; paisajes cas-
tellanos de siega; sus espléndidas marinas de diversas partes
del norte de Espaiia, de Italia y Portugal, muchas de ellas
pobladas de bafistas en alegres y soleados dias festivos; en
otras, escenas de pesca, representando pescadores saliendo del
puerto o volviendo de faenar con sus cestas llenas de peces
para su venta en la plaza.

Destacan también los retratos realizados, tanto por encar-
gos individuales de personalidades y aristécratas, como de per-
sonajes anénimos, cargados todos ellos de fuerte personalidad
y, ademds, su gusto por resaltar la figura femenina, tanto en
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retratos, como desnudos con gran belleza y delicadeza, situa-
dos en primera linea de playa con el mar de fondo. Dentro de
este tema hay que destacar la figura femenina representando a
la Republica Francesa, pintada con gran sobriedad y elegancia.

Una caracteristica de su obra, es que resalta al ser humano
en sus multiples facetas, lo que proporciona a sus cuadros un
gran colorido y vistosidad, infundiendo vida y alegria. Y es que
Miguel Pradilla practicé el costumbrismo desde una Gptica
muy personal, que le hace distinguirse de otros pintores de
su época, incluso de la pintura de su padre, pues refleja una
gran naturalidad y espontaneidad que transmite al espectador.

De ello da fe, 1a gran cantidad de cuadros de pequefio for-
mato que realizé como Gnico medio que hacia posible pintar
al aire libre y que, en ocasiones, eran motivo para realizar
cuadros de mayor tamaio. Estos cuadros de pequefio formato,
también llamados “de gabinete”, constituyen verdaderas obras
de arte, enormemente vistosas para el espectador pese a su
tamafio reducido. Demuestra que Pradilla fue un virtuoso del
pincel dada la dificultad que entrafia representar pequefias
figuras en movimiento en cuadros de pequefias dimensiones,
tanto al éleo, como acuarelas y dibujos. Como sefiala el propio
Miguel Pradilla: “Me eduqué en la escuela de mi padre y
fue mi Gnico maestro. Viéndole pintar a él, escuchando sus
impresiones, observando sus pinceladas, sus rasgos, he ido
aprendiendo porque junto con la ensefianza surgié en mi una
vocacién irrefrenable”.

Desde muy joven compaginé el deporte con la pintura. En
efecto, fue un auténtico precursor de su época, polifacético
donde los haya. Destacé como notable gimnasta y fue cam-
pedn de Espafia en los 100 metros, pesas y salto en longitud,;
destacé en barra fija, fuerza, anillas, natacién, fiitbol y alpi-
nismo. Fue un experto en ciclismo, motociclismo y corredor
en carreras automovilisticas. Pertenecié a diversas sociedades
nacionales e internacionales de algunas de estas especialidades
y gan6 multiples premios.

No existe un catilogo completo de la ingente obra pictérica
de Miguel Pradilla, pero si se conoce su constante trabajo
como pintor durante mds de 60 afios, pues continué pintando
hasta dias antes de su fallecimiento, con plena dedicacién. De
ello da fe la obra que dejd; se calcula alrededor de unas 4.000
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obras, ademds de bocetos y apuntes, dispersas en coleccio-
nes privadas y museos de Espafia, América Latina y Estados
Unidos.

En 1903, ingres6 en la Real Academia de Bellas Artes de
San Fernando de Madrid. Llegé a obtener primeras medallas
por sus obras en Florencia, Munich y Venecia. La Guerra Civil
Espaiiola, le alcanzé en Madrid, viendo con tristeza c6mo,
tanto su casa como su estudio, y todo lo que conservaba de
su padre, quedaban reducidos a escombros. Fallecié en 1965.

Los nifios en su obra

El nifio no fue objeto preferente de su obra, pero realizé
retratos infantiles con gran maestria en dleos y acuarelas.
Seguidamente, se exponen algunas de sus obras en las que
aparecen nifios y adolescentes.

En el cuadro Procesion de la Virgen de la Fuencisla, el
pintor representa una escena costumbrista que va a ser muy
recurrente en su obra. Se muestra, en un primer plano, la
procesion de la Virgen de la Fuencisla en Segovia. El fondo
es inconfundible, ya que aparece parte del acueducto. La pro-
cesi6n es de gran boato y solemnidad; se aprecia una multitud
de personas que ocupan todo el espacio de la obra y unos diez
nifios de distintas edades. Entre ellos aparecen tres mona-
guillos revestidos. Uno de ellos y otro nifio con traje llevan
estandartes.

Hay muchos personajes ataviados para el evento, incluso
se advierten mujeres con peineta y banda, asi como varones
adultos con sombrero, que parecen corresponder a autoridades
locales. La actitud estética de los personajes sugiere que estin
esperando el inicio de la procesién. Colores diversos, con
predominio de los marrones, rojos, amarillo y azules, sobre
todo. La obra es de 1912. Se trata de un 6leo sobre lienzo de
55 por 80 cm y pertenece a una coleccion particular (Fig. 1).

El artista pinté retratos de personajes ilustres e hijos de
estos, asi como familiares. En este caso, Cabeza de nisio,
podria tratarse del retrato de un nifio de la familia. Se trata
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Figura 1.
Procesion de la Virgen
de la Fuencisla.

de la efigie de un nifio de unos diez afios de edad. Adopta
una actitud seria, un tanto hierdtica y, ademds, mira hacia
lo alto, siguiendo, posiblemente, las indicaciones del pin-
tor. La fisionomia del pequefio es correcta y estd muy bien
proporcionada. Las caracteristicas anatémicas de los ojos,
nariz, boca y pabellones auriculares son perfectas. Lleva una
amplia cabellera y una camisa oscura con el botén superior
desabrochado. La luz se recibe de la izquierda. Los colores
son mezcla de cdlidos y frios: sonrosados, amarillos y grises.
El fondo lo ocupa el color gris. La obra es de 1912. Se trata
de un 6leo sobre lienzo de 38 por 28 cm y pertenece a una
coleccién particular (Fig. 2).

En el Retrato de nirio en traje regional, se representa
a un nifio de unos doce afios que mira fijamente al pintor.
Adopta una postura algo rigida de pose, aunque con un ligero
rictus que emana de sus ojos. El nifio lleva una abundante
cabellera de pelo ondulado y un gorro. Viste camisa blanca

Figura 2.
Cabeza de nifo.




Figura 3.
Retrato de
nifio en traje
regional.

y, sobre ella, aparece una casaca y, sobre esta, a su vez, un
chaleco, abrochado con un cordén. El retrato ocupa el centro
de la obra. Pincelada suelta, con luz que procede del frente,
textura rugosa y pastosa. Como en gran parte de los retratos,
tiene estructura triangular en una composicién estitica. Da la
sensacién que ha empleado los pinceles de su padre.

La anatomia es correcta y proporcionada, aunque se
advierte una boca pequefia con labios prominentes. Asi
mismo, los pabellones auriculares, parcialmente cubiertos por
el pelo, estdn bien implantados. Los colores predominan-
tes, en distintas gamas, son los oscuros, marrones y también
amarillos y sonrosados en la cara. El fondo estd ocupado con
un color gris de distintas tonalidades. La obra data de 1913,
es un 6leo sobre lienzo de 45 por 40 cm y pertenece a una
coleccién particular (Fig. 3).

El retrato titulado Juwvenzud difiere
ostensiblemente del anterior. En este caso,
se representa a una joven adolescente de
unos catorce afios que mira sonriente al
artista. La joven muestra un peinado de
época y un leve tul que le cubre el pecho.
La pincelada es mds suave y la textura es
mds lisa que en el retrato anterior. El tul
que exhibe nos muestra un sfiumato en el
pecho que se confunde pricticamente con
las flores que aparecen en un primer plano.

También, la luz es frontal y los colores
son calidos, sobre todo; destaca el blanco,
rosados, amarillos y lilas. Su estructura
triangular contrasta con la ocupacién del
fondo de toda la obra por flores de diver-
sas tonalidades. La anatomia es correcta
y la nifia muestra una belleza serena y
complaciente, con un amplio escote y sin
adornos ni complementos: para eso ya
estdn las flores. Las caracteristicas de la
cara, con sus 0jos, nariz, boca, son nor-
males. La obra, de 1913, es un éleo sobre
lienzo de 55 por 41 cm y pertenece a una
coleccion particular (Fig. 4).

i
i Pmibn e Camiaie HJ

Figura 5. Procesion en Villanueva de Cameros.
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Figura 4.
Juventud.

El ambiente rural, en sus diversas variantes, ha sido muy
prodigado en Miguel Pradilla. El cuadro Procesion en Villa-
nueva de Cameros nos muestra una procesion en un pequefio
pueblo montafiés, en donde el artista residié un tiempo. Apa-
recen varias casas colgadas en el monte cercano y dos casas
en un primer plano. Los celajes representados son comunes
en casi todos los paisajes pintados por el artista. Entre ambas
casas préximas aparece una procesién encabezada por tres
monaguillos, que portan cruces. Los nifios son de corta edad,
quizds de seis o siete afios. No se aprecian las caracteristicas de
sus caras, aunque si se advierten unas proporciones corporales
y actitudes correctas.

g
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Tras los nifios, aparece un varén adulto que lleva una
gran bandera y, tras él, camina la comitiva. También apa-
recen varias personas que observan el paso de la procesion,
dos de ellas son nifios y aparecen expectantes en la esquina
de una de las casas. La luz se recibe de la derecha, los colores
son mezcla de cilidos y frios: marrones, amarillos, verdes y
rojos en diferentes tonalidades. La obra data de 1951 y es un
éleo sobre lienzo de 50 por 71 cm. Pertenece a una coleccién
particular (Fig. 5).

En La zingara y la mona representa otro paisaje rural,
en este caso de un pueblo de La Rioja. El primer plano lo
ocupan un grupo de personas adultas y, entre ellas, aparecen
unos doce nifios de diferentes edades. El segundo plano lo
ocupan varias casas y, junto a ellas, aparecen una mula y un
carro, imdgenes que responden al ambiente rural que el pintor
ha querido reflejar en su obra.

111.e4 PEDIATRIA INTEGRAL

Figura 6.
La zingara y la mona.

Las personas adultas estdn jaleando a una mona que estd
actuando en la calle y los nifios, a su vez, muestran el regocijo
y la alegria del ambiente. De nuevo, los colores que imprime
el pintor en sus paisajes, los celajes azules con algunas nubes
y las casas rurales. Las actitudes de las personas y el baile
que practican aparecen muy bien representadas, no asi las
caracteristicas y los detalles de las figuras. Data de 1953, es
un 6leo sobre lienzo, mide 23 por 60 cm y pertenece a una
coleccién particular (Fig. 6).

La obra, Playa de Sangenjo, es otra de la serie que Pradilla
pintd sobre paisaje marino. En este caso, se representa a una
multitud de personas que ocupan una gran parte de la playa
en diferentes planos. En este cuadro, el pintor ha querido
ensefiarnos la profundidad del espacio pintado. Al fondo del
paisaje, el pintor nos muestra arboles y naturaleza verde que
ocupan el monte cercano. En planos préximos, aparecen las

Figura 7.
Playa
de Sangenjo.



Figura 8.
Nifia sentada
leyendo.

siluetas de nifios y adultos en diferentes actitudes que ocupan
gran parte de la arena de la playa. Pueden distinguirse hasta
veinte nifios de diferentes edades que adoptan diferentes pos-
turas, arrodillados en la arena, sentados, de pie y caminando.

Naturalmente, no es posible analizar las caracteristicas
anatémicas de los pequefios. Gran parte de las figuras estin
protegidas del sol mediante sombrillas y toldos. En esta com-
posicién aparecen varias mujeres en traje de bafio. La pince-
lada suelta y el resto de caracteristicas nos recuerdan la obra de
Sorolla. La luz es cenital y los colores predominantes son los
amarillos, marrones, azules y verdes. Pintado en 1956, es un
dleo sobre tabla, de 25 por 41 cm y pertenece a una coleccién
particular (Fig. 7).

La obra Nifia sentada leyendo, de pequeiio formato,
muestra a una nifia de unos siete u ocho afios de edad, sen-

REPRESENTACION DEL NINO EN LA PINTURA ESPANOLA

tada a la puerta de su casa, posiblemente de ambiente rural. Se
advierte la maestria del pintor al poder representar con tanto
detalle la figura humana en un espacio tan pequefio. La nifia
estd absorta en la lectura de un libro que tiene entre sus manos.
Actitud seria y concentrada, la nifia muestra unos segmentos
corporales arménicos y proporcionados. Se advierte con cierto
detalle las caracteristicas de la cara, observando los ojos, nariz
y boca. Lleva una melena extendida sobre su frente y a ambos
lados de la cara, que no dejan ver los pabellones auriculares.

Las manos, en posicién correcta, muestran los dedos, lo
que permite apreciar la meticulosidad y la precisién del artista.
Las piernas estdn separadas para volver a unirse a nivel de los
tobillos. No se adivina el tipo de calzado que lleva la nifia.
Ataviada con un vestido que rebasa ligeramente el nivel de las
rodillas y parece que lleva puntilla como remate de la prenda.
Los colores son frios: grises y blancos en varias gamas. Los
colores de las tapas del libro, asi como los del fondo son de
grises y negros mds intensos. La luz procede del frente. Es
una acuarela de 19 por 11 cm y pertenece a una coleccién
particular (Fig. 8).
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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
vy www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacién 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 numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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Noticias

Séptima edicién del curso MIR para residentes de Pediatria

Un afio mds, se ha celebrado el 22 de Marzo en
Madrid el Curso MIR, organizado por la SEPEAP y
la Fundacién Prandi. Esta séptima edicién ha contado
con la asistencia de 100 residentes de Pediatria de toda
Espana.

Uno de los objetivos mds importantes de las socieda-
des cientificas es la formacién continuada y actualizada
de los profesionales que forman parte de ella y con ese
espiritu, el grupo de docencia y MIR de la SEPEAP
organiza todos los afios un curso eminentemente practico
para todos los residentes de Pediatria que deseen acudir.

En formato de dia tnico, con talleres durante la
mafiana y sesiones plenarias durante la tarde, se organiza
este curso que ya se estd convirtiendo en un cldsico en la
formaci6n del residente. Se han realizado cuatro talleres
précticos e innovadores, que este afio se han dedicado a la
simulacién avanzada de urgencias pedidtricas, la lectura
sistemdtica de la radiografia de torax, la interpretacién y
lectura del hemograma, y un tema tan novedoso como la
disforia de género. En las sesiones plenarias de la tarde
se realizd, de forma brillante y amena, un repaso de las
patologias dermatoldgicas mds frecuentes en la infancia.

Todos los talleres y sesiones plenarias han sido impar-
tidos por profesionales de reconocido prestigio con gran
conocimiento en la materia y moderados por residentes
de Pediatria.

Agradecer, de forma especial, la colaboracién de los
ponentes y moderadores en el curso, y también agrade-
cer la asistencia a todos los residentes de Pediatria. Asi-
mismo, nuestro agradecimiento a La Roche Posay, que
nos presta sus instalaciones amablemente por segundo
afio consecutivo.

Los integrantes del grupo de docencia y MIR de la
SEPEAP ya estamos trabajando para que la VIII edicién

sea mds brillante y util que la pasada.

Gracias

Dra. Olga Gonzilez Calderén
Pediatra. Complejo Asistencial Universitario
Salamanca

Coordinadora del Grupo de Trabajo de Docenciay
MIR de la SEPEAP
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Visita nuestra web Pediatria Integral numero anterior
Director: Dr. ]. Lopez Avila Volumen XXIII - 2019 - Ndamero 1

“Urgencias (I)"”

1. Traumatismos craneoencefalicos
R. Herndndez Rastrollo

2. Dolor abdominal agudo
D. Musoz-Santanach, C. Luaces Cubells

B < - e = 3. Obstruccion aguda de la via respiratoria superior
N. Silva Higuero, E. Borrego Sdanz, A. Garcia Ruano

4. Episodio aparentemente letal y muerte sibita
M.]. Martin Diaz

Regreso alas Bases
Reanimacién cardiopulmonar basica en pediatria
D. Arjona Villanueva

Nuevo Acceso & La Web Para Los Socios De
La SEFEAP

CONTENIDOS RECIENTES EN SEPEAP

Temas del préximo nimero

WWW.Sepeap.Ol‘g Volumen XXIII - 2019 - Ndmero 3

A través de nuestra Web puedes encontrar: Neonatologia

 Informacion de la Agencia Oficial del Medicamento. 1. Evolucién y seguimiento del recién nacido prematuro
 Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre menor de 1500 gramos o menor de 32 semanas
la valoracion de méritos para la fase de seleccion de J. Soriano Faura
Facultativos Especialistas de Area. 2. Evolucién y seguimiento del recién nacido prematuro
e Puedes bajar los CD-ROM de los Congresos tardio'
Nacionales de la SEPEAP. J. Soriano Faura
» Puedes acceder a los resimenes de los tltimos 3. Vomitos en el neonato y lactante
nameros de Pediatria Integral. A. Pellicer Martinez, B. Moreno Sanz-Gadea
* También puedes acceder a los nimeros anteriores 4. Tctericia neonatal
completos de Pediatria Integral. M. Gonzdlez-Valcdrcel Espinosa, R.C. Raynero
* Informacién sobre Congresos. Mellado, §.M. Caballero Martin
* Informe sobre Premios y Becas. 5. Recién nacido con riesgo social
 Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a L. Martinez Bernat, G. Villar Villar
toda la informacion que te ofrecemos. Regreso alas Bases
 Ofertas de trabajo. Consulta prenatal y seguimiento
° Carpeta profes|ona| del rCCién naCidO normal
e Através d tra Web ti i q P.M. Merén de Cote
corzg\;?;nez huestra YWeb tienes un amptio campo de Pediatr Integral 2014; XVIII(6): 384-394

Nuestra web: www.sepeap.org jTe espera!

P Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC
u Cuestionario de Acreditacion se pueden realizar en “on line” a través de la web:
A www.sepeap.org y www.pediatriaintegral.es.
Para conseguir la acreditacion de formacion

continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter tinico 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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