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MESAS REDONDAS

Comunicaciony creatividad: mejorando en salud.
Claves para mejorar la comunicacion pediatra-

paciente-familia.

Ramoén Barrera Morales.

Experto en Coaching. Formador en competencias de comunicacion y motivacion.

Todo es comunicacién y precisamente en la era de
la informacién se precisa, mas que nunca, mejorar
nuestra habilidad de comunicacion. Nuestra capa-
cidad comunicativa marcard nuestra calidad pro-
fesional. En el caso de los pediatras, encontraran
diferentes momentos en los que tendran que hacer
valer sus dotes comunicativas: en su relaciéon con los
pacientes, al interactuar con otros profesionales e
investigadores, al impartir formacién o al participar
en Congresos o Jornadas.

Si nos centramos en la relacién clinica que establece
el pediatra con el paciente y su familia, la comuni-
cacion tiene una gran relevancia en la satisfaccion
de los pacientes con la atencion que recibeny en su
adherencia al tratamiento.

Esta claro que para que una comunicacion sea efi-
caz no basta con transmitir un mensaje, sino que es
fundamental asegurarnos de que llega a nuestro in-
terlocutor como queriamos que llegase. Por eso, en
el proceso de la comunicacion que el pediatra esta-
blece con el paciente y su familia tan importante es
lo que se dice, como la manera de contarlo.

Vamos a detenernos en algunas ideas esenciales
para entender la importancia de la habilidad de co-
municacién en la relacion pediatra-paciente-familia
y en la necesidad de mejorarla:

1. El valor de la conexién

Hoy en dia vivimos en una sociedad Red, en la que
se precisa crear alianzas entre médicos y pacientes,
promover relaciones sdlidas y fluidas y propiciar
contextos donde se genere conexién, confianza y
empatia.

Y, para conseguirlo, es clave que los pediatras ten-
gan un alto nivel de comunicacién interpersonal,
gue sepan conversar, centrandonos en nuestra ha-
bilidad para transmitir ya sea informacioén, ideas,
sensaciones o emociones.

El conocimiento médico del pediatra es esencial.
Pero no podemos limitar el acto de la relacién clini-
caalamerainformacion, ala demostracion de estos
conocimientos.

Es imprescindible favorecer el contacto y crear co-
nexion con el paciente y su familia, facilitar la cons-
truccién de una relacién que precisa de ciertas apti-
tudes y habilidades del pediatra para crear un clima
adecuado y cdmodo. Para conseguirlo tiene que te-
ner en cuenta las siguientes herramientas:

RAPPORT

Es el arte de crear un clima facilitador de comuni-
cacion, un arte que surge cuando estamos presente
con la otra persona de manera consciente y atenta.

Se trata, en el encuentro entre pediatra y paciente,
de entender y compartir un mismo modelo de
interrelaciéon, sintonizando en sus pensamientos,
sentimientos y puntos de vista.

Cuando nos comunicamos con el paciente y su fami-
lia, ademas de escuchar sus mensajes estamos re-
cibiendo otro tipo de informacién muy importante,
como los gestos, la postura, el tono de voz, el volu-
men, el ritmo...

Para lograr comunicarnos de una manera efectiva,
debemos prestar atencidon a todos estos signos ex-
ternos ya que, si el pediatra alinea su propia conduc-
ta no verbal con la del paciente, estableceremos un
vinculo de confianza y nos serd mas facil conseguir
el apoyo y la cooperacién de nuestro interlocutor.

EMPATIA

El diccionario de la Real Academia de la Lengua de-
fine empatia como la capacidad de identificarse con
alguien y compartir sus sentimientos.
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Desarrollar nuestra empatia nos permite compren-
der el punto de vista de nuestro interlocutor, intere-
sarnos activamente por las cosas que les preocupan,
entendiendo mejor sus problemas y motivaciones.

Como pediatras, trabajar con empatia significa sa-
ber realmente posicionarse en el paciente y su fami-
lia, en su situacion, en sus necesidades y en su vision,
siendo capaces de estar mas en el “t(” y menos en el

[ b

yo”.

Por eso hay comportamientos que denotan poca
empatia y debemos evitar en las relaciones clinicas:
hacer juicios precipitados, las interrupciones y dis-
tracciones, rechazar lo que el paciente y su familia
esta sintiendo o mostrar el “sindrome de experto”
cuando te crees que tienes las respuestas a todas
sus preguntas.

ESCUCHA ACTIVA

Para evitar las interferencias en la comunicacién
con los pacientes y conseguir que la comunicaciéon
sea lo mas efectiva posible, una de las claves es es-
cuchar activamente. Porque comunicar no es solo
hablar, es también saber escuchar.

Y es que, aunque parezca algo sencillo, saber escu-
char es un proceso que requiere de mucha concen-
tracion para centrarse en el otro. Existe una diferen-
cia entre escuchar de verdad y limitarse a esperar
que llegue tu turno para hablar. Si te has pasado el
tiempo preparando lo que ibas a decir no puedes es-
cuchar lo que preocupa al otro.

Es importante que tengas presente estas recomen-
daciones:

Se escucha con los oidos, los ojos y el corazén.

Se escuchan las palabras, los significados, los
sentimientos y las conductas.

Actua sobre la base de lo que dijo la otra per-
sona. No des por sabido lo que aiin no se dijo.

Concéntrate en el mensaje del paciente y su
familia y reflexiona y pregunta sobre su sig-
nificado.

Apoyar verbalmente, sin interrumpir el dis-
curso del paciente y familia, con expresiones

como: si, ya, claro, ya veo...

Observa el lenguaje no verbal.
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Mira a los ojos del paciente, dejando claro
gue le escuchas atentamente.

Resume de vez en cuando. Utiliza las mismas
“palabras clave” que expresanlo que quierey
necesita el paciente, proporcionandole una
prueba de que lo estas escuchando porque
eso construye sintonia. “Si entiendo bien, us-
ted quiere decir...”

ASERTIVIDAD

La asertividad se define como una actitud a través
de la cual la persona es capaz de afirmarse conser-
vando el respeto hacia el otro. Por tanto, una perso-
na tiene una conducta asertiva cuando defiende sus
propios intereses, expresa sus opiniones libremente
y no permite que los demas se aprovechen de ella. Al
mismo tiempo, es considerada con la forma de pen-
sary de sentir de los demas.

La ventaja de ser asertivo es que nos permite expre-
sar de forma adecuada nuestras emociones frente a
otra persona sin hostilidad ni agresividad.

Es evidente que médico y paciente pueden discre-
pary tener diferentes puntos de vista y, en ese caso,
una comunicacién asertiva nos ayudara a que estas
discrepancias se resuelvan con éxito, consiguiendo
gue nuestra comunicacién sea clara y directa, ha-
ciendo entender nuestro mensaje.

PREGUNTAS

A la hora de relacionarse con sus pacientes, el per-
sonal sanitario tiene que valorar el poder que tienen
las preguntas.

El uso correcto de las preguntas permite, por un
lado, reforzar la empatia antes mencionada vy, por
otro lado, usar esa informacién para avanzar en la
relacion clinica. A todos nos gusta que nos escuchen,
pero mas todavia que por el fruto de esa escucha,
nos pregunten sobre algo que nos incumbe, preocu-
pa o sobre lo que necesitamos asesoramiento.

Y las respuestas nos daran la oportunidad de obte-
ner mas y mejor informacién y utilizarlas para apor-

tar beneficios al paciente y su familia.

2. La coherencia entre lo que digo y como lo digo.

Entre lo que pienso,
Lo que quiero decir,
Lo que creo decir,



Lo que digo,

Lo que quieres oir,

Lo que oyes,

Lo que crees entender,

Lo que quieres entender,

Lo que entiendes,

Existen nueve posibilidades de no entenderse.

El lenguaje es una poderosa herramienta para ha-
cer que pasen cosas. La comunicacién nos permite
acompanar, comprender, compartir, persuadir... y
también herir, molestar, desilusionar... Esta en nues-
tras manos y en nuestra responsabilidad el buen
manejo de lacomunicacion efectiva, aquella que nos
uney nos ayuda en la consecucién de nuestros obje-
tivos y nuestras metas.

Todo acto de comunicacion esta precedido por un
proceso mental donde nuestros pensamientos ter-
minan traduciéndose en lenguaje verbal (palabras)
paralinglistica (volumen, tono, ritmo, pausas...) y
no verbal (gestos, miradas, postura corporal...) para
transmitir el mensaje.

Y tan importante es lo que se dice, como como se
dice. Es clave que haya coherencia entre la palabra,
la manera de decirlay los gestos y el cuerpo.

Para que nuestro mensaje sea aceptado y compren-
dido, nuestra comunicacion verbal debe ser:

Clara, precisa y sencilla. Usa frases y pala-
bras sencillas, cortas. Evita tecnicismos, fra-
ses hechas, refranes o frases rebuscadas.

Griafica y descriptiva, generando imagenes
mentales con claridad. Se trata de “contar’,
no de “largar”. Hoy se habla del poder del
“storytelling”.

Dinamica. Utiliza verbos en presente, mejor
qgue en futuro y condicional.

Estructura. Cuenta tu idea con el método
clasico: “diles lo que vas decirles, luego dise-
lo, y diles lo que les has dicho.”

Una buena comunicacién paralingiiistica es funda-
mental en todo el proceso de comunicacion médico-
paciente. Marca nuestra personalidad, estado ani-
mico y delata nuestras intenciones.

La voz. Tu tono de voz, la velocidad, el ritmo,
las pausas, el silencio... influyen de manera
importante en como llega el mensaje a nues-

tro interlocutor. Evita la monotonia, el des-
interés, el cansancio. Y haz que tu voz refleje
cortesia, confianza y entusiasmo, enfatizan-
do aquello que creas mas importante.

El cuerpo también habla. Y no solo debemos ser
conscientes de nuestra comunicacién no verbal,
sino también estar atentos ala de nuestro interlocu-
tor para interpretarla, porque transmite sensacio-
nes. La comunicacién no verbal da fuerza y sentido
alas palabras.

La mirada. Los ojos expresan todo tipo de
emociones y mirar a los ojos del paciente,
ademas de transmitir confianza, te ayudara
a saber qué esta pensando.

Los gestos y las manos. Nos hacen entender
y exteriorizar nuestro estado de animo. Un
gesto imprescindible, la sonrisa porque pre-
dispone el animo y provoca mayor fluidez en
la comunicacion.

La postura. Adopta una postura natural y cé-
moda, de acercamiento al paciente, pero sin
invadir su espacio personal.

3. La particularidad de la comunicacién con nifios y
adolescentes.

En el caso de la pediatria, el proceso de comunica-
cion tiene unas caracteristicas que la hacen especial
frente a la de otras especialidades médicas. La prin-
cipal es que larelacién médico-paciente se mantiene
tanto con el nifio o adolescente como con su familia.

Hay que tener presente que el paciente es el menor,
por lo que hay que hacer hincapié en la importancia
de la sencillez del lenguaje, evitando tecnicismos,
adaptado a la edad del nifo o el adolescente. Y, por
parte del pediatra, es recomendable utilizar dibujos
oimagenes que ayude a sus pacientes aentenderles.

En este sentido, es importante recordar que los ni-
fnos y adolescentes tienen derecho a expresar su
opinidny, también, a ser escuchado.

Por otra parte, las familias juegan un rol fundamen-
tal y la comunicacién con ellas debe basarse en una
actitud empatica, receptivay asertiva. Es importan-
te tener en cuenta que los pacientes y sus familias
no son meros receptores de informacién o partes
médicos, sino que hay que considerarlos como per-
ceptores activos, lo que conlleva un cambio en la
conducta comunicativa, creando las condiciones
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para un dialogo.

Unos cambios en la comunicacién que también se
perciben en como llegan los pacientes y familia a
la consulta, con unos saberes previos que reciben,
en su mayor parte, de los medios masivos de co-
municacién o de Internet. Por ello, es esencial que
el pediatra lo tenga en cuenta para aclarar dudas y
diferenciar las fuentes de informacion cientificas de
aquellas que no lo son, indicando el diagnéstico de
manera didacticay claro.
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Comunicaciony creatividad: mejorando en salud.
Entender la neurodiversidad con la poesia.

Soy maestra, especialista en Pedagogia terapéutica
y madre de dos nifos afectados por un trastorno del
neurodesarrollo poco frecuente llamado Sindrome X
Fragil.

Llevo mas de 20 afos trabajando con alumnado de
Necesidades educativas Especiales (NEE) derivadas
de diversas patologias, escolarizado en centros de
Educacién ordinaria.

Durante estos afnos he vivido situaciones compli-
cadas durante la convivencia entre personas con
diversidad funcional. Los principales problemas
surgen debido al desconocimiento, miedo o rechazo
ante patologias cuyas caracteristicas y peculiarida-
des resultan dificiles de comprender y de explicar,
tanto al propio afectado como a su entorno fami-
liar, escolar y social. Para luchar contra el descono-
cimiento, miedo y rechazo, la mejor férmula es sin
duda informar, sensibilizar y concienciar.

Estd demostrado que la aceptacion de la enferme-
dad y la predisposicion hacia una vivencia positiva
de la misma, dependera en gran medida de la forma
en la que se informe y sensibilice sobre dicha en-
fermedad y de la manera en la que se transmita la
informaciéon y se comuniquen las caracteristicas y
peculiaridades de dicha patologia, de ahi la impor-
tancia extrema de que aprendamos a comunicar y
transmitir la informacién de una forma adecuada y
positiva.

Desafortunadamente aun resulta dificil lograr la
plenainclusién escolar y social, y se siguen generan-
do demasiadas situaciones indeseadas, en especial
cuando nos toca convivir con patologias o trastor-
nos del desarrollo cuyas caracteristicas son muy pe-
culiares, complejas o desconocidas.

En lo referente al entorno escolar, es indudable que
cuando un alumno con una patologia de este tipo, se
escolariza en una clase con alumnos neurotipicos,
suele provocar un impacto que no deja a sus com-

Marta Prieto Flérez.

Pedagoga. Maestra especialista en Pedagogia terapéutica.

PT CEIP Pastor Sito. Badajoz.

pafneros indiferentes, debido a sus singularidades
conductuales, morfoldgicas, cognitivas o comunica-
tivas. En el caso concreto de los trastornos del desa-
rrollo como el X fragil y otros TEA, que se describen
en el libro que presento hoy, la bateria de singula-
ridades que estos alumnos presentan son bastante
llamativas:

Movimientos extrafnos, aleteos, palmeos, sonidos
ecoldlicos, conductas sociales anémalas, hipersensi-
bilidad a estimulos, ausencia de lenguaje o peculiari-
dades en el mismo, autolesiones, ansiedad, agresivi-
dad, rituales complejos....

Las reacciones que estos comportamientos tan sin-
gulares provocan en sus comparfieros son muy di-
versas, yendo desde la sorpresa o la simple y logica
curiosidad, a la burla o el méas cruel acoso. Nuestro
objetivo debe ser tornar las reticencias y el desco-
nocimiento iniciales en empatia y respeto a la di-
versidad funcional. Pero para abordar esta tarea, y
ofrecer una explicacién clara y positiva que predis-
ponga hacia la inclusiéon, hay que ser un verdadero
maestro de la comunicacion.

Evidentemente nobastacondarunacharlainforma-
tiva técnica sobre las complejas caracteristicas de la
patologia en cuestion, esta estrategia, ademas de no
resultar clarificadora ni interesante para el alumna-
do (sobre todo si son muy pequefios), convierte al
alumno afectado en el foco de atencién de nuestras
explicaciones haciéndole sentirse observado y adn
mas diferente.

Por mi experiencia como docente, sé que utilizar
métodos de comunicacién creativos y alternativos
en un ambiente relajado, predispone hacia una vi-
vencia mas positiva de cualquier experiencia rea-
lidad o contenido, por complejo o desconocido que
pueda parecer dicho contenido. Una de estas herra-
mientas comunicativas motivadoras e imaginativas,
que puede ayudarnos a abordar este reto, son los
cuentos y las poesias.
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Ellenguaje poético utilizado para construir historias
o relatos sobre la realidad, nos permiten recrear
cualquier contenido, por arido o complejo que sea,
acercandolo a un plano mas comprensible, divertido
y accesible para el alumnado.

Por este motivo, comencé hace anos a escribir poe-
sias infantiles y juveniles destinadas a describir de
forma sencilla y asequible las caracteristicas que
presentan las personas con trastornos del neuro-
desarrollo, relatando historias protagonizadas por
personajes ficticios entranables y divertidos que
poseen caracteristicas similares a las de chicos afec-
tados por estos trastornos. A través de estos per-
sonajes y de sus aventuras, he pretendido guiar al
alumnado neurotipico, en el descubrimiento de la
forma de ser, sentir y actuar de las personas con es-
tas patologias singulares.

Los 13 poemas de este libro, “Mi vida es un poema”,
estan disenados para responder a la natural curiosi-
dad que despierta la diversidad funcional, intentan-
do romper mitos y estereotipos para convertirlos en
sentimientos de empatiay respeto.

Cada uno de los poemas del libro esta precedido de
una breve explicacién que hace referencia a una ca-
racteristica o peculiaridad concreta que poseen las
personas afectadas por estos trastornos y que se ex-
presa en el poema a través de un personaje concreto.

Durante estos ultimos afnos hemos trabajado con
estos poemas en diferentes colegios e institutos
en los que existe alumnado con trastornos del
neurodesarrolloy hemos podido comprobar que son
un recurso que favorece dindmicas de aprendizaje
emocional capaces de reforzar la cohesiéon y los
vinculos afectivos entre el alumno con NEE vy sus
companeros. El poder de la poesia y de la musica,
genera un clima atractivo, idéneo para la escucha
activa, creando una sinergia que predispone al
alumnado hacia unavivencia positiva de la patologia
con la que van a convivir. Tras la lectura de la poesia,
solemos abrir un momento para la reflexiéon y el
debate.

Y de este modo, guiados por los docentes, los alum-
nos pueden satisfacer su curiosidad, hablar y pre-
guntar con libertad sobre las peculiaridades de los
personajes, comparandolas con sus propias pecu-
liaridades y descubriendo que todos tenemos el de-
recho y la satisfaccién de ser singulares y diversos.
Con estos relatos poéticos que presentan la cara
mas entranable, enriquecedora y tierna de la diver-
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sidad funcional, he querido poner el acento en lo
que nos une y no en lo que nos diferencia, intentan-
do transformar lo raro en un don especial y lo extra-
Ao en una cualidad extraordinaria, para empoderar
a los alumnos con NEE y hacer que se sientan sim-
plemente como uno mas.

Para muestra de cobmo comunicar, informar y sen-
sibilizar a través de estas poesias, a continuacion
presento uno de los poemas del libro, que describe
una peculiaridad muy frecuente en las personas con
TEA, la necesidad de orden, rutinas y anticipacion.

Las rutinas y el orden son una constante en las per-
sonas con Trastornos del Desarrollo como el Sindro-
me X fragil. Respetar y comprender su necesidad de
tener una vida estructurada y previsible es funda-
mental para apoyar y conseguir su felicidad. En esta
poesia, la rana Calixta, que padece un trastorno de
este tipo, se encuentra con un sapo terriblemente
desordenado. ;Qué creéis que puede suceder?......

EL SAPO GAZPACHO

El sapo Gazpacho
se sienta muy pancho
enunasolana
cercade unarama.

Le observa Calixta
unarana lista
muy encopetada
guapay ordenada.

Gazpacho es muy vago,
jodia trabajar!
se siente agobiado
cuando hay que ordenar.

iLa pobre Calixta
con este vecino
aveces desea
irse al 5° pino!

En su gran nendfar
dentro del pantano
Calixtalo tiene
todo colocado:

Aqui los mosquitos,
las moscas alla.
Todos sus manjares
en cajas estan.



Las tiene ordenadas
por lindos colores,
todas numeradas,
puestas en cajones.

El sapo Gazpacho
la pone nerviosa
porque cadadia

le cambia una cosa.

Se las desordena,
las pone al revés,
y donde hay un libro
él coloca tres.

Cierto dia el sapo
lee en un cartel
que una dama viene
en un lindo corcel.

;Serd una princesa?
pregunta el sapito
iiSi le doy un beso

seré principito!!

Calixtale mira
y piensa angustiada:
iiCon ese desorden
yo no le besaba!!

Gazpacho se pone

muy entusiasmado

aordenar su cueva
muy atareado.

Quiere sorprender
aladamahermosa
para que le bese
y sea su esposa.

iPero esta su casa
tan patas arriba
qgueyano laordena
ni un hada madrina!

Muy desconsolado
mira a su vecina,
Calixta le observa

desde la otra esquina.

;Querrias ayudarme,
ranita preciosa,

para que esa Dama
quiera ser mi esposa?

Calixta medita,
pone malacara
porque su vecino
le dice que es “rara”.

Pero finalmente
se arma de paciencia
y lo ordena todo,
ipues no tiene ciencia!

Gazpacho alucina
con esta vecina,
parece hasta guapa,
iy nunca da lata!

La mira travieso
y le suelta un beso.
iSu gran corazoén
le ha hecho “tolén”!

Ya no necesita
auna bella Dama
porque ahora Calixta
es su Reina Maga.
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Anomalias congénitas del rindn y del tracto urinario.
(CAKUT: Congenital Anomalies of the Kidney and
Urinary Tract). Revision.

Francisco Javier Romero Sala.
Unidad de Nefrologia Pediatrica, Servicio de Pediatria.
Complejo Hospitalario Universitario de Caceres.

RESUMEN

Las malformaciones congénitas del rifndn y del tracto urinario CAKUT (del acronimito inglés Congenital
Anomalies of the Kidney and Urinary Tract) representa un amplio espectro de anomalias secundarias de un
desarrollo embrionario anémalo del sistema colector, del rindn, o de la emigracién renal. Representa un 20-
30% de las anomalias detectadas mediante la ecografia prenatal, y es la principal causa de enfermedad renal
cronica en la edad pediatrica. En esta articulo haremos una revisiéon del CAKUT, los procesos de desarrollo
andmalos, clasificacion, estudio pre y posnatal, caracteristicas principales y seguimiento.

Palabras claves: CAKUT; Hidronefrosis prenatal; Estenosis pieloureteral; Megauréter; Reflujo vesicoure-
teral; Duplicidad renal y ureteral; Ureterocele; Uréter ectdpico; Valvulas de uretra posterior; Hipoplasia y
displasia renal; Displasia renal multiquistica; Agenesia renal; Ectopia renal; Rindn en herradura.

1. INTRODUCCION: CONCEPTO E IMPORTANCIA. EMBRIOLOGIA Y PATOGENESIS

Las malformaciones congénitas del rindny del tracto urinario, denominadas también como CAKUT (del acro-
nimito inglés Congenital Anomalies of the Kidney and Urinary Tract) representan un amplio espectro de alte-
raciones del desarrollo embrionario del sistema colector, del parénquimarenal o de la migraciéon de muy dife-
rente prondstico (tabla 1). Aunque la mayoria son asintomaticas e incluso transitorias, su importancia radica
en ser la principal causa de Enfermedad Renal Croénica no terminal (estadios lI-1V, 58%) y terminal (40-50%)
en la edad pediatrica. Por otra parte, suponen un 15-20% de las anomalias detectadas en las ecografias pre-
natales, afectando al 0,3-1,3%o de los recién nacidos. Se asocian malformaciones extrarrenales en un 30%.

Tabla 1. CAKUT. Clasificacién por el origen y los hallazgos

* Anomalias del sistema excretor renal (Dilatacién no obstructiva, obstructiva)

— Ectasias transitorias 41-88%
— Estenosis pieloureteral (EPU) 10-30%
— Reflujo vesicoureteral (RVU) 10-20%

— Estenosis vesicoureteral / Megauréter  5-10%
— Duplicidad renal y del TU, ureterocele 5-7%
— Valvulas de uretra posterior (VUP) 1- 2%
— Anomalias del parénquima renal
(Tamafio, quisticas, de nimero)

— Hipoplasia/ Displasia renal
— Displasia renal multiquistica (DRMQ) 4- 6%
— Agenesiarenal

¢ Anomalias de posicion o migracion.
— Ectopiarenal
— Rinén en herradura

8
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Anomalias congénitas del rindn y del tracto urinario.

La embriogénesis normal se desarrolla en tres etapas: 1) pronefros, que involuciona; 2) mesonefros, que da ori-
gen a la yema ureteral; y 3) el metanefros o rifidn permanente o definitivo, que aparece entre las cinco o seis
semanas de gestacion. El mesénquima metanéfrico y el epitelio ureteral interaccionan a través de factores
de sefalizacién y transcripcién, se aproximan, y una vez en contacto, el brote ureteral se ramifica dentro del
mesénquima metanéfrico induciendo la organogénesis, la formacion de las nefronas y del sistema colector.
El rindn, situado inicialmente en la pelvis, asciende hacia la zona lumbar a las 8 semanas de gestacién, e inicia
su funcién entre las seis y las diez semanas. Todos estos procesos estan regulados por distintos factores. La
vejiga procede de una estructura distinta pero contigua: el seno urogenital.

La patogénesis es multifactorial, resultante de factores genéticos (reflejada en la asociacion familiar en el
10%, con distinta penetrancia), mecanicas (obstruccion temprana), epigenéticos y ambientales, como la ex-
posicién a teratégenos (inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina -IECA-) o alteraciones nu-
tricionales (diabetes descompensada)

2. CLASIFICACION CAKUT

Las anomalias congénitas del rindn y del tracto urinario se pueden clasificar de una forma esquematica en: 1)
Anomalias del sistema colector 2) Anomalias del parénquima, y 3) Anomalias de la migracion (tabla 1).

Las anomalias del sistema excretor suelen cursar con dilatacion, que puede ser no obstructiva (ectasia, re-
flujo vesicoureteral dilatado, megauréter no obstructivo) u obstructiva, parcial o total (estenosis pielourete-
ral, estenosis vesicoureteral, ureterocele, valvulas de uretra). Las anomalias del parénquima pueden ser de
numero (agenesia, duplicidad), tamaiio (hipoplasia, displasia), quisticas (displasia multiquistica) y anomalias
de posicién o migracién (rindn ectopico, rindn en herradura y rindn malrotado). Es una clasificacion teérica,
pues pueden coexistir varias en un mismo paciente, o una misma entidad, como el doble sistema, se podria
clasificar como anomalia del sistema excretor (dilatado o no) y como alteracién del parénquima: nimero (du-
plicidad) o del tamafio (mayor).

La mayoria se sospechan por ecografia prenatal. Otras, fundamentalmente el RVU, se diagnostican a partir
del estudio tras una primera ITU febril, sobre todo si son lactantes varones, que requieren hospitalizaciéon y
producidas por gérmenes distintos a E. Coli (Tabla 2).

Uropatia antes de ITU Tras ITU
ECO Prenatal Clinica + Uroanalisis
Algoritmo Ectasia Piélica Protocolo ITU
, Urgencias +
[ Tocologia ] [ Atencidn 1 ]

[ I

[ Neonatologia ]':>[ Dx Imagen ]<::>[ Nefropediatria ]
+/- Cirugia

Tabla 2. Protocolos deteccion CAKUT y prevencién dafo renal.
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3.ESTUDIO POR LA IMAGEN PRE Y POSNATAL

3.a). ECOGRAFIA PRENATAL

La ecografia prenatal del segundo trimestre (semana 20-22) permite su deteccion y valoracién prondéstica
precoz de la funcion renal y viabilidad. Otras anomalias no se detectan hasta el tercer trimestre (30-32
semanas).

Indicadores de mal pronéstico: 1) Precoz, intenso y progresivo; 2) Liquido amniético: disminuido o ausente
(orinafetal), 3) Parénquimarenal: grosor disminuido, hiperecogénico, pérdida diferenciacion corticomedular,
4) Dilatacion de calices, uréteres y vejiga, y 5) Bilateral o en riidn tnico. A las 20 semanas de gestacion el
volumendelliquidoamniotico esta constituido en mas del 90% por orinafetal. Asi, la presencia de oligoamnios
es un indicador excelente de mal funcién renal.

Se hanpropuestodistintos sistemas paradiagnosticary graduarlagravedad dela hidronefrosis fetal. Aunque
la probabilidad de encontrar una anomalia significativa se correlaciona con la gravedad de la hidronefrosis,
no existe un consenso acerca de cudl es el mejor sistema de graduacion. Los tres mas extendidos son: 1)
Diametro anteroposterior de la pelvis renal, 2) Criterios de la Society of Fetal Urology. (SFU), y 3) Sistema de
clasificacion del Tracto Urinario Dilatado (TUD).

El método mas aceptado es medir el didmetro anteroposterior (DAP) maximo de la pelvis renal, que tiene
sus limitaciones al no incluir calices y parénquima. Se acepta que son significativas las 24 mm en el segundo
trimestre y las 27 mm a partir de las 33 semanas. Tiene la suficiente sensibilidad para identificar al 100% de
los fetos que tendran disminucién de la funcidn renal o requeriran cirugia. Se define como ectasia piélica leve
en el 2° trimestre los DAP 24 y < 10 mm. La mayoria se resuelven. En general, las dilataciones con DAP > 10
mm en el segundo trimestre se asocian con un riesgo aumentado de CAKUT, y los DAP > 15 mm en el tercer
trimestre son los de mayor riesgo.

En 1993 la Society for Fetal Urology: propuso una graduacion en funcion de la dilatacion de pelvis y célices y
grosor del parénquimarenal, basado en el eje longitudinal del rindn (figura 1). Grado O: normal, sin dilatacion.
Grado I: Dilatacién de pelvis leve. Grado |lI: dilatacion moderada de pelvis y algunos célices. Grado llI:
dilatacion de pelvis y de todos los cdlices, con parénquima renal normal. Grado IV: similar al Ill pero con
adelgazamiento del parénquima renal.

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4

Complejo Renal central: Dilatacion

Parénquima
0 no no

Normal
| Leve no Normal
1 Moderada Alguno Normal
1l Amplia Todos Normal
v Amplia Todos Reducido

Figura 1. Grados de Hidronefrosis. Sociedad de Urologia Fetal (SUF) 1993.
10
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En 2014, un grupo multidisciplinar formado por radiélogos, nefrélogos y urélogos propuso un sistema de
clasificacion para el Tracto Urinario Dilatado (UTD) tanto Antenatal como Postnatal, que estratifica seis
hallazgos ecograficos: los mas preocupantes son los referidos al parénquima renal y la, vejiga, seguidos por
calices y uréteres, y por ultimo la pelvis (tabla 3).

Multidisciplinary consensus on the classification of prenatal and postnatal Urinary
Tract Dilatation (UTD) classification system. J Pediar Urol, 2014:10(6): 982-98

DAPPR <10 mm > 10-15 mm 215 mm >10 mm1
Calices: No Solo central Periférico *
dilatacion
Parénquima: normal normal normal alterado
Grosor
Parénquima: normal normal normal alterado
apariencia
Uréteres normal normal alterado *
Vejiga normal normal normal alterado

Tabla 3. La clasificacién esta basada en la presencia de las caracteristicas mas preocupantes: parénquima
y vejiga > cdlices y uréteres > pelvis. :Si hay anomalias en el parénquima: P3 (siempre que hayadilatacion).
* Dilatacion calices y uréteres no son necesarios para P3 si hay alteracion parénquima o vejiga

El clinico debe estar familiarizado con las imagenes y valorar su evolucion, no solo con los informes, pues la
interpretacion depende de la experiencia y hay un componente subjetivo.

Actitud prenatal: el 88% de las ectasias se resuelven durante el embarazo. Seguimiento ecografico en todas
las unilaterales y la mayoria de las bilaterales, con periodicidad en funciéon de la precocidad y graduacién
de los hallazgos, hasta el parto espontaneo, a término si es posible. Intervenciones adicionales en los casos
graves (bilaterales o unilaterales en rifildn Unico con oligoamnios) y/o acompanados de otras malformaciones
o cromosomopatias: interrupcién embarazo, intervencion fetal (shunt vesicoamniético si sospecha de valvu-
las de uretra posterior), adelantar parto tras maduracién pulmonar (valorando que también los neonatos a
término tempranos menores de 39 semanas tienen un riesgo aumentado de morbilidad).

3.b). ESTUDIO POSNATAL

La sospecha prenatal ayudaria a un diagnostico posnatal precoz y establecer estrategias destinadas a la
prevencion de la aparicion o progresion del dafo renal, y complicaciones (urosepsis precoz).

Siempre se hard un estudio por la imagen, con al menos una ecografia renal, y en casos seleccionados,
Cistouretrografia Miccional Seriada (CUMS) y pruebas de medicina nuclear (Renograma diurético con MAG-3
o Gammagrafiacon DMSA). Precisaran estudio de funcién renal aquellos en los que pueda estar comprometida.

Objetivos: 1) Confirmar (y graduar) los hallazgos prenatales, o su desaparicion. 2) Diagndstico precoz de las
anomalias que precisan tratamiento quirdrgico (obstructivas) o médico (profilaxis antibiética) 3) Valoracion
funcionalidad renal

°
o
I\
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No hay ningun test que por si solo identifique, valore y distinga con toda seguridad las anomalias con riesgo
de dafo renal, por lo que se usan algoritmos basados en factores predictivos en funcién de los hallazgos y
evolucion (figura 2).

H Algoritmo posnatal de la Hidronefrosis prenatal. CHU Caceres. ‘

] I
U CO posnatal 2 7 dias (1-2 d si grave) ‘

N | | oeer H opcen | || ppcey |
J‘ ectasia | ‘ 7-10 mm ‘ 10-15 mm‘ u >15 mm, DUPC‘
- 1 “4|_ _‘-\.-}:“,- I I«/_l_—_‘—! f_]\
JZQ ECO3m m 22ECO 3-1m M ECOs 1-3 m JCUMS M ECO al mes ‘
I ) G . ——
[ N:ata | [ Ecos | [RVU | NoRWU |
S qprotts | MAGS |
H ECOs ‘ (T12<100 | [[T121020] [[T1/2520"
|| FRD>45% FRD 40-45% | || FRD < 40%
. mo U w0 | HO
| ECO 3m ||| ECO£MAG3 | (Girugie |

HNO: Hidronefrosis No Obstructiva. HPO: Parcialmente O. HO: Obstructiva

Figura 2. Algoritmo posnatal de la Hidronefrosis prenatal. CHU Céaceres. 2016.

Inicio del estudio: no hay urgencia en las unilaterales: primera ECO renal después de los 3 dias de vida, para
evitar falsos negativos por la deshidratacion neonatal. Si es grave bilateral o a rifdn Unico en el primer o
segundo dia. Tan solo los pacientes con Valvulas de Uretra Posterior (VUP) precisan tan pronto como sea
posible descompresion del TU (catéter o ablacién de la VUP).

Aungue la primera ecografia posnatal fuera normal, se aconseja una segunda normal después de las 4- 6 se-
manas previo al alta.

Indicaciones de otras pruebas. Actualmente se es menos agresivo. CUMS: urgente si sospecha de VUP; al
mes si hidronefrosis con DAP pelvis = 15 mm, o dilataciones menores acompainadas de alteraciones en la
cortezarenal, ureterohidronefrosis, y aparicion de ITU. Iniciar profilaxis nocturna con amoxicilina. Medicina
nuclear: a partir de las 4-6 semanas. Renograma diurético: en las hidronefrosis moderadas-graves o uretero-
hidronefrosis en las que se haya descartado RVU, para valorar obstruccién y funcion renal diferencial (FRD)
de cadariidn (normal es entres 45-55%). Se define obstruccion como aquella dificultad al paso de la orina que
en caso de no ser corregida quirurgicamente lleva a dafio renal progresivo. Los 3 indicadores del renograma
serian: curva acumulativa sin eliminacion, tiempo medio de eliminacion (T1/2) superior a 20 minutos y una
FRD < 40% La no obstructiva tendria una curva normal, un T 1/2 inferior a 10 minutos, y una FRD> 45%. La
parcialmente obstructiva tendria valores intermedios, e indica la necesidad de seguimiento estrecho con
ecografias y/o renogramas (figura 3). DMSA: displasia multiquistica, rifidn Unico, rifdn ectédpico. Otras; uro-
grafia intravenosa y resonancia nuclear: casos seleccionados.
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Las dilatacion de vias urinarias moderadas o graves (ureterohidronefrosis o didmetro anteroposterior de
pelvis renal = 15 mm) suponen un riesgo mayor de ITU alta durante el primer afo de vida. La quimioprofilaxis
nocturna puede disminuir significativamente este riesgo del 29 al 15%.

== (L1 kidney-Bke) = —— -
1T YrBke) (RT Kidney-BKG) — — -

SOUNtEs gy

T+ (RT Cortex-BKG)|

h cortex-BKG)

Figura 3: Renograma isotopico. a) Azul: curva de eliminacion obstructiva parcial (retraso eliminacion). Roja:
normal. b) Roja: curva obstructiva total (no eliminacion). Azul: normal.

4.CAKUT, CARACTERISTICAS:

A) ANOMALIAS DEL SISTEMA EXCRETOR RENAL

Las dilataciones del tracto urinario (o hidronefrosis en un sentido amplio) constituye el grupo mas numeroso
de las anomalias detectadas mediante ecografia prenatal. Su estudio supone un reto pues representa un es-
pectro amplio y de transcendencia muy dispar, que varia desde fendmenos fisioldgicos transitorios (ectasias)
a malformaciones que pueden producir complicaciones, comprometer la funcion renal e incluso la supervi-

vencia.

Conceptos: es importante utilizar conceptos correctos pues tienen una implicacion prondstica. Asi se pre-
fiere reservar Ectasia piélica a la pelvis renal evidente ecograficamente no asociado a otras anomalias;
Dilatacion pielocalicial: dilatacion de pelvis y célices leve-moderada (prondstico incierto); Hidronefrosis:
dilatacion pielocalicial patologica. Ureterohidronefrosis: dilatacion de uréter, pelvis y/o célices (por reflujo,
obstruccion baja o dilatacion sin reflujo ni obstruccion).

A.1.ESTENOSIS UNION PIELOURETERAL
Puede ser total o parcial, y es la causa mas frecuente de hidronefrosis (10-30%), 1/500 fetos. La causa suele

ser la estenosis intrinseca del uréter proximal, y menos frecuentemente por obstruccién extrinseca por un
cruce vascular (arteria renal accesoria). Evaluacion inicial: ecografia confirma hidronefrosis, la CUMS des-
carta RVU y el renograma isotopica confirma el diagnéstico (figura 4).

Indicaciones intervencion: hidronefrosis en aumento 6 > 50 mm, FRD < 40%, o descensos superiores al 10%
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en controles, aparicion de sintomas. La técnica de eleccion es la pieloplastia desmembrada seguiin técnica de
Anderson-Hynnes. Tras la cirugia hay que hacer un seguimiento ecografico, y puede persistir una dilatacion
pielocalicial residual.

En nifos mayores se puede presentar como crisis de dolor abdominal. Se debe a obstruccion por un vaso
polar inferior aberrante, y se conoce como Sindrome de Dietl.

. " iy e e .
- - - - - :
== _ 2} B F k- v 1'% v
. . K . . . K
b} a e a m :f et % - * = : ’ et ‘

[ — — (LT Kidney-BKG)
300

||||||||

——— (%1 Kidney-Kg)

2481

1801

; LOUNTES gan

Figura 4. Estenosis Pieloureteral. Renograma isotépico con MAG-3.

A.2. REFLUJO VESICOURETERAL (RVU)

La ecografia prenatal es un instrumento mas util para detectar obstruccion de vias urinarias que RVU. De
los RVU que llegamos a diagnosticar, solo el 15% se sospechan prenatalmente, y el 85% tras estudio por ITU
(tabla 2).

El RVU diagnosticado por sospecha prenatal se diferencia del diagnosticado tras ITU en: 1) Afecta
preferentemente a nifos. 2) Mayoria son bilaterales y graves. 3) Suele ser latentes, asintomaticos. 4) Cede en
los primeros meses. 5) Un tercio se acompafa de displasia (origen embrionario) (figuras 5y 6).

Se recomienda profilaxis antibiotica nocturna inicialmente con amoxicilina a 10-15 mg/Kg en ninas con
RVU I1I-V, y en nifios con RVU IV-V durante un afo, o hasta que se evalle de nuevo el RVU mediante control
cistografico.

Considerar tratamiento quirtrgico si 1) Persiste el RVU IV-V después de 2-3 afos (resolucion improbable);
2) ITUs o aparicidon de nuevas cicatrices a pesar de quimioprofilaxis, o por no cumplimiento. Cuando esta
indicado, se aconseja una técnica endoscépica como primera opcion.
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a
Figura 5. Reflujo vesicoureteral en varén a) al mes: bilateral, derecho grado V, izquierdo grado V. b) Al afo:
sorprendentemente ha desaparecido el derecho, persiste el izquierdo grado Ill.

a b
Figura 6: a) Reflujo vesicoureteral derecho grado IV. Pelvis sacular (corteza anulada). b) Tras la miccién: per-
siste orina (contraste), volvera a rellenar vejiga, habra residuo miccional persistente y riesgo de ITU febril.

A.3.ESTENOSIS VESICOURETERAL Y MEGAURETER
Megauréter: uréter con didmetro mayor a 7 mm (limite normal) desde las 30 semanas de edad gestacional
hasta los 12 anos edad.

Megauréter primario: anormalidad funcional o anatomica de la unién vesicoureteral (figura 7).
Megauréter secundario: a una anormalidad en vejiga (mielomeningocele) o uretra (valvulas de uretra poste-
rior).

Tipos de Megauréter Primario: 1) Refluyente no obstructivo: comun. 2) No refluyente no obstructivo: comun,
también llamado Megauréter Primario Dilatado. 3) Obstructivo no refluyente: raro, y 4) Refluyente y ob-
structivo: raroy asociado a uréter ectopico.

Fisiopatologia del Megauréter Primario: incierta, se sospecha una anormalidad o retraso en el desarrollo del
musculo del uréter distal que produciria un segmento aperistaltico y una obstrucciéon funcional.

J\vi
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Figura 7 Megauréter por obstruccién en la unién vesicoureteral izquierda. a) Ecografia. b) imagen renograma
con MAG 3. ¢) Curva obstructiva en renograma

A.4. DUPLICIDAD RENOURETERAL, URETEROCELE

Secundaria a una duplicacién de la yema ureteral al inicio de la embriogénesis, se desarrolla un rindn forma-
do por dos hemirrifones, con dos sistemas pielocaliciales y dos uréteres. En la ECO prenatal puede manifes-
tarse como hidronefrosis o ureterohidronefrosis.

La duplicidad puede ser incompleta cuando ambos uréteres se unen en “Y” antes de llegar a la vejiga y
desembocan como uno solo. Es la mas frecuente, suele ser asintomatico, y se manifiesta por un rinén de

mayor tamano.

La duplicidad completa es rara (afecta a menos del 0.1% de la poblacidn, sobre todo nifas). El hemirrifndn su-
perior tiene una afectacion funcional variable del parénquima (displasico), se contintia con el uréter superior
que desemboca en una posicidn inferior: a) en la vejiga facilitando el reflujo; puede asociarse a ureterocele
(dilatacion quistica de la porcion intravesical del uréter, incidencia del 0.02%, 80% en nifas) que puede pro-
ducir obstruccion (figura 8); b) ectépica (cuello vesical, uretra proximal o distal, vestibulo, vagina, cérvix o
Utero) produciendo vulvovaginitis e incontinencia. El hemirrifidn inferior se contintia con el uréter inferior,
gue desemboca en la vejiga en su posicién normal. Puede asociarse a RVU, y también a EPU, pero el parén-

guima renal suele estar bien desarrollado.
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Estudio por la imagen ECO (figura 8), CUMS y medicina nuclear, pues determinar la funcion del hemirriindn
superior condiciona el plan terapéutico: puncién endoscopica del ureterocele, reimplante ureteral, hemine-
froureterectomia. A veces se precisas cistoscopia y vaginoscopia para localizar la desembocadura ectépica.

R

a - b
Figura 8. Ecografia de doble sistema excretor derecho, con pieldén superior dilatado (a) y ureterocele (b).

A.5. VALVULAS DE URETRA POSTERIOR

Son pliegues membranosos en la luz de la uretra posterior masculina, que produce obstruccién infravesical
durante el desarrollo embrionario, y secundariamente distension vesical, reflujo vesicoureteral bilateral de
alto grado, displasia renal, oligoamnios e hipoplasia pulmonar.

El grado de hipoplasia pulmonar y la displasia renal determinan la viabilidad al nacimiento. Es una de las pri-
meras causas de enfermedad renal crénica en la edad pediatrica.

Se sospecha mediante ecografia prenatal: megavejiga con ureterohidronefrosis bilateral grave, y uretra pos-
terior dilatada (signo del ojo de la cerradura) y oligoamnios (figura 9). Se precisa una actuacién perinatal
urgente, con realizacion de ECO, CUMS (uretra posterior alargada y dilatada, con un defecto linear durante
la fase de vaciado). La cistoscopia es diagnostica y terapéutica (ablacion).

Figura 9. Valvulas de uretra posterior.
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Enlos casos mas graves se han ensayado técnicas de descompresion vesical intrattero (shunt vesico-amnidtico),
pero el prondstico no mejora de forma significativa pues la displasia renal ya esta presente.
B) ANOMALIAS DEL PARENQUIMA RENAL
B.1 HIPOPLASIA - DISPLASIA
Hipoplasia renal: rifidn congénitamente pequefio con un nimero disminuido de nefronas (20-25%), con
hipertrofia glomerular y tubular compensatorias, pero con una arquitectura normal. Salvo el tamafio, sus
caracteristicas ecograficas y gammagraficas son normales.
Displasia renal: aunque es un término anatomopatoldgico (presencia de tejido renal malformado, tubulos
primitivos, fibrosis intersticial o estroma indiferenciado, cartilago metaplasico y/o tejido muscular, a menu-
do con dilataciones tubulares quisticas) se puede sospechar a través de alteraciones ecograficas (hipereco-
genicidad, pérdida de la diferenciacion corticomedular, presencia de quistes renales) y/o gammagraficas (dis-
tribucion heterogénea del radiotrazador). La gravedad es variable en funcién de las nefronas funcionantes:
puede afectar a un segmento (por ejemplo el superior de una duplicidad renal) o al rifidn completo.
Hipodisplasia renal: ambas pueden coexistir, dando riflones congénitamente pequefios, con un nimero re-
ducido de nefronas y rasgos displasicos. Si es bilateral, la hiperfiltracion induce glomeruloesclerosis focal y
segmentaria, proteinuriay fallo renal progresivo. En la unilateral es importante comprobar el desarrollo de
hipertrofia compensadora en el rifidn contralateral.
B.2) DISPLASIA RENAL MULTIQUISTICA:
Es la anomalia mas frecuente del desarrollo renal (1/4000 RN vivos) y la principal causa congénita de rifidn
Unico funcional.
El parénquima renal estd malformado, caracterizado por numerosos quistes no comunicados separados por
mesénquima displasico (no diferenciado) sin parénquima renal identificable. Origen embrionario, por atresia
o agenesia ureteral. Anomalia aislada con escaso riesgo de recurrencia.
Diagnéstico sospecha: ecografias prenatales. Al nacer: se confirma el diagnéstico y se valora rifdn
contralateral por ecografia + gammagrafia renal: < 1/3 casos RVU * displasia.
Curso natural: involuciéon espontanea de quistes en % importante <5 anos, e hipertrofia compensadora de
rindn contralateral (figura 10). Complicaciones infrecuentes: ITUs, HTA. Excepcional: malignizacion, en cier-
tos sindromes.
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Figura 10 a. 5 dias: Displasia Multiquistica derecha (DMQd).

DER_, Sl i
Figura 10 b. 15 meses: Regresién de DMQd.
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Figura 10 c. 4 anos No se visualiza DMQd. Hipertrofia Compensatoria de Rifidn izquierdo.

Actitud conservadora: seguimiento ecografico del curso natural. La nefrectomia hoy es infrecuente, y
se reserva cuando hay una masa grande que no involuciona y produce compromiso respiratorio u otras
complicaciones.

Pronéstico a largo plazo: depende de si anomalias rifidn contralateral + malformaciones asociadas. Rifidn
Unico funcional no complicado: bueno. Pero el menor nimero de nefronas conduce a hiperfiltracion + pro-
teinuria, HTA, disminucion del FG, por lo que se recomienda seguimiento: TA, uroandlisis, FR.

B. 3) AGENESIA RENAL
Ausencia congénita de rifdn (y de uréter) por una alteracion mayor del desarrollo metanéfrico embrionario

19
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La agenesia unilateral es mas frecuente. Incidencia: 0,05%; los que significa el 5% de las malformaciones.
Mayoria asintomatica (ECO prenatal).

Es importante que el rifdn Unico contralateral desarrolle hipertrofia compensadora. No obstante hasta en
un tercio se puede asociar a otras malformaciones, siendo la mas frecuente el RVU (24%), aunque en general
es de bajo grado. Una gammagrafia renal normal apoyaria la ausencia de reflujos dilatados y dafo prenatal,
pudiendo evitar la realizacion de CUMS.

Puede asociarse a malformaciones extrarrenales hasta en 1/3: orejas, genitales, esqueleto, tracto gastroin-
testinal, respiratorio. En las nifas es importante una ecografia ginecolégica previa al desarrollo puberal, para
detectar posibles anomalias miillerianas: Gtero didelfo, septos, que podrian producir complicaciones duran-
te la menstruacion y/o embarazos.

La agenesia bilateral es mucho mas rara. Oligoamnios, muerte perinatal. Alteracion genes RET o GDNF afec-
talas interaccion de la yema uretral y mesénquima metanéfrico en las primeras fases.

C) ANOMALIAS DE LA EMIGRACION EMBRIONARIA RENAL

C.1) ECTOPIA RENAL

Se produce por un error en el ascenso renal desde la pelvis hasta la fosa renal durante la embriogénesis.
Rifién ectdpico pélvico unilateral: es el mas frecuente. Suelen ser hipoplasicos y estar rotados (Figura 11.a).
Se puede asociar alteraciones ureterales: RVU o estenosis.

(Figura 11.a). Rifidn ectdpico pélvico derecho

20
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Ectopia renal cruzada: cruza la linea media y aparece junto al rifidn normal (Figura 11.b).

(Figura 11.b). Ectopia renal cruzada

Rinon discoide: ectopia bilateral, aparecen fusionados en una masa en la linea media, con un nimero
variable de uréteres (Figura 11.c).

(Figura 11.c). Rindn discoide (rifones pélvicos bilaterales fusionados)

Suelen ser asintomaticos, pero pueden aparecer complicaciones como ITUs o litiasis.
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C.2) RINON EN HERRADURA

Es la anomalia de fusién mas frecuente: ambos rifiones estan fusionados en la linea media por los polos
inferiores con parénquima renal (figura 12), o menos frecuentemente por un istmo fibroso (no visible
por gammagrafia). Se debe a una migracion de células nefrogénicas por conductos primitivos antes de la
quinta semana de gestacion. Se localizan de forma ectépica en la zona lumbar baja porque el ascenso se ve
interrumpido en la unién de la aorta con la arteria mesentérica inferior.

Hight Kidney

¢

Figura 12. Rifdén en herradura

Complicaciones: RVU, ITUs, obstruccién en la unién pieloureteral, litiasis. También se asocia a sindromes,
como el Turner, y con aumento del riesgo de otros tumores renales siendo el mas comun el tumor de Wilms.

4. SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO

La gravedad de las malformaciones renales y del tracto urinario viene determinada fundamentalmente por el
nuimero de nefronas funcionantes al nacimiento resultante de la embriogénesis (uni o bilateralidad, grado
de displasia, prematuridad), y durante la evoluciéon, condicionada por los factores de riesgo de daiio renal
(sobre todo presion por obstruccion e ITU alta, pero también hiperfiltracion, HTA, proteinuria, obesidad,
diabetes mal controlada...) y las medidas preventivas y terapéuticas aplicadas por un equipo interdisciplinar:
obstetras, neonatdlogos, pediatras nefrélogos, cirujanos pediatricos con experiencia en urologia, pediatras
generales, enfermeras, especialistas en laimagen renal...

Reserva funcional renal. Cadarifién resultado de un desarrollo embriolégico normal cuenta con un millén de
nefronas de promedio. La insuficiencia renal aparece cuando hay menos de un millén de nefronas normofun-
cionantes. Una embriogénesis renal normal que finaliza con dos rifiones normales proporciona al individuo
una gran reserva funcional.

Dano renal progresivo. Ante toda agresion renal se produce una respuesta, que lleva a la curacion, o al dafo
establecido o progresivo. Teoria de la hiperfiltracion de Breneer (1980): ante una disminucion de la masa
renal funcionante las nefronas indemnes producen hiperfiltracion compensadora a través de adaptaciones
estructurales. Una vez establecido el dafo renal tiende a progresar. Cuando el filtrado glomerular cae por
debajo del 50%, aunque la causa original desaparezca, aparece glomeruloesclerosis focal progresiva, pro-
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teinuria e HTA, y la funcién renal disminuye de forma inexorable (figura 13).

r v N2 nefronas > 50% 1
Conservacion FG inicial Vasodilatacion
T Dafio renal al final arteriolas aferentes
L Hipertension, Hiperfiltracion e

Hipertrofia glomerular

—— Y N Respuesta inflamatoria

mesangial

secundaria

r Esclerosis global ﬁ

EETEE 7Y 2GRS

IR progresiva

Figura 13: Hiperfiltracion y dafo renal progresivo.

El seguimiento consta de revisiones periddicas en consultas, con anamnesis y exploracion (TA), con pruebas
por laimagen y de funcién renal, dependiendo de la gravedad. Los objetivos son:

1) Evitar y tratar los factores que pueden agravar el dafo renal congénito: prevencién y tratamiento de las
ITUS altas, eliminar la obstruccion al flujo urinario, y promover habitos de vida saludables para prevenir la
hiperfiltracion (obesidad, dieta hiperproteica).

2) Monitorizacion por la imagen del CAKUT para detectar precozmente complicaciones y comprobar
crecimiento renal adecuado.

3) Deteccion precoz de signos de hiperfiltraciéon y dafo renal: microalbuminuria, proteinuria mantenida, HTA.
4) Monitorizacion de funcion renal en casos bilaterales o que afectan a rifidn Unico.

Durante el estirén puberal puede agravarse la funcion renal, sobre todo en caso de estenosis de la union
pieloureteral parcial o de hipoplasia, al no crecer la union pieloureteral o el rindn en la misma proporcion
que el resto del organismo, por lo que precisa de un seguimiento mas estrecho en pacientes previamente
estables.

El objetivo principal es el mayor beneficio para el nifio, con el menor nimero de pruebas y visitas, y saber
informar de una forma adecuada y razonable a los padres de las certezas y probabilidades, y cdmo enfren-
tarnos a ellas.
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Microgestion en la consulta de Atencion

Primaria.
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Puntos clave en la consulta de atencién primaria:
e El lenguaje asertivo y la inteligencia emocional son la base en la que debe
asentarse cualquier actividad en microgestion.

e Deshacerse de la falacia de control y adecuar las expectativas es fundamental
para abordar objetivos realistas en microgestion.

e Cualquier herramienta en microgestion debe ser adaptada al profesional que la
va ausary al entorno en el que se va aemplear.

~

/

INTRODUCCION.

Aungue el entorno de trabajo de AP es un entorno
altamente regulado y normalizado®?3, hay muchas
facetas de la actividad diaria que no se rigen por
norma alguna. La ausencia de norma o la malinter-
pretacion de las mismas hace que el pediatra de AP
(PAP) asuma tareas que en absoluto le concierneny
qgue le son delegadas por familias, companheros, jefes
y otras entidades publicas o privadas, interfiriendo
en las actividades propias de su desempefio profe-
sional, para las que realmente esta capacitado y que
tienen mayor impacto en la salud de la poblacion.
Esto es, se interfiere en la atencién adecuada al pa-
ciente*>: por el profesional adecuado, en el momen-
to y lugar adecuados, con los medios adecuados.

CONCEPTO.

La microgestién es el conjunto de actuaciones, a
realizar por el profesional, encaminadas a gestio-
nar la propia consulta y que deberia, en su mayoria,
regular la organizacion en la que trabajaé. Estas ac-
tuaciones, atendiendo los principios éticos’ y deon-
tolégicos, y la normativa legal vigente, buscan ren-
tabilizar el tiempo disponible, haciendo que tanto
la familia como los distintos profesionales asuman
su labor, para poder optimizar la del PAP. Se ocupa
de esas “pequenas cosas” de las que la macroges-
tiéon se olvida, pero que son imprescindibles para el
buen funcionamiento del sistema. Las diferencias a
la hora de aplicar la microgestién, podria explicar
la variabilidad en la frecuentacién o en los motivos
de consulta que pueden existir en dos consultas del

mismo centro sanitario con cupos similares, y podria
marcar diferencias en la calidad de atencién que se
presta a quienes mas la necesitan®.

COMPONENTES DE LA MICROGESTION.

La microgestion tiene dos componentes o aspectos
fundamentalesé. El primero es laforma de sery ejer-
cer del profesional sanitario, es decir, son una serie
de habilidades personales. El segundo, son las herra-
mientas que se van a poder utilizar, adaptandolas a
estas habilidades. Sin dichas habilidades, cualquier
herramienta, por eficaz que pueda resultar en teo-
ria, sera completamente indtil.

Habilidades personales para la microgestion.

La microgestion requiere de tres destrezas que hay
que ejercitar y perfeccionar: inteligencia emocional,
proactividad y asertividad. Estas habilidades mejo-
ran el desempeno profesional y permiten posicio-
narse ante el resto de profesionales y administra-
ciones que pueden influir en el devenir del trabajo
diario.

En primer lugar, es necesario adquirir habilidades
emocionales que permitan deshacerse de la falacia
de control?, tanto por exceso como por defecto. La
primera, hace creer que se es responsable de situa-
ciones de las que realmente no se es responsable.
Suele elevar el cociente de frustracién'® del usuario,
cuando no se responde a las expectativas que ante
ellos se ha creado, de forma indebida. La segunda,
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hace creer que no se es responsable de cosas que
realmente se es responsable, como es el funcio-
namiento de la consulta. Esta, eleva el cociente de
frustracion del PAP, ya que espera pasivamente y sin
éxito que alguien normalice el funcionamiento de la
consultay haga respetar dichas normas.

La microgestion entrafa una actitud proactiva®l.
Esto es, llevar a cabo una iniciativa responsable que
prevenga y, cuando no sea posible, resuelva o palie
los problemas del dia a dia con los que el propio PAP
se sobrecarga o es sobrecargado por otros. Esta ac-
titud permite “escarmentar en cabeza ajena”, prever
las consecuencias que un aparente acto banal puede
traer: tras la firma de un inocente “papeloide”, pue-
den llover las solicitudes de nuevas firmas de injusti-
ficables, certificoides y papeloides varios.

La asertividad es la capacidad de autoafirmar los
propios derechos, sin dejarse manipular y sin ma-
nipular a los demas®?'3, La persona asertiva conoce
sus derechos vy los defiende, respetando los de los
demas, por lo que no busca ganar en una disputa o
conflicto, sino alcanzar acuerdos de forma positiva.
La comunicacion asertiva, permite decir “si” cuan-
do es necesario, como decir “no” cuando el caso lo
requiere, sin plegarse pasivamente a las demandas,
sobre todo cuando estas son perjudiciales para los
pacientes o consumen el escaso tiempo del PAP sin
buscar un beneficio afiadido. La asertividad permite
decir lo que se quiere, a quien se quiere, en el mo-
mento en el que se quierey por el canal que se quie-
re. Hay quien tiene siempre una respuesta asertiva
en la boca y quien prefiere meditar sus respuestas,
redactarlas y enviarlas por otro canal.

La ausencia de estas habilidades, suelen conducir
de forma mas o menos paulatina a una situacién de
indefensién aprendida#, que es el estado de pasivi-
dad, ansiedad y depresién que aparece cuando una
persona piensa que no puede controlar su entorno,
que esta a merced de los acontecimientos o que sus
acciones no producen los efectos esperados. Se en-
cuentra sometida a demandas que considera injus-
tas, aleatorias y contradictorias, a situaciones de do-
ble vinculo que provocan impulsos de acercamiento
y evitacién. Como consecuencia, se instala en una
creencia aniquiladora (“nada de lo que yo haga im-
porta”) que produce pasividad, enlentecimiento de
las reacciones, tristeza, carencia de deseos, incapa-
cidad de indignarse y resignacién. El sujeto acaba
en un déficit motivacional, que inhibe la accién o
retrasa las respuestas, asi como cognitivo, que le di-
ficulta apreciar que una accion condiciona una con-
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secuencia, y experimenta ansiedad o angustia. Todo
ello suele conducir, si nada se hace para evitarlo, al
sindrome del profesional quemado.

Herramientas para la microgestion.

La Educacion paralaSalud (EpS) es unade las princi-
pales herramientas con la que abordaremos el pro-
blema de la pediatra-dependencia®®. En este campo
es frecuente pecar de pensamiento (la EpS es inutil),
palabra (“el pediatra uno mas de la familia”, “no sin
mi pediatra”), obra (suplantacion del sentido comun
de la familia, intrusismo en tareas que competen a
otros) y omision (instrucciones claras y precisas de
que hacer y cuando volver a consultar). Promover
los autocuidados'® desde el embarazo, el apego se-
guro'’ y la lactancia materna, son contenidos basi-
cos de esta actividad. El Grupo de Educacién para
la Salud de AEPap divulga contenidos tedricos y as-
pectos practicos?e.

El trabajo en equipo en el centro de salud, enten-
diendo como equipo a todos los que de una u otra
forma trabajan con y por el usuario. Para este tra-
bajo es fundamental contar con Planes Normaliza-
dos de Trabajo (PNT) o Procedimientos Operativos
Estandarizados (POE), que indiquen quien, donde,
como, cuando y en que circunstancias se va a hacer
cada cosa, con las necesarias excepciones que no
deben convertirse en rutina. Estos PNT deben es-
cribirse, consensuarse y ser conocidos por todos los
componentes del equipo, asi como por el usuario,
que debe conocer las normas del centro para poder
respetarlas®’. La mayoria de conflictos surgen por la
ausencia de normas o por el desconocimiento de las
mismas por parte de la ciudadania.

La comunicacion con otros niveles asistenciales,
se ve habitualmente dificultada por la distancia y el
desconocimiento personal mutuo. Sin embargo, las
nuevas tecnologias hacen inexcusable dicha comu-
nicacion. Enla actualidad practicamente la totalidad
de los profesionales del sistema sanitario cuentan
con un correo corporativo al que se le pueden hacer
llegar quejas, observaciones, propuestas de coor-
dinacién o mejora. Esto mismo es aplicable cuando
se trata de hacer llegar nuestras consideraciones
a coordinadores, jefes de servicio, directores mé-
dicos o gerentes. No se trata de mantener corres-
pondencia a través del Registro General de la ad-
ministracién, sino de mantener una comunicacion
asertiva®®*3 a través del canal con el que podamos
sentirnos mas cémodos (teléfono, mensajeria o co-
rreo electrénico), asumiendo el triple papel de pro-
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fesional, trabajador de un servicio publico y usuario
del mismo, es decir, el centro del sistema, y huyendo
de la falacia de control por defecto.

La relacién con otras entidades ajenas al sistema
sanitario, referida sobre todo a la emision de diver-
sos papeloides, injustificables y certificoides. Inten-
temos definir términos tan “ocurrentes”s:

El papeloide es un tipo de documento que se puede
expedir en cualquier tipo de papel, aunque general-
mente se realiza en un “P10” en el que se dan indi-
caciones innecesarias a una persona que no tiene
la obligacion de cumplirlas. Por ejemplo, podria ser
una nota para el profesor de educacion fisica ante
un paciente que acude a clase con una pierna esca-
yolada. En todo caso, son los equipos de orientaciéon
los que deben asesorar al profesor, si es que lo ne-
cesita y recaba su ayuda, sobre las actividades que
puede realizar en educacion fisica un menor con una
pierna escayolada.

El injustificable es un documento que no puede sus-
tentarse en normativa alguna y que generalmente
es solicitado para eludir responsabilidades, bien de
padres, bien de otros organismos. Por citar un ejem-
plo, injustificable es el documento de falta al colegio,
ya que lajustificaciéon compete a los padres y el con-
trol del absentismo al tutor.

El término certificoide se emplea para describir un
documento expedido para certificar algo incertifi-
cable: la salud o la ausencia de enfermedad infec-
tocontagiosa son los mas solicitados. Su emisién
requiere de grandes dosis de inventiva y arrojo por
parte del profesional y puede conllevar una respon-
sabilidad legal cuando se certifica algo sobre lo que
no se tiene certeza, o en un documento distinto al
certificado médico oficial, aspecto sobre el que los
Colegios de Médicos se han pronunciado®.

Estas peticiones se amparan en el derecho que el
paciente tiene a que se le expida, siempre que lo
solicite, un informe de salud. Sin embargo, si nos li-
mitamos a certificar sélo aquello de lo que estamos
absolutamente seguros?, informando sobre nuestra
imposibilidad de certificar aquello que se nos solici-
ta en el resto de las ocasiones, el niUmero de solici-
tudes disminuira ostensiblemente, hasta limitarse a
las que razonablemente se deben hacer, y que sue-
len ser altamente beneficiosas para los pacientes.

1 “No sabemos ni un cienmillonésimo de nada”
Thomas Alva Edison
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Por ejemplo, que un paciente es alérgico a un ali-
mento para que se tomen las precauciones debidas
en un centro escolar.
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TALLERES

Atendiendo ninos en la consulta de primaria:
sincope y dolor toracico: la aguja en el pajar.

Javier Pérez-Lescure Picarzo.

Cardiologia Infantil Hospital Universitario Fundacion Alcorcén Madrid.

OBJETIVOS DOCENTES:

e Conocer la incidencia y las causas de la muerte
subita en la edad pediatrica.

e Conocer los datos clave de |a historia clinica, los
antecedentes y la exploracién que deben ha-
cernos sospechar patologia cardiovascular con
riesgo de muerte subita.

e Revisar la utilidad del ECG en un nino con sinco-
pe y/o dolor toracico.

e Recordar laimportancia esencial del pediatraen
la prevencion de la muerte subita.

INTRODUCCION

La muerte subita se define como la muerte abrupta
e inesperada en ausencia de anomalias cardiovascu-
lares conocidas.

La probabilidad de un paciente joven de sobrevi-
vir tras una parada cardiaca fuera del hospital es
<20%*. Aunque la disponibilidad de desfibriladores
externos automaticos combinado con maniobras de
reanimacion cardiopulmonar de forma inmediata
puede mejorar la supervivencia sustancialmente, la
identificacién de pacientes en riesgo es- nunca me-
jor dicho- de importancia vital.

INCIDENCIAY ETIOLOGIA

Excluyendo el sindrome de muerte subita del lac-
tante, que tiene una incidencia aproximada del
1-1,5/1000 lactantes, la MS es un evento poco fre-
cuente en la edad pediatrica. Laincidencia de MS en
ninos y adolescentes oscila entre 0,8 y 6,2/100.000
personas/ano?. El 90% de las muertes subitas son de
origen cardiovascular?,

Como la mayoria de las muertes subitas tienen una
causa cardiovascular, es teéricamente posible iden-
tificar los pacientes enriesgo antes del eventoy pre-
venirlo.

Aunque la muerte subita cardiaca (MSC) puede
acaecer a cualquier edad y estando en reposo, el
25% acaecen durante la practica deportiva“.

Las causas que predisponen a muerte subita car-
diaca (MSC) en la edad pediatrica y adolescencia se
muestran en la Tabla I°.

Aunque la frecuencia de las distintas causas de
muerte subita (MSC) en la edad pediatrica y ado-
lescencia varia segun los distintos autores entre las
mas frecuentes se encuentran la miocardiopatia
hipertrofica (25%), miocardiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho (20%), anomalias coronarias
(12%), sindrome QT largo (20%) y miocarditis 12%°.

SIGNOS Y SINTOMAS DE ALARMA

Aunque la MSC puede ser la primera manifestacién
de la enfermedad, los pacientes con enfermedad
cardiaca estructural-funcional o eléctrica primaria
tienen con frecuencia sintomas previos como ma-
reo, dolor de pecho, sincope, palpitaciones, disnea o
antecedentes familiares de muerte subita’. A veces,
estas sefales de advertencia pueden ser malinter-
pretadas o ignoradas tanto por los pacientes, los pa-
dres o el personal médico.

En la mayoria de los casos, la causa inmediata de Ia
MSC es una taquiarritmia ventricular letal (fibrilacion
ventricular o taquicardia ventricular sin pulso) con pa-
rada cardiaca. Algunas de estas arritmias pueden ser
autolimitadas, causando episodios de sincope/presin-
cope o convulsiones®. Estos pacientes son remitidos
con frecuencia a neurologia lo que condiciona un re-
traso en el diagndstico y tratamiento correctos.
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Tabla | Causas cardiacas que predisponen a MSC en el niflo y adolescente

Alteraciones estructurales / funcionales

1. Miocardiopatia hipertréfica*

5. Miocarditis

7. Prolapso de la valvula mitral

Causas eléctricas

2. Anomalias de las arterias coronarias
3. Ruptura adrtica/ Sindrome de Marfan*
4. Miocardiopatia dilatada o restrictiva*

6. Obstruccioén al tracto de salida del ventriculo izquierdo
8. Enfermedad aterosclerética de las arterias coronarias

9. Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho*
10. Postoperatorio Cardiopatia congénita

11. Sindrome de QT largo*
13. Sindrome de Brugada*

15. Sindrome de QT corto*
16. Blogueo cardiaco completo

Otras causas

12. Sindrome de Wolff-Parkinson-White

14. Taquicardia ventricular polimdrfica catecolaminérgica

19. Commotio cordis.

(*) de origen familiar/genético

17. Drogas y estimulantes (cocaina)
18. Hipertensién pulmonar primaria*

El dolor toracico rara vez esta presente en pacientes
contrastornos eléctricos primarios pero es mas pro-
bable en pacientes con miocardiopatias, anomalias
congénitas de las arterias coronarias, o enfermedad
de la aorta (por ejemplo, la diseccién o ruptura aso-
ciada con el sindrome de Marfan).

Aproximadamente el 5-10% de los casos de muerte
subita del lactante pueden estar relacionados con
mutaciones genéticas productoras de canalopatias
como el Sindrome de QT largo, Sindrome de Bruga-
da o la taquicardia ventricular polimorfa catecola-
minergica’.

Las estrategias para la prevencion pasan por reco-
nocer las enfermedades que pueden acabar en una
muerte subita mediante los procedimientos de cri-
bado y mantener un indice de sospecha adecuado
cuando se atienden los nifios en la consulta.

PROCEDIMIENTOS DE CRIBADO

No hay ningiin método de cribado validado con alta
efectividad en la deteccién de nifios con riesgo de
MSC. Pueden realizarse como parte del reconoci-
miento predeportivo y durante los controles del
nino sano en Atencién Primaria
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REVISION PREDEPORTIVA

Como la MSC es mas frecuente durante la practi-
ca deportiva se han desarrollados distintos proto-
colos de evaluaciéon predeportiva. Recientemente
la Sociedad Espainola de Cardiologia Pediatrica y
Cardiopatias Congénitas (SECPCC) ha desarrolla-
do una Guia Clinica de revisién predeportiva con
objeto de detectar patologia cardiovascular de
riesgo. En esta Guia se recomienda una evaluacion
sistematica de los antecedentes personales y fa-
miliares, realizacién de historia clinica dirigida a la
presencia de dolor precordial, sincope o presincope,
palpitaciones o disnea, exploracioén fisica general y
especifica con tension arterial, presencia de defor-
midades toracicas, auscultacion cardiaca, palpacion
de pulsos y presencia de estigmas sindrome de Mar-
fan. Ademas, la Guia recomienda la realizacion sis-
tematica de un ECG en la evaluacion predeportiva
de los nifos por su utilidad en el diagndstico de mio-
cardiopatias (hipertroéfica, arritmogénica, dilatada),
enfermedades del sistema de conduccién (bloqueos
auriculo-ventriculares, sindromes de pre-excitacion
como el Wolff-Parkinson-White o algunas canalo-
patias (SQTL, SQTC, S. de Brugada).
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CONTROLES DEL NINO SANO

Se debe considerar la evaluacién de riesgo cardio-
vascular en lainfancia y la adolescencia en todos los
pacientes, a todas las edades y por cualquier pedia-
tra durante los controles del nifio sano. Los pedia-
tras de atencién primaria deben conocer los signos
de alarma de la MSC y actuar de forma adecuada
con una evaluacion cardiovascular, realizacién de
ECG, remisién del paciente a unidad de cardiologia
y restriccion de la actividad fisica cuando sea nece-
sario. Existen diferentes cuestionarios que evaltan
el riesgo de MSC, la mayoria de los cuales recogen al
menos las cuatro preguntas basicas sefialadas en la
tabla 2.

Tabla 2

1. ¢Sincope o convulsién sin sintomas previos
especialmente durante el ejercicio o con
desencadenantes como despertador o timbres?

2. :Dolor toracico o dificultad respiratoria en
relacién al ejercicio?

3. ;Antecedentes familiares de muerte subita
antes de los 50 afos?

4. ; Antecedentes familiares de enfermedades
predisponentes a muerte subita como
miocardiopatia hipertroéfica, sindrome de QT
largo o sindrome de Brugada...?

El reconocimiento del origen genético de varias
entidades relacionadas con la MSC y el estudio de
la familia tiene gran relevancia clinica pues puede
identificar de forma prospectiva miembros de la fa-
milia incluso asintomaticos afectos genotipicamen-
te por una enfermedad que predispone a MSC.

ATENDIENDO NINOS EN LA CONSULTA

Muchas de las causas mas frecuentes de muerte su-
bita en ninos y adolescentes pueden ser identifica-
dos a partir de la historia clinica, los antecedentes
personalesy familiares y la exploracién fisica.

SINCOPE
El sincope es un motivo de consulta relativamente

frecuente en pediatria. La evaluacion cuidadosa de
un nifo que experimenta por ejemplo un sincope

\
7 \4

asociado con el ejercicio es de suma importancia ya
que puede ser la Gltima oportunidad para diagnosti-
car una afeccién potencialmente mortal.

En la Tabla 3 se muestra el diagndstico diferencial
entre el sincope cardiogénico y el sincope vasova-
gal®,

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

Sospecha sincope

. Sospecha sincope
cardiovascular P P

vasovagal

Presenciade
Desencadenado por

cardiopatia .
P ortostatismo o dolor
estructural . e .,
. . . Precedido de vision
Historia familiar -
borrosa, debilidad y
de MSC . .
sudoracion, palidez,
Durante el

nauseas

Pérdida de conciencia
breve (menos de 15-30
segundos)
Recuperacién inmediata

esfuerzo,oen
posicidén supina
Inicio subito de
palpitaciones

;’engctijld:s de en posicion de decubito
So Iopor anico ACP normal
P & ECG normal

ECG anormal

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

La literatura sugiere que a todos los nifios con sinco-
pe se debe realizar un ECG. Un ECG normal puede
ser tranquilizador, ya que las causas graves a menu-
do tienen cambios en el ECG, sin embargo, un ECG
normal no siempre excluye patologia cardiaca sub-
yacente. En adultos el ECG ha mostrado una sensi-
bilidad del 86% y una especificidad del 70% para ex-
cluir patologia cardiovascular??. Algunas entidades
muy poco frecuentes como la taquicardia ventri-
cular polimorfica catecolaminérgica tienen ECG de
reposo normal, pero dado que la prevalencia de esta
entidad es desconocida (aparte de que sea poco fre-
cuente), es dificil saber cuantos nifios con esta pato-
logia se pueden perder si se lleva a cabo séloun ECG
de reposo (y no de ejercicio). Una vez mas, la historia
es lo mas importante.
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En la tabla 4 se muestran causas cardiacas que pue-
den producir sincope en la edad pediatrica y los
cambios en el ECG correspondientes

No todos los trastornos que causan MSC en los ni-
nos tienen alteraciones facilmente identificables en
el ECG. Entre las enfermedades detectables habi-
tualmente por ECG se encuentran la MCH, el SQTL,

boembolismo pulmonar, diseccion aodrtica, arteritis
de Takayasu, la MCH y miocardiopatia dilatada.

El ECG es una prueba no invasiva, barata y de facil
realizacion aunque su especificidad para identificar
condiciones cardiacas subyacentes en adolescentes
con dolor toracico no es elevada®s. En la inmensa
mayoria de los casos con la historia y la exploracion,

el sindrome de Wolff-Parkinson-White o el sindro-
me de Brugada.

y en ocasiones con un ECG, llegaremos al diagndsti-
co. El uso juicioso de otras pruebas como Rx de to-
rax, analitica sanguinea (troponina, dimero D), eco-
cardiografia, ergometria etc. nos ayudaran en casos
seleccionados.

DOLOR TORACICO

Entre las enfermedades cardiacas que pueden debu-
tar con dolor toracico en nifios sin antecedentes de
cardiopatia se encuentran la miocarditis, pericarditis,
anomalias coronarias, hipertension pulmonar, trom-

Tabla 4. Causas cardiacas potenciales de sincope pediatrico y cambios en el ECG

e Romano-Ward, autosémico dominante: 1QTc. 10 subtipos. Tipo 1:
(30%) onda T de base ancha, con una duracién muy prolongada.
Tipo 2: (30%) onda T de baja amplitud, con muescas. Tipo 3 (10%):

Sindrome QT largo onda T acuminada, de aparicién tardia.

e Jervell-Lange-Nielsen, autosémico recesivo, sordera: 11QTc 2
subtipos.
Sindrome QT corto QTc <0,330seg

Patréon ECG en precordiales derechas (V1-V3):

e Tipo | (diagndstico): elevacion del segmento ST “en ensenada” > 2

mm, seguido de onda T descendente negativa.

Tipo Il (sugestivo, no diagnostico) elevacion del segmento ST en

“sillade montar” > 2 mm con T positiva o bifasica.

e Tipo Il (sugestivo, no diagnostico) elevacion del segmento ST en
“silla de montar” o “ensenada < 1mm.

Sindrome de Brugada °

Miocardiopatia hipertrofica HVI, 1 voltaje QRS, ondas Q profundas Il, lll, aVF, V5, V6, CAI

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

Miocardiopatia/Displasia
arritmogénica ventriculo
derecho

. . . ECG normal en reposo. El ejercicio induce: extrasistoles ventriculares,
Taquicardia ventricular

. . . taquicardia ventricular, taquicardia ventricular polimorfica/
polimorfica catecolaminergica L .
bidireccional
. .. Signos de HVD: desviacion del eje QRS a la derecha, ondas P altas,
Hipertension pulmonar BIRD

Sindrome de Wolf-Parkinson-
White

QRS ancho (>LSN), PR corto (<LSN) , presencia de onda delta
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Sindrome de Long-Ganong-
Levine / Conduccién AV PR corto, QRS normal, TSV
acelerada

| voltajes QRS, T aplanadas, ondas Q patoldgicas, alteraciones
conduccién AV (desde 1 PR a disociacion AV), TSV, TV, taquicardia
sinusal inexplicada, extrasistoles supraventriculares o ventriculares,
elevacion ST

Miocarditis

ACI: arteria coronaria izquierda. AP: arteria pulmonar. AV: auriculoventricular. BAV: bloqueo
auriculoventricular. BIRD: Bloqueo de rama izquierda. BRI: bloqueo de rama izquierda. CAl: crecimiento
auriculaizquierda. CBA: crecimiento biauricular. DAVD: displasia arritmogénica ventriculo derecho. HVI:
hipertrofia ventricular izquierda. HVD: hipertrofia ventricular derecha. LSN: limite superior normalidad.
TSV: taquicardia supraventricular. TV: taquicardia ventricular. VD: ventriculo derecho. VI: ventriculo
izquierdo.

Aunque cada una de las condiciones menciona-

das anteriormente tienen tratamiento especi- 7 Liberthson RR. Sudden death from cardiac cau-
fico, el tratamiento inmediato mas eficaz para ses in children and young adults. N Engl J Med.
cambiar la MSC en MS abortada es aumentar la 1996;334(16):1039-1044

prevalencia de la capacitacion en reanimacion

cardiopulmonar en la poblacién general, y la dis- 8 Wisten A, Messner T. Symptoms preceding
ponibilidad de desfibriladores externos automa- sudden cardiac death in the young are common
ticos (DEA). but often misinterpreted. Scand Cardiovasc J.

2005;39(3):143-149

? Arnestad M, Crotti L, Rognum TO, et al. Pre-
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Tratamiento fisioterapico de las principales

patologias del lactante.

Maria Purificacion Yanguas Pozo, Noemi Castillo Ntiez-Polo.
Unidad de Fisioterapia Infantil Hospital Perpetuo Socorro Badajoz.

INTRODUCCION

Desde el nacimiento hasta el final del desarrollo, es
posible que aparezcan numerosas patologias que
se pueden beneficiar de un tratamiento de fisiote-
rapia. En este taller hemos querido introducir a los
asistentes en el trabajo que hacemos como fisiote-
rapeutas en las patologias mas frecuentes que te-
nemos en nuestro servicio. Nos hemos centrado en
las patologias que solemos recibir derivadas desde
Atencién Primaria, y en cuanto a rango de edad, en
lactantes.

Anadimos al final un epilogo en el que hablamos de
patologias de columna, tablas de ejercicios y reedu-
cacion de la marcha para nifios colaboradores alre-
dedor de la adolescencia.

DEFORMIDADES DEL PIE: METATARSO VARO Y
PIETALO

El metatarso varo es una deformidad en aduccion
del antepié sin lesion del retropié. Aunque la etio-
logia es desconocida, se aducen factores genéticos
y mecanicos. En general, es mas frecuente que el pie
zambo y de evolucién mas benigna, aunque un trata-
miento fisioterdpico precoz ayudara a que se resuel-
va antes y sin secuelas posteriores.

Cuando se realiza un diagndéstico de metatarso varo
es conveniente buscar sistematicamente una luxa-
cién congénita de cadera.

El tratamiento de fisioterapia en estos casos consis-
teen:

e Estiramientos del borde interno del pie.
e Movilizacién pasivadelantepiéenabduccion

corrigiendo la deformidad y fijando bien el
retropié.

FORO PEDIATRICO

Masaje de la planta del pie, estiramiento de
la fascia plantar y garra de los dedos.

Estimulacién cutanea con cepillo y manual
del borde externo del pie y la pierna
insistiendo en los musculos peroneos.

Apoyo del pie con correccion de la
deformidad.

Masaje plantar y manipulacién del antepié
en decubito prono.

Vendaje corrector alto.
&

Metatarso varo

Vendaje corrector alto
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El pie talo-valgo se trata de un pie muy laxo que se
dorsiflexiona casi hasta la tibia con la consecuente
limitacion de la flexion plantar. Se acompaia de una
desviacién del calcaneo en valgo. En cuanto a la
etiologia se relaciona con un moldeado intradtero.

Esta es una patologia que responde rapido al trata-
miento, aunque no debemos obviarla y vigilar el de-
sarrollo del bebé pues puede relacionarse con un pie
plano al final de la infancia.

El tratamiento de fisioterapia en el pie talo consiste en:

e Estiramientos pasivos del tibial anterior,
llevando el pie poco a poco a flexién plantar.

e Correccidondelvalgodel retropié acompanando
con supinacién del pie.

e Estimulaciéon cutanea con cepillo y manual
del triceps sural.

e Aprovecharemos el grasping plantar para
conseguir la flexion plantar del pie activa.

e Vendaje corrector bajo.

Vendaje corrector bajo

J\ o
AVIAN
TORTICOLIS CONGENITA

Es una actitud de la cabezay el cuello relacionada
con laretraccién del musculo esternocleidomas-
toideo (ECM) que produce una inclinacion homo-
lateral de la cabeza hacia el lado de lalesiény una
rotacion contralateral.

Podemos distinguir entre:

e Torticolis congénita postural: se produce
como consecuencia de las presiones
del dtero sobre el feto, sobre todo en la
presentacién de nalgas. Se suele resolver
de forma espontanea o con unas normas
sencillas de higiene postural.

e Torticolis congénita muscular: el lactante
presenta una retraccién unilateral del
musculoECMyenocasionesunatumoracion
en el vientre muscular. Se observa una
actitud permanente con inclinacion
homolateral y rotacién contralateral a la
lesion, y un pliegue en la base del cuello
donde la piel esta enrojecida o macerada. La
etiologia es desconocida aunque a lo largo
de la historia se han barajado varias teorias:

e Causa vascular: una oclusion
arterial provoca la fibrosis
muscular.

e Sindrome compartimental del
musculo E.C.M.

e Teoria traumatica debido a un
parto dificil donde se produce un
desgarro muscular y se forma un
hematoma que evoluciona hacia
una fibrosis intramuscular.

e Fibrosis del musculo E.C.M. por
malposicioén intrauterina.

Si el proceso continua sin realizar un trata-
miento adecuado y sin los consejos postura-
les especificos, suelen aparecer deformida-
desenlacaray el craneo: PLAGIOCEFALIA.
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En recién nacidos con riesgo de producirse una
torticolis, o para evitar que se perpetie la mala
posicion de la cabeza o mientras que no se realice el
tratamiento de fisioterapia, se pueden dar a los pa-
dres los siguientes consejos posturales:

e Cambios de posicion de la cabeza cuando el
nino esté acostado en supino.

e Aprovechar cambio de panal o vestido para
voltear al bebé en ambos sentidos y ponerle
en prono con giro de cabeza hacia ambos
lados.

e Mantener frecuentemente al bebé en brazos
para evitar apoyo occipital, sobre todo el
primer mes (porteo ergonémico)

e Cambios de posicién de la cuna para que
gire hacia la madre en los dos sentidos.
Aprovechar también el momento de la
alimentacion para estimular el giro de la
cabeza.

e Tiempo de juego: colocar al bebé en prono
conun rulo bajo las axilas y estimular el giro
de la cabeza en ambos sentidos durante
unos minutos mananay tarde.

El tratamiento de fisioterapia en unatorticolis se co-
menzara pasado el primer mes de vida, pues el cue-
llo del bebe es hipotdnico, y se seguiran los consejos
anteriores.

Basicamente el tratamiento en los dos tipos de tor-
ticolis, postural y muscular, es similar. La principal
diferencia es que en la muscular insistimos mas en
posicionar pasivay activamente la cabeza en el sen-
tido de la correcciéon, mientras que en la postural
trabajamos en los dos sentidos y ponemos especial
hincapié en los consejos a la familia. El tratamiento
se compone de:
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a) Movilizaciéon pasiva analitica: inclinaciéon
lateral hacia el lado contrario al musculo
contraido y rotacién hacia el lado afecto
haciendounestiramientosuavey progresivo.

b) Rotacién activa de la cabeza en el sentido
de la correccién ayudandonos de estimulos
visuales y auditivos.

c) Volteos en ambos sentidos.

d) Pull to sit tomando al bebé de ambas manos
y posteriormente de una mano con apoyo de
mano y codo contralateral.

e) Prono con rulo estimulando la rotacién en
el sentido de la correccién, apoyo simétrico
de codos y apoyo unilateral buscando el
estiramiento de la musculatura lateral del
cuello contraida y rotaciéon del cuello con
correccion.

f) Sedestacion con ayuda estimulando la
rotacion activa del cuello con fijacién de
hombroy reacciones laterales de paracaidas.

g) Masaje de musculos contraidos y en caso de
fibrosis aplicacién de ultrasonido.

h) Consejos a la familia.

ALTERACIONES DEL TONO MUSCULAR

El tono muscular es la capacidad que tienen los mus-
culos de mantenerse contraidos parcialmente con la
finalidad de mantener la postura de forma adecuada.
Los recién nacidos presentan una hipertonia fisiol6-
gica que se caracteriza por una flexion de miembros
superiores e inferiores. Este aumento de tono debe
ir disminuyendo entre los dos y los seis meses para
permitirle mayor libertad de movimientos. A los seis
meses vuelve un aumento del tono en el tronco que
le permitird conseguir la posicidon de sedestacién. En
torno al afio el tono muscular se encuentra lo sufi-
cientemente desarrollado como para conseguir la
bipedestacion y posteriormente mejora para adqui-
rir un mejor control de la postura.

Este desarrollo normal del tono muscular a veces se
ve alterado y aparecen trastornos:

e Hipotonia: es una disminucién del tono muscular
en la que los musculos se encuentran flaccidos
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y al bebé le faltan fuerzas para realizar los
movimientos adecuados a su edad.

e Hipertonia: existe un aumento del tono
muscular y el bebé realiza movimientos mas
bruscos. Suelen ser niflos muy activos que se
irritan con facilidad.

Siempre es importante conocer si estas alteracio-
nes del tono son el sintoma de una patologia neuro-
l6gica de base o simplemente transitorias, en cuyo
caso la fisioterapia es fundamental para corregirlas
y conseguir el desarrollo correcto del bebé.

Tratamiento de fisioterapia

En la hipotonia fortalecemos la musculatura débil
aplicando estimulos exteroceptivos y propiocep-
tivos, buscando que el bebé haga control postural
mediante apoyos, cargas y reacciones de equilibrio.

En la hipertonia buscaremos estirar y relajar los
musculos acortados y movilizar las articulaciones
afectadas para conseguir un movimiento mas fluido
y libre.

En muchas ocasiones nos encontramos una sintoma-
tologia mixta, hipotonia ventral e hipertonia dorsal.
En estos bebés utilizamos técnicas de normalizacion
del tono muscular, relajando aquellos musculos hi-
perténicos y estimulando y tonificando los hipoté-
nicos.

Realizamos el tratamiento con ejercicios de estimu-
lacién motriz. Estos ejercicios no sélo se utilizan en
alteraciones del tono, también se pueden usar como
ayuda al tratamiento en otras patologias como tor-
ticolis, PBO, hemiparesias...

Repetimos sistematicamente una serie de ejercicios
para motivar al nifio a utilizar movimientos correc-
tos y funcionales:

e Movilizaciones pasivas para mantener los
recorridos articulares.

e Movimientos activos siguiendo los niveles
madurativos.

e Ejercicios de equilibrio y reacciones de
apoyo en las distintas etapas.

PARALISIS CEREBRAL

Se define como un trastorno del tono, de la postura
y del movimiento, de caracter persistente, no inva-
riable, debido a un defecto o lesion del cerebro an-
tes de que su desarrollo sea completo (tres afos).

La lesién cerebral no es progresiva y causa un dete-
rioro variable de la coordinacién muscular resultan-
do unaincapacidad en el nifio para mantener postu-
rasy realizar movimientos normales.

Este trastorno motor se asocia a otras alteraciones
sensitivo-sensoriales, retraso mental, trastornos de
conducta, morfoldgicos, alteraciones del crecimien-
to...

Segun ladistribucion de la afectacion se puede clasi-
ficar en varios tipos, nos vamos a centrar en la hemi-
paresia por ser mas leve y de las mas frecuentes que
nos llegan derivadas desde atencion primaria.

HEMIPARESIA

Hay afectacion de un lado del cuerpo, mas acusada
en el miembro superior que en el inferior. Suele ser
de tipo espastico. Puede pasar desapercibida los
primeros meses hasta aparecer el uso preferencial
de una mano.

PRIMER SEGUNDO
TRIMESTRE TRIMESTRE TERCER TRIMESTRE | CUARTO TRIMESTRE
Periodo de Desarrollo de la Movilidad contra Marchay equilibrio
adaptacién extension gravedad
Situacion de Juegos flexo-ext Refinamiento
flexién

Rotacion
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Tendremos en cuenta unos signos de alarma que nos
ayudaran a realizar una deteccion temprana de la
hemiparesia.

SIGNOS DE ALARMA

Alteracion de reflejos primitivos

Trastornos del tono muscular

Retraso psicomotor

1. ALTERACION DE REFLEJOS PRIMITIVOS

Los reflejos primitivos son respuestas motoras este-
reotipadas a maniobras sistematizadas que revelan
la prioridad de los centros subcorticales coordina-
dores del tono y del movimiento durante el periodo
de inmadurez cortical. Estan presentes en el recién
nacido y desaparecen con la maduracién, habitual-
mente durante el primer afo de vida. Constituyen
los cimientos de la movilidad activa voluntariay fun-
cional.

La exploracion de los reflejos y de las reacciones
posturales son base para el diagndstico del desarro-
llo neuroldgico del bebé. Nos centraremos en aqué-
llos que estan alterados en la hemiparesia.

Miembro Superior: el reflejo de moro, reaccion de
apoyo lateral y reflejo de paracaidas.

En la hemiparesia son asimétricos.

Miembro Inferior: reflejo de marcha automaticay
reflejo de escalada.
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En la hemiparesia pueden no tener alteracién por
menor afectacion del miembro inferior.

2. TRASTORNOS DEL TONO MUSCULAR:
ESPASTICIDAD

La espasticidad es aquella forma de hipertonia mar-
cada por el aumento de la resistencia pasiva del
musculo a la movilizacion pasiva, resistencia que es
proporcional a la velocidad de aplicacidon de dicho
movimiento. El reflejo de estiramiento se encuen-
tra alterado y hay carencia de reacciones de ende-
rezamiento y equilibrio. La hiperreflexia, el clonus
y algin grado de debilidad suelen estar presentes.

La espasticidad afecta generalmente a las extremi-
dades, predomina en los musculos volitivos provo-
cando posturas viciosas caracteristicas:

e La musculatura flexora del miembro
superior: el hombro aparece elevado, el
brazo aducido y en rotacién interna, el codo
y la muieca flexionados y el antebrazo
pronado. Los dedos aparecen flexionados
con el pulgar alojado en aduccién.

e La musculatura extensora del miembro
inferior: la cadera se encuentra en
extension, aduccién y rotaciéon interna, la
rodilla extendida y el pie en flexién plantar.
La marcha se realiza describiendo un
movimiento de circunduccién causando
la tipica marcha del segador o marcha en
guadana dada la dificultad para doblar la
rodilla.

Se valora mediante la escala de Ashworth.
3. RETRASO PSICOMOTOR

Los nifos con una hemiparesia leve consiguen los hi-
tos del desarrollo por lo general, en su edad corres-
pondiente aunque con la asimetria que caracterizaa
esta patologia, por ejemplo en la reaccion de apoyo
lateral o el volteo. El gateo suele retrasarse por falta
de apoyo simétrico con ambas manos y a veces apa-
rece con posterioridad a la marcha, sélo usado para
realizar pequenos desplazamientos. Suelen ser ni-
nos que alcanzan la marcha independiente antes de
los dos anos. El area de la manipulacion suele ser la
mas retrasada por la mayor afectacion del miembro
superior.

Para la valoraciéon del retraso psicomotor usamos
dos escalas:
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La Clasificacion de la Funcion Motora
Gruesa (GMFCS): seglin esta escala, estos
ninos corresponden al nivel I.

Tabla de desarrollo Haizea-LLevant (O-
5): dividida en cuatro areas: sociabilidad,
lenguaje, manipulacién y postural con
diferentes pruebas para cada una de ellas.

TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA

Realizamos el plan de tratamiento enfocado a dife-
rentes objetivos:

Usamostécnicas paradisminuir laespasticidad
y normalizar el tono muscular mediante
movilizaciones pasivas del miembro superior
e inferior afecto, realizadas de forma lenta,
estiramientos, presiones, reacciones de apoyo
y posturas adecuadas para permitir un mejor
control motor durante la actividad.

Realizamostratamientodelahiperrespuesta
a estimulos y de las reacciones evitativas
mediante técnicas de desensibilizaciéon de
la extremidad.

Hacemos un acompanamiento del nifo
durante su desarrollo neuromotriz pasando
por las distintas etapas: potenciaciéon de
la musculatura extensora de la cabeza en
prono, volteo insistiendo en el lado afecto,
estimulacidondelacuadrupedia, el gateoylos
cambios posturales siempre con correccién
de los miembros afectos hasta conseguir la
bipedestacion y luego la marcha.

Preparamos el mejor escenario para el
aprendizaje motor eligiendo posturas y
juegos adecuados que motiven el mayor
numero de repeticiones de manera activa y
trasladamos estos aprendizajes a su entorno
natural y familiar ya que las tareas de la vida
real inducen la neuroplasticidad asi como
el entrenamiento y el juego dirigido a un
objetivo.

Terapia bimanual: su principal objetivo es dar
unmayor uso al brazo afectadoeintegrarloen
el esquema corporal. Se basa en larealizacién
de un movimiento funcional que le resulte
atil al nino para jugar, manipular y hacer sus
actividades habituales.

Terapia restrictiva o Terapia de movimiento
inducido por restriccion: aplicaunarestriccion
de la movilidad del MS no afectado con el

objetivo de aumentar la funcionalidad del MS
afecto en la realizacién de las actividades y de
promover la neuroplasticidad. Se programan
tareas que puedan hacer con una sola mano
evitando la frustracién y promoviendo la
motivacién para lograr el mayor numero
de repeticiones posibles para conseguir la
mejoria funcional.

Bipedestaciondescalzoy calzado: reeducacion
propioceptiva, apoyo y transferencias de peso,
disminuyendo progresivamente la base de
sustentacioén y realizada sobre plano estable e
inestable para mejorar las reacciones de apoyo
y de equilibrio.

Reeducacién de la marcha: la marcha como
juego, descalzo y calzado, por diferentes
texturas para desensibilizar la planta del pie,
desestabilizaciones, obstaculos, escalones...

Estimulacion lidica del lado afecto,
juego libre, realizando alcances de baldn,
lanzamientos, interaccionando con otros
nifos y mejorando su relacion con el espacio
y el entorno.

Estiramiento mantenido en el tiempo
mediante ortesis que posiciona y estabiliza
eltobillomejorando el apoyoy el crecimiento
optimo de la extremidad al luchar contra el
acortamiento del triceps sural.

En algunos casos se emplea el uso de toxina
botulinica para disminuir la espasticidad y
mejorar lafuncionalidad de esamusculatura.

Terapia ocupacional: alcances, distintos
tipos de agarre, soltar objetos de distintos
tamanos, manipulacion bimanual de un objeto,
manipulacién “in hand” y generalizacion de los
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aprendizajes a la vida cotidiana.

TABLAS DE EJERCICIOS EN PATOLOGIA DE CO-
LUMNA

Las tablas de ejercicios deben ser personalizadas,
adaptadas a cada paciente y supervisadas por el fi-
sioterapeuta hasta su aprendizaje. Deben ser senci-
[las y no muy largas para que puedan ser realizadas
de manera independiente por el paciente si la edad
lo permite, si no, ensefiaremos a los padres la ejecu-
cion correcta de los ejercicios.

Para que haya una buena adherencia al tratamiento
deben ser introducidas en la rutina familiar. Ade-
mas, realizaremos una revision de gestos y posturas
de la vida diaria. Se completara con otros ejercicios,
estiramientos, reeducacion de la marcha o practica
deportiva cuando sea necesario.

ACTITUD ESCOLIOTICA

Se trata de una desviacion lateral de la columna que
no se acompana de rotacion vertebral. Es un trastor-
no postural generalmente asintomatico que suele
remitir. La tabla de ejercicios en una actitud escolié-
tica debe incluir:

e Educacién postural ante el espejo.

e Ejercicios globales de potenciacion de la
musculatura del tronco: paravertebrales,
gliteos y abdominales.

e Programasimétrico de ejercicios insistiendo
un poco mas en los estiramientos de la
musculatura acortada.

e Se acompana de ejercicios respiratorios y
estiramientos de la cadena posterior.

e Revision de gestos y posturas cotidianos.
e Reeducaciénde la marcha.
ESCOLIOSIS

Es una desviacion lateral de la columna con rotacién
vertebral. La tabla de ejercicios en una escoliosis
debe incluir:

e Educacién postural ante el espejo.

e Ejercicios flexibilizantes de la musculatura
contracturada de la concavidad.
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e Potenciacién de la musculatura elongada de
la convexidad.

e Programa asimétrico de ejercicios.

e Ejercicios de auto compensacién activa ante
el espejo.

e Incluimos estiramientos de la cadena

posterior.
e Ejercicios respiratorios.
e Reeducaciénde la marcha.

e Cuando se incluya tratamiento ortésico
realizar la tabla cony sin corsé.

e Priactica deportiva adecuada al finalizar el
tratamiento.

HIPERCIFOSIS

Aumento de la curvatura dorsal fisiolégica. A veces
se acompana de una hiperlordosis cervical y/o lum-
bar compensadora. Latablade ejercicios en la hiper-
cifosis debe incluir:

e Reeducacién postural ante el espejo.

e Ejercicios flexibilizantes de la regién dorsal
en el sentido de la correccion.

e Potenciacion de la musculatura paravertebral:
erectores del raquis, abdominales y fijadores
de los oméplatos.

e Ejercicios de extensién cuidando la posicion
de la pelvis.

e Estiramiento de pectoralesy psoas iliaco.

e Reeducacién de gestos y posturas de la vida
diaria.

e Ejercicios respiratorios.
REEDUCACION DE LA MARCHA

El nifio tiene un patrén de marcha inmaduro que va
evolucionando hasta la consecucion del patrén de
marcha adulto, alrededor de los 7 anos.

La deambulacién independiente se adquiere entre
los 12y los 18 meses.
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Caracteristicas de la marcha del nifo: se caracteri-
za por una fase de oscilacién pequena, una base de
sustentacién ampliada, ausencia de movimiento os-
cilatorio de miembros superiores, cadencia elevada,
longitud de paso y velocidad pequena, rotacion ex-
terna de miembros inferiores, contacto inicial con el
pie planoy no con el talén.

Alteraciones de la marcha del nifio asociadas a la
patologia de columna: el nifio realiza la marcha con
la cabeza en flexion, la mirada dirigida hacia el suelo
y los hombros en anteversion. La hipotonia abdomi-
nal que presentan provoca una hiperlordosis lum-
bar. El contacto inicial del pie lo realiza con la planta
y el dngulo fisioldgico de separacién de los pies se
encuentra disminuido. Ademas, presentan desequi-
librios y faltas de coordinacién.

Reeducacion de la marcha:

e Caminar conlacabezaerguiday fijar la vista
en un punto a la altura de sus ojos.

e Sujetar una barra con las dos manos por
detrds de la espalda, separandola del cuerpo
para corregir la anteversién de los hombros.

e Pedir una contraccion de la musculatura
abdominal y control de pelvis mientras
camina.

e Marcha lenta con apoyo inicial de talén
marcando todo el contacto de la planta del
pie.

e Sobre una linea de marcha pedir separacion
de los antepiés manteniendo los talones
cercadelalinea.

e Utilizar también la marcha como juego para
potenciar la musculatura débil: marcha de
pingtino, marcha de caballo, marcha lateral,
marcha de cangrejo y marcha de rana.

e Usoderampasy escalones.
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Taller de anafilaxia y asma grave en pediatria.

Maria Capataz Ledesma.

Pediatra. Unidad de Alergologia Pediatrica. Hospital Materno Infantil. Badajoz.

INTRODUCCION

Los alimentos, son sustancias con gran capacidad
para provocar una respuesta en el sistema inmuno-
l6gico. Son sustancias altamente complejas, consti-
tuidas por 2 tipos de compuestos: nutrientes y no
nutrientes. Los primeros pueden dividirse en: ma-
cronutrientes (hidratos de carbono, lipidos y protei-
nas) y micronutrientes (vitaminas y minerales). Los
no nutrientes, incluyen sustancias naturales, adi-
tivos, contaminantes y productos derivados de los
procesos a los que se someten a los alimentos. Todo
esto explica lacomplejidad del estudio etioldgico de
las reacciones alimentarias adversas.

La verdadera prevalencia de reacciones frente a los
antigenos alimentarios es desconocida. Segun estu-
dios poblacionales recientes, se estima que la preva-
lencia de alergia a alimentos en la poblacidén general,
afecta al 1-3%, y que es mas frecuente en los nifios
menores de tres afos, en los que la prevalencia pue-
de alcanzar hasta al 8%.

Segun Alergologica 2015, en cuanto a los alimentos
implicados, en la edad pediatrica, se encuentran le-
chey huevo, muy especialmente en los dos primeros
anos de vida. Sin embargo, esta frecuencia va dismi-
nuyendo con la edad, lo que refleja el desarrollo de
tolerancia a estos alimentos la alergia a las frutas y
frutos secos son mas frecuentes a partir de la ado-
lescenciay son los dos alimentos que producen mas
reacciones alérgicas en la poblacién adulta.

Reacciones adversas a alimentos

Toxicas No toxicas

DEFINICION

Segun la American Academy of Allergy and Immu-
nology y el Instituto Nacional de Alergia y Enferme-
dades Infecciosas, una reaccion adversa alimentaria
es un término genérico para una reaccién sintoma-
tica anormal atribuida a la ingesta de alimentos. La
European Academy of Allergy and Clinical Immu-
nology define como reaccién adversa alimentaria
como una reaccion aberrante tras la ingestién de
un alimento o aditivo alimentario. Estas reacciones
pueden resultar de reacciones alimentarias téxicas
o no toéxicas. Las tdxicas pueden producirse en cual-
quier sujeto siingiere ladosis necesaria para causar-
la. Sin embargo las reacciones no toxicas dependen
de susceptibilidades individuales, y son resultado de
mecanismos inmunitarios (hipersensibilidad) o no
inmunitarios (intolerancias) TABLA (1) Clasificacion
de las reacciones adversas a alimentos.

Al penetrar los antigenos alimentarios y alcanzar
los anticuerpos IgE pegados sobre las células mas-
tocitarias o basofilos, se liberan mediadores como
histamina, prostaglandinas y leucotrienos, que in-
ducen vasodilatacion, contracciéon de fibra muscular
lisa y secrecidon mucosa. Los mastocitos activados
también liberan citocinas que inducen la respuesta
tardia. Han sido asociados diversos sintomas a las
reacciones alérgicas mediadas por IgE: generaliza-
das,orales, gastrointestinales y respiratorias.

Mecanismo
inmunolégico

Mecanismo no
inmunolégico

— |

Mediada | No mediada | | Farmacologicas

por IgE por IgE

Enzimatica

Indeterminado Psicosomatico

Reacciones de hipersensibilidad IgE.
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Mecanismos inmunolégicos en la enfermedad alérgica

Sensibilizacion
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La European Academy of Allergy and Clinical Im-
munology define la anafilaxia como “como una re-
accion grave de hipersensibilidad generalizada o
sistémica, potencialmente mortal, caracterizada
por el rapido desarrollo de obstruccién de la via
aérea o afectacion de la circulacién, generalmente
acompanada de alteraciones de la piel y mucosas”.
Aungue muchos autores optan por una definicién
mas amplia y breve: “la anafilaxia es una reaccion
alérgica grave de instauracion rapida y potencial-
mente mortal’.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la anafilaxia en la edad pediatrica
es desconocida, y probablemente esté subestima-
da, dado que los casos leves y moderados, a veces
no se diagnostican como anafilaxia. En la poblacién
general, se estima una prevalencia del 0,05-2% de la
poblacién, que parece estar incrementandose en los
ultimos afos, con un aumento en los ingresos hospi-
talarios por anafilaxia, sobre todo en nifios menores
de 3-4 anos, adolescentes y adultos jévenes.

La mortalidad por anafilaxia es poco frecuente,
aunque dadas las dificultades en su reconocimien-
to es posible que no esté correctamente evaluada
e incide principalmente en adolescentes y adultos
jévenes, sobre todo cuando la causa es alimentaria.
Se trata pues de una patologia infradiagnosticada e
infratratada.

YY

ETIOLOGIA

La alergia a alimentos es la causa mas frecuente
de anafilaxia en nifos, seguido de los farmacos y
las picaduras de himendpteros (avispa, abeja). Sin
embargo, la frecuencia relativa de cada uno puede
cambiar segun el area geografica, laedad, y el diseio
del estudio.

Recientemente se han publicado los datos pediatri-
cos del registro europeo de anafilaxia (European
Anaphylaxis Registry), donde se estudiaron casi
2000 nifos atendidos por anafilaxia en distintos
paises europeos en un periodo de nueve anos, y se
concluye que los alimentos son la primera causa
(66% de los casos), seguidos de los himendpteros
(19%) y los medicamentos (5%).

Los alimentos implicados en la anafilaxia dependen
de la zona geografica donde nos encontremos y las
diferencias culturales en cuanto a la edad de intro-
duccion de los alimentos.

En nuestro pais, la leche el primer alimento impli-
cado en los nifios de 0-2 anos de vida, seguida del
huevo, y en edades posteriores estos alimentos de-
scienden aumentando el nimero de cuadros de ana-
filaxias desencadenadas por frutos secos legumbres
y frutas. En general, los alimentos son la causa mas
frecuente a cualquier edad pediatrica.
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Las picaduras de himendpteros, segunda causa en
frecuencia segln este estudio, son mas comunes en
nifos en edad escolar.

En relacién a los farmacos, tercera causa, los mas
frecuentemente implicados son antibiéticos B-lac-
tamicos (amoxicilina) y los antiinflamatorios no es-
teroideos, siendo mas frecuentes en adolescentes.

CLINICA

Las manifestaciones clinicas de la anafilaxia depen-
den de los érganos o sistemas afectados, por lo que
son tan amplias que pueden dificultar su diagndsti-
co. Los signos y sintomas de anafilaxia aparecen en
las dos primeras horas de la exposicién al alérgeno,
generalmente en los primeros 30 minutos en caso
de alergia alimentaria y mas precozmente en caso
de medicamentos intravenosos o picaduras de hi-
menoépteros.

El prurito palmo-plantar, del cuero cabelludo y de los
pabellones auriculares puede ser un signo incipiente
de anafilaxia. Algunos pacientes refieren tener la
sensacion de “muerte inminente”.

Los sintomas pueden ocurrir en cualquier orden, aun-
que los cutaneos suelen ser los primeros en manifes-
tarsey estan presentes en lamayoriade los casos. Los
sintomas respiratorios ocurren mas frecuentemente
en ninos y los cardiovasculares predominan en adul-
tos. Los sintomas gastrointestinales como nauseas,
vomitos, dolor abdominal y diarrea pueden asociarse
también a anafilaxia. Las manifestaciones neurolégi-
cas son mucho menos frecuentes.

En los lactantes, el diagnéstico clinico puede resul-
tar todavia mas dificil porque no pueden expresar
muchos de los sintomas iniciales.

Aunque la anafilaxia en si es un cuadro siempre
gravey querequiere unaactuaciénurgente, laactual
guia Galaxia 2016 hace referencia a la evaluacién
de la gravedad de la reaccién, diferenciando entre
anafilaxias moderadas y graves.

Por el contrario, el Manual de Anafilaxia Pediatrica
(MAP) refiere que la anafilaxia es per se gravey que la
gravedad de un episodio es impredecible; por lo tan-
to, siempre debe tratarse de modo agresivo y precoz.

La anafilaxia por alimentos suele ocurrir habitual-
mente en la primera hora después del contacto con
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el alimento, normalmente por la ingestion del mis-
mo de forma directa o inadvertida. También se han
descrito reacciones retardadas (4-5 horas después
de laingesta).

Existen algunos cofactores que pueden actuar como
desencadenantes de una reaccion anafilactica: la
actividadfisica (implicadaenel 21,3% de los episodios),
los medicamentos (5% del total, estando presentes
hasta en el 9% de los adolescentes), fiebre, algunos
farmacos, estrés y estado premenstrual.

Existen factores de riesgo conocidos para la apa-
riciéon de reacciones mortales o graves entre los que
se incluyen la edad, enfermedades coexistentes: el
asma (particularmente el asma grave o inestable), la
patologia cardiovascular, los antecedentes de ato-
pia, la mastocitosis, las dificultades para el recono-
cimiento de los sintomas y el consecuente retraso
en el diagnésticoy tratamiento, empleo de farmacos
concomitantes (mas raro en nifos), factores genéti-
cos y la exposicién al antigeno por via parenteral. En
los nifos pequenos existe retraso en el diagnostico
y en el tratamiento, debido a suincapacidad para co-
municar los sintomas.

Los adolescentes también son un grupo de riesgo
por mayor frecuencia de las recurrencias, por su
menor cuidado en evitar los alérgenos y no llevar el
tratamiento indicado (autoinyectores de adrenali-
na).

La evolucion es impredecible, siendo en ocasiones la
resolucién espontanea.

Los sintomas y signos mas frecuentes son:

e Sintomas muco-cutaneos (90%): urticaria, pru-
rito, eritema, angioedema, edema periocular, o in-
flamacién conjuntival. En algunos casos pueden
estar ausentes en anafilaxias muy graves que se ini-
cian con shock.

e Sintomas respiratorios: hidrorrea, estornu-
dos, congestién nasal, disfonia, ronquera, afonia,
sensacion de cierre faringeo o asfixia, estridor, difi-
cultad respiratoria, sibilancias, tos, opresion toraci-
ca, cianosis, parada respiratoria.

e Sintomas gastrointestinales: nduseas, voémitos,
diarrea, disfagia, pirosis, dolor abdominal intenso tipo
colico.
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e Sintomas y signos cardiovasculares: taquicardia,
bradicardia, dolor toracico, colapso, sincope, incon-
tinencia, mareo, arritmias cardiacas, mala perfusion
periférica e hipotension.

e Sintomas neurolégicos: hipotonia, decaimiento,
ansiedad, confusidn, sensacién de muerte inminen-
te, mareo, pérdida de conciencia.

Los pacientes tratados con beta-bloqueantes, orales
o topicos, pueden experimentar reacciones mas
intensas, con bradicardia paraddjica, hipotensién
profunda y broncoespasmo intenso, con menor
respuesta a la adrenalina.

Larecurrenciadelossintomas,tras haberseresuelto
el episodio inicial anafilactico, sin exposicion
adicional al agente causal, es denominada
anafilaxia bifasica. Puede ocurrir entre 1y 72 horas
(habitualmente entre 8-10 horas) después de la
resolucion de los sintomas, y se ha visto que es mas
frecuente cuando la administracion de adrenalina
hasidotardia. Aunque clasicamente la frecuenciade
anafilaxias bifasicas se establecia que podia llegar al
20%, estudios mas recientes la sitian alrededor del
4,6%.

Criterio 1.

J\ o
AW

DIAGNOSTICO

El diagndstico de anafilaxia es fundamentalmente
clinicoy debe realizarse de manera precoz, pues nos
encontramos ante una enfermedad potencialmente
fatal que requiere un tratamiento inmediato. La
anamnesis y realizar una buena historia clinica
es fundamental para la sospecha diagnéstica y la
actuacioén rapida, aunque hay que tener en cuenta
que puede tratarse de un primer episodio y no tener
antecedentes de anafilaxia y/o alergia alimentaria.

Se han establecido unos criterios clinicos para
facilitar el diagnodstico de anafilaxia (Tabla 2).
Debemos sospechar anafilaxia cuando de forma
agudaenminutosopocashorasapareceunsindrome
rapidamente progresivo que afecta a la piel y o
mucosas y que se acompafa de un compromiso
respiratorio y/o circulatorio (criterio 1). Tabla 2

Inicio agudo (minutos o horas) de un sindrome que afecta a la piel y/o mucosas
(urticaria generalizada, prurito o “flushing” (sofoco), edema de labios, Gvula o
lengua) , y al menos uno de los siguientes:

e Compromiso respiratorio (disnea, sibilancias, estridor, disminucion del PEF,

hipoxemia)

e Disminucion de la TA o sintomas asociados de disfuncion organica (sincope,

hipotonia, incontinencia...)
Criterio 2.

Dos o mas de los siguientes signos gue aparecen rapidamente (minutos o algunas
horas) tras la exposicion a un alérgeno potencial para el nino:

e Afectacion de piel y/o mucosas
Compromiso respiratorio

L]
e Disminucion de la TA o sintomas asociados de disfuncion organica
e Sintomas gastrointestinales persistentes

Criterio 3.

Disminucion de la TA tras la exposicion a un alérgeno conocido para ese nino

(minutos o algunas horas):
e [actantes : TAS < 70 mmHg

¢ Nifos 1-10 anos: TAS < 70 mmHg + (edad anos x 2)
e Nifos > 10 anos: TAS < 90 mmHg o descenso del 30% sobre la basal.

PEF: Pico flujo espiratorio; TA: Tension arterial; TAS: Tension arterial sistélica

*Modificado de Sampson HA.

\
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Un 80% de las anafilaxias cursan con sintomatologia
cutanea y son diagnosticadas en base a este crite-
rio. Existen un 20% que cursan sin sintomatologia
cutaneay son mas dificiles de identificar.

Los otros criterios para diagnosticar anafilaxia
serian la afectaciéon de dos o mas 6rganos o siste-
mas, tras la exposicion a un alérgeno potencial (cri-
terio 2) o ya conocido para el paciente (criterio 3).

Se reserva el término de shock anafilactico para
cuando existe afectacion cardiovascular con hipo-
tension.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Todas las guias y consensos coinciden en que
las pruebas de laboratorio no son utiles para el
diagnostico de la anafilaxia en el momento de
la presentacién. La mediciéon de los marcadores
bioldégicos tardaunas horasy los resultados no estan
disponibles para valorar la urgencia.

En el laboratorio podremos medir la triptasa sérica,
que es un mediador preformado que se encuentra
principalmente en los mastocitos y en menor can-
tidad en los baséfilos. Los niveles de triptasa sérica
se elevan aproximadamente 90 minutos después
del inicio de sintomas, permaneciendo elevados
hasta tres horas; por lo tanto, es recomendable |la
extraccién de un minimo de tres muestras seriadas
para conseguir una mayor sensibilidad y especifici-
dad:

1. Tras la sospecha diagndstica.
2. Alas 2 horas del inicio de los sintomas.

3. A las 24 horas (para conocer el valor basal del
nifo).

Los niveles de triptasa sérica se consideran nor-
males inferiores a 11,4 pg/I.

La determinacién de histamina tiene menor utilidad
en el diagndstico, por su rapido descenso y dificul-
tad en la conservacioén de la muestra. Los niveles de
histamina plasmatica aumentan precozmente tras
la degranulacién mastocitaria (5-10 minutos), pero
también disminuyen de forma precoz (30-60 minu-
tos).
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TRATAMIENTO

En el tratamiento de la anafilaxia el punto clave y
fundamental es el reconocimiento precoz de los sin-
tomas, y si se cumplen criterios diagndsticos, debe
administrarse de forma inmediata adrenalina por
via intramuscular.

Los instantes iniciales tras una reaccion de anafilaxia
son criticos, y si no son aprovechados conveniente-
mente, el manejo y el prondstico del paciente van a
resultar mucho mas complicados.

Las ultimas guias hacen mencién especial al entorno
donde sucede la anafilaxia, sefialando la necesidad
de traslado inmediato a un Servicio de Urgenciasy a
la preparacion del personal sanitario para al menos
iniciar el tratamiento. Esta preparacién, que debe
ser actualizada, se extiende también a voluntarios
de rescates, socorristas de playa y profesionales
de enfermeria, y juega un papel fundamental los
planes de actuacidn por escrito. Todos los centros
sanitarios deberian disponer de un protocolo de
actuacioén para el manejo inicial de la anafilaxia y los
profesionales estar capacitados y actualizados en
dichos tratamientos.

La valoracion conjunta del nifo debe ser sistematica
y para ello disponemos de herramientas como el
ABCDE vy el tridngulo de evaluacion pediatrica que,
basado en apariencia, respiracion y circulacion, es una
herramienta rapida y muy util para la valoracion inicial
y nos da informacién global del estado fisiologico del
nino, su estado general de oxigenacion, ventilacion,
perfusiony funcién cerebral.

Ademas, como en cualquier emergencia médica debe-
mos incluir una exploracién ordenada mediante el
ABCDE (via aérea, respiracion, circulacion, neurologi-
co y exposicion) y asegurar la permeabilidad de la via
area, respiracion y estado cardiocirculatorio. Solicitar
ayuda y eliminar exposicién del alérgeno si persiste.
Se debe adoptar una posicion adecuada al estado del
nifo: sentado o semiincorporado en caso de vémitos
y/o dificultad respiratoria, en decubito lateral si hay
pérdida de conciencia con respiracion espontanea y
en decubito supino en cualquier otra situacion, pero
siempre se debe mantener al nifio en una posicién co-
moda. Por ultimo, es fundamental la monitorizaciéon de
tension arterial y saturacion de oxigeno sin demorar la
administraciéon de adrenalinay la oxigenoterapia.
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Adrenalina

Es el farmaco de eleccion en el tratamiento de la
anafilaxiay debe administrarse lo mas precozmente
posible. No existe ninguna contraindicacién para
su uso en el nino con anafilaxia, de cualquier modo,
los beneficios siempre superan a los riesgos en una
situacion de anafilaxia. La administracién precoz
estd asociada a un mejor prondstico. El resto de las
medicaciones se han de considerar secundarias. No
hay que esperar a que aparezcan signos de shock o
fallo cardiovascular para administrar adrenalina.

La adrenalina tiene un inicio de accién rapido, un es-
trecho margen terapéutico y una vida media corta.
Su efecto a-adrenérgico aumenta las resistencias
periféricas, mejorando la hipotensién, aumentando
el flujo coronario y reduciendo la urticaria y el an-
gioedema. El efecto B-adrenérgico produce bronco-
dilatacion, efecto cronotroépico e inotrépico positivo
sobre el miocardio, e inhibicién de la liberacién de
mediadores celulares desde mastocitos y basoéfilos.

Es conveniente advertir al nino que en ocasiones
pueden tener efectos secundarios pasajeros tales
como ansiedad, mareo, palidez, temblor, palpita-
cionesy cefalea.

La via intramuscular es la via de eleccién, dado que
consigue concentraciones plasmaticas mas rapidas
y elevadas que la via subcutdnea, con un mayor
margen de seguridad que la via intravenosa. El lugar
idéneo es la zona anterolateral del musculo vasto
externo. La dosis recomendada es de 0,01 mg/kg
de la ampolla de concentracién 1/1000, hasta un
maximo de 0,5 mg. Esta dosis puede repetirse a los
5-10 minutos si fuera preciso.

La adrenalina por via intravenosa debe reservarse
para el medio hospitalario, bajo monitorizacion y
vigilancia, preferentemente en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos Pediatricos. La dosisesde 0,1a 1 ug/
kg/minuto, administrada mediante bomba de in-
fusion.

- Otras medidas:

e Retirada del alérgeno: el alérgeno desenca-
denante debe ser retirado inmediatamente,
si es posible, sin retrasar el inicio del trata-
miento definitivo. Se deberd suspender la
administracion de la medicacién supuesta-
mente responsable, retirada del aguijon tras
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picadurade abeja, retirada de restos alimen-
tarios de la boca del nifio en cuadro de ana-
filaxia inducida por alimentos, sin intentar
provocar el vomito.

Oxigeno: esta medida esta considerada por
algunas guias como la segunda intervencion
terapéutica mas importante tras la adminis-
traciénde adrenalina. Todo paciente conuna
anafilaxia debera recibir oxigeno suplemen-
tario independientemente de su situacion.
Se utilizaran mascarillas de alto flujo (10-15
I/min) con fraccién inspiratoria de oxigeno
en el aire inspirado (FiO2) del 50-100% con
el objetivo de mantener saturacién de oxige-
no > 95%.

Salbutamol: nebulizado en dosis de 0,15
mg/kg, hasta un maximo de 5 mg, diluidos
en 3 ml de suero salino fisioldgico o cuatro
pulsaciones del dispositivo MDI, pueden
repetirse cada 10-20 minutos. Si el nifo es
asmatico puede resultar efectivo afadir
bromuro de ipratropio a dosis de 250 pg en
nifos hasta de 40 kg de peso, y 500 ug para
pesos superiores.

Fluidos intravenosos: deben administrarse
liquidos de forma precoz en todo nino con
inestabilidad hemodinamica. Los cristaloi-
des (suero salino al 0,9%) son de eleccion
para la reposicién volumétrica a dosis de 20
ml/kg de peso cada 5-10 minutos, hasta nor-
malizar la tensién arterial o hasta los signos
clinicos de inestabilidad hemodinamica.

Corticoides: no son farmacos de primera
eleccion. Podemos usar la hidrocortisona,
por via intramuscular o intravenosa lenta en
dosis de 10-15 mg/kg cada seis horas (maxi-
mo 500 mg) o metilprednisolona en dosis de
1-2 mg/kg cada seis horas (maximo 50-100
mg).

Antihistaminicos: son también farmacos de
segunda linea en el tratamiento de la ana-
filaxia. Resultan utiles para controlar el pru-
rito, la urticaria y el angioedema. Se suele
utilizar la dexclorfeniramina en dosis de
0,15-0,30 mg/kg y dosis, hasta un maximo
de 5 mg por dosis.
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e Glucagén: puede ser Gtil en el tratamiento
de nifos que no responden a adrenalina. En

nifos en tratamiento con B-bloqueantes es-
taria especialmente indicado.

AUTOINYECTOR DE ADRENALINA (AIA)

Se dispone de autoinyectores precargados con dosis
fijas de adrenalina que permiten su administracion
precoz por el paciente y/o sus cuidadores. Existen
en el mercado dispositivos con dosis precargadas de
150,300y 500ug.

Indicaciones para la prescripcion del AIA

En el 2007 la academia Europea de Alergia, en su
documento sobe el manejo de anafilaxia en nifnos,
hace unas recomendaciones absolutas y relativas
sobre la prescripcion de autoinyectores de adrena-
lina:

Absolutas:

e Anafilaxia previa por alimentos, picaduras
de insectos, latex o inhalantes.

e Anafilaxia previainducida por el ejercicio.
e Anafilaxia previaidiopatica.

e Nifos con alergia a alimentos y asma per-
sistente concomitante.

e Alergia a veneno de himendéptero con reac-
ciones sistémicas diferentes a las cutaneomu-
cosas.

Relativas:

e Reaccioén alérgica previa ante trazas de ali-
mento.

e Reacciéon alérgica previa por cacahuete o
frutos secos.

e Asistencia médica lejana de la vivienda ha-
bitualy antecedente dereacciénalérgicapor
alimentos, latex, picaduras de himendpteros
oinhalantes.

e Reaccién alérgica a alimentos en un adoles-
cente.
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Aunque no hay datos sobre el nimero de autoinyec-
tores que se deberia prescribir, hasta un tercio de
las anafilaxias han precisado mas de una dosis de
adrenalina, por lo que es aconsejable prescribir
dos autoinyectores, que deberan estar siempre en
donde esté el nifo.

Normas para el uso del AIA

Agarrar fuertemente el autoinyector cogiéndolo
“como un punal” con la mano dominante, con el pul-
gar hacia el lado de la tapa de seguridad (azul o ama-
rilla), pero ponerlo sobre la misma.

Con la otra mano quitar la tapa de seguridad (azul o
amarilla) para desbloquear el dispositivo.

Apoyar el autoinyector con el extremo contrario
al de la tapa de seguridad mirando hacia el muslo,
apretarlo enérgicamente en angulo recto (90°) contra
el muslo (incluso a través de la ropa si es necesario),
manteniendo el autoinyector en esta posicién diez
segundos.
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Uso de adrenalina autoinyectable .
www.seicap.es

Agarrar la adrenalina con la mano dominante y no cambiarla de E E
mano.

Hacer los pasos siguientes.

Una vez oido el click, mantener 5-10 segundos y luego dar masaje E "

10 segundos.

1. /
Altellus (150, 300): \
1. Quitar la tapa azul.
2. Apoyar la parte naranja en
el musloy presionar
hasta oir un click / * \

Video: http://www.youtube.com/watch?v=1JndtEff-tw

Anapen (150, 300):
Quitar la tapa negra.

2. Quitar la tapa gris.

3. Apoyar la parte hueca en
el muslo

4.  Apretar el botdn rojo hasta
oir un click

N

Video: https://www.youtube.com/watch?v=nXt7TjVoJvc

Emerade (150, 300, « Press
500): m D -
1. Quitar la tapa blanca. ]"‘i"’ c‘; 3{@]8 s

2. Apoyar la parte hueca en
el muslo y presionar
hasta oir un click

Video: https://www.youtube.com/watch?v=8dLthER4YZk

Jext (150, 300): r AN

1. Quitar la tapa amarilla.

2. Apoyar la parte negra en
el muslo y presionar
hasta oir un click

%EICA P

nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnn

Video: http://www.youtube.com/watch?v=MhFnwz3PEHo
Actualizado en noviembre de 2018

Retirar el autoinyector y masajear la zona diez se-
gundos. ALTA HOSPITALARIAY SEGUIMIENTO
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GRADO DE CONTROL

Todo nifio que haya presentado una anafilaxia debe
ser remitido a un centro hospitalario, aunque esta
haya ya revertido, por la posibilidad de una reaccion
bifasica, y permanecer en observacion hospitalaria
durante al menos cuatro horas tras la resolucion,
debiendo ser ese tiempo mas prolongado e
individualizado si presentan sintomas refractarios o
tiene antecedentes de reacciones bifasicas, en caso
de anafilaxia grave, asma previa con broncoespasmo
grave, si el nifo vive muy alejando del centro
hospitalario o situaciones en las que la exposicién al
alérgeno pueda repetirse con facilidad.

El paciente con anafilaxia puede progresar hacia
parada cardiorrespiratoria. Son signos de alarma el
empeoramiento progresivo, distrés respiratorio (es-
tridor, sibilancias, taquipnea, dificultad respiratoria
o cianosis), vomitos persistentes, hipotension, arrit-
mias, sincope y disminucién del nivel de conciencia.

Todo nifio que haya presentado un episodio de ana-
filaxia debe ser remitido al alergélogo pediatrico de
forma preferente, paraidentificar la causay disefar
un plan de accién que minimice el riesgo futuro de
presentar otros episodios. Hasta ese momento, hay
que instruir al nifo, familiares y cuidadores sobre
cudles son los posibles agentes responsables de la
anafilaxiay qué debe evitar.

Cualquier nifo que haya presentado una anafilaxia
deberallevar undistintivo que permita identificarlo.

ASMA GRAVE EN PEDIATRIA

El asma es una de las enfermedades crénicas mas
frecuentes. Segun la GEMA 2009, el asma es una
enfermedad inflamatoria crénica de las vias respira-
torias, en cuya patogenia intervienen diversas célu-
las y mediadores de la inflamacién, condicionada en
parte por factores genéticos y que cursa con hiper-
respuesta bronquial y una obstruccién variable al
flujo aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea
por la accion medicamentosa o espontaneamente.

Los sintomas guia que nos deben orientar ala sospe-
cha de asma son:

e Sibilancias.

e Disnea.

e Tos.
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¢ Opresion toracica variable de intensidad y
frecuencia.

En el informe Alergolégica 2005 el asma fue, tras la
rinoconjuntivitis, el 2° diagnéstico mas frecuente en
las consultas de Alergologia en la poblacién menor
de 14 afos, representando mas del 40% de las
visitas.

De estos pacientes, el 1,1% fueron clasificados como
“asma grave”. En el informe Alergolégica 2015 el
asmarepresenté el 22.1% de las consultas atendidas
(nifos y adultos), convirtiéndose de nuevo en la 2°
patologia mas frecuente en Alergologia en la edad
pediatrica. En el histograma de la distribucién por
edades de los pacientes asmaticos, se observan dos
picos de porcentaje, uno de predominio de nifios de
5a 15 anosyotrode adultos entre 35 y 40 afios, con
una clara disminucién de la frecuencia en mayores
de 45 anos.

FENOTIPOS SEGUN ESTUDIO DE TUCSON

El estudio de Tucson fue el primero y de los mas im-
portantes para identificar 3 fenotipos relacionados
con la evolucién a asma en nifos con sibilancias.

El asma grave en ninos suele ser de un fenotipo
alérgico, y asociado a la obesidad normalmente en
la adolescencia.

En los preescolares con exacerbaciones graves aso-
ciadas a bronquitis bacterianas persistentes puede
darse un asma de patrén inflamatorio neutrofilico
que se objetiva con lavado broncoalveolar.

Basandose en los hallazgos de estos trabajos, se han
desarrolladoalgunasherramientasparalaprediccién
en la infancia del riesgo futuro de asma, pero pocas
han sido validadas. EI mas conocido es el indice
Predictivo de Asma (IPA), desarrollado en los nifios
del estudio de la cohorte de Tucson. Sin embargo,
estos sistemas basados en puntuaciones obtenidas
enfunciéndelapresenciade determinados factores
tienen unos valores predictivos modestos y carecen
de la precisién suficiente para hacer prondsticos
fiables.
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Tabla 2.4. Fenotipos clasicos de nifios con sibilancias del estudio de Tucson,
basados en su evolucién a largo plazo

1. Sibilancias precoces transitorias

« Comienzan antes del primer afo y ceden hacia los 3 afios.

« IgE y/o pruebas cutaneas negativas, sin rasgos ni antecedentes atdpicos.

« Funcién pulmonar disminuida al nacimiento, con valores bajos a los 16 afos.

* Estudios de hiperrespuesta bronquial y variabilidad del flujo espiratorio maximo (PEF) negativos a los
11 anos.

» Factores de riesgo: tabaquismo materno durante la gestacion, varén, prematuridad, convivencia con
hermanos mayores y/o asistencia a guarderia.

2, Sibilancias persistentes (no atopicas)

» Comienzan generalmente antes del primero afio y persisten a los 6 anos.

+ Afectan por igual a ambos sexos.

« IgE y pruebas cutaneas negativas, sin rasgos ni antecedentes atépicos.

« Funcion pulmonar normal al nacimiento y disminuida a los 6 y a los 11 afos.
» Hiperreactividad bronquial que disminuye con la edad.

* Suelen desaparecer en la adolescencia.

3. Sibilancias de inicio tardio (atopicas)

» El primer episodio aparece después del afio y predominan en varones.

« IgE elevada y/o pruebas cutaneas positivas, rasgos y antecedentes familiares atdpicos.

« Funcion pulmonar normal al nacer con descenso hasta los 6 anos y posterior estabilizacion por
debajo de la normalidad.

« Existe hiperrespuesta bronquial.

« Suelen persistir en la adolescencia.

Tabla 2.5. indice Predictivo de Asma

Condicidn previa

» Lactantes con 3 0 mas episodios de sibilancias al ano durante los primeros 3 afos de vida que
cumplen un criterio mayor o 2 criterios menores.

Criterios mayores

«» Diagndstico médico de asma en alguno de los padres
» Diagndstico médico de eccema atdpico (a los 2-3 anos de edad)

Criterios menores

» Presencia de rinitis alérgica diagnosticada por un médico (a los 2-3 anos de edad)
« Sibilancias no asociadas a resfriados
» Eosinofilia en sangre periférica igual o superior al 4 %

Valores predictivos para el diagnéstico de asma en algiin momento entre los 6-13 anos de edad

« Valor predictivo positivo del 77 %
« Valor predictivo negativo del 68 %
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El grado de control del asma debe ser evaluado de
forma regular para ajustar el tratamiento. Por lo
tanto, en cada visita se recomienda una anamnesis
detallada con exploracion y espirometria forzada si
fuera posible.

Para evaluar el nivel de control del asma en nifos
existen cuestionarios validados, uno de los mas usa-
dos es el Control del Asma en el Nifio (CAN) con dos
versiones, una para padres en el caso de 2-8 afos
y otras para autocumplimentar de 9-14 anos. Tam-
bién es resenable el Childhood Asthma Control Test
validado en castellano.

o ASMA EPISODICA OCASIONAL: Episodios
de pocas horas o dias de duracion < de una
vez cada 10-12/semanas, Maximo 4-5 crisis
al afo, Asintomatico intercrisis con buena
tolerancia al ejercicio. Exploracion funcional
respiratoria: Normal.

o ASMA EPISODICA FRECUENTE: Episodios
< de una vez cada 5-6 semanas (maximo 6-8
crisis/afno). Sibilancias con esfuerzos inten-
sos. Intercrisis asintomaticos. Exploracion
funcional respiratoria: normal.

e ASMA PERSISTENTE MODERADA: Epi-
sodios > de una vez cada 4-5 semanas. Sin-
tomas leves en las intercrisis. Sibilancias a
esfuerzos moderados. Sintomas nocturnos
< 2 veces por semana. Necesidad de be-
ta-adrenérgicos < 3 veces por semana. Ex-
ploracién funcional respiratoria: PEFo FEV1
> 70 % del valor predicho y variabilidad del
PEF entre el 20-30%.

e ASMA PERSISTENTE GRAVE: Episodios fre-
cuentes. Sintomas intercrisis. Requerimien-
tos de 32 -agonistas >de 3 veces por semana.
Sintomas nocturnos > 2 veces por semana.
Sibilancias a esfuerzos minimos. Exploracién
funcional: PEF o FEV1 < 70 % de su valor
predichoy variabilidad del PEF > 30%.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

- Glucocorticoides inhalados (GCIl). En nifios
mayores de 3 afos la eficacia de los GCIl estd
suficientemente contrastada, con mejoria en los
parametros clinicos, funcionales y de inflamacion
bronquial, con una mejor calidad de vida, reduccion
delriesgode exacerbacionesy hospitalizaciones, por
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lo que constituye la primera linea de tratamiento.
El tratamiento continuo o intermitente con GCI
no modifica la historia natural de la enfermedad.
El tratamiento intermitente con dosis altas de GCI
utilizado de forma precoz al inicio de los sintomas en
lactantes y preescolares con sibilancias episddicas
moderadas-graves y con factores de riesgo (IPA
+) ha demostrado eficacia al reducir la gravedad y
duracién de las exacerbaciones, pero se precisan
mas estudios que evallen la seguridad del farmaco.
Los GCl a las dosis habituales son fArmacos seguros
para el tratamiento del asma en nifos, si bien la
talla final de los ninos tratados con GCI durante un
periodo prolongado es menor, siendo este efecto
dosis-dependiente.

- Antagonistas de los receptores de los leucotrienos
(ARLT). Su eficacia esta demostrada en el control del
asmainfantil,y aunque su capacidad antinflamatoria
y eficacia en estudios clinicos es menor que la de
los GCI. En nifios atépicos menores de 3 afios con
sibilancias recurrentes se ha demostrado eficaz en
reducir el nimero de episodios, mejorar la funcién
pulmonar y disminuir el éxido nitrico exhalado. Su
asociacion con los GCI permite no incrementar la
dosis de estos y mejorar el control de los sintomas.
Ademads, los ARLT podrian ser utiles para reducir
el nimero de exacerbaciones inducidas por virus
en nifos con asma intermitente. Montelukast, en
monoterapia o en combinaciéon con GCI, es mas
eficaz que la administraciéon del GCI solo o con
agonistas B2 -adrenérgicos de accion larga (LABA),
para prevenir la broncoconstriccion inducida por el
ejercicio en ninos de 6 a 18 afos.

- Cromonas. La eficacia del tratamiento a largo plazo
no es superior a la del placebo, por lo que no se utili-
zan en poblacién infantil.

- Asociacion de LABA y GCI. Su utilizacién esta au-
torizada por encima de los 4 anos de edad. Es se-
guro si se administra asociado a un GCl y NUNCA
en monoterapia.

- Teofilinas. No tiene una evidencia clara en ninos.
A dosis bajas se le otorga un cierto efecto inmuno-
modulador y se podria valorar en pacientes que no
se controlan a modo de ensayo terapeutico, de for-
ma asociada al GCI en casos de asma persistente
grave. Se debe retirar salvo que sea estrictamente
necesaria.
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- Glucocorticoides orales: No existen datos sobre
el efecto de los corticoides orales en nifos que
se encuentren en tratamiento con dosis elevadas
de corticoides inhalados+LABA+antagonista
leucotrienos. En casos muy seleccionados se
podria afadir prednisona a dosis de 0,5 mg /Kg/dia
y reducirlo de forma escalonada y con vigilancia
estrecha de posibles efectos adversos. De los
corticoides orales, aconsejandose una dosis de
80mg y medir respuesta en dos semanas.

- Macrélidos: por su efector inmunomodulador y an-
tibacteriano se han utilizado para el tratamiento del
asma grave con un patrén inflamatorio neutrofilico.
En nifios preescolares con sibilancias persistentes la
eficacia se relaciona posiblemente a su accion anti-
bacteriana.

- Anticuerpos monoclonales anti-Ige. Diversos
estudios han mostrado eficacia terapéutica
(disminucion de la dosis de GCI, mejoria de
la calidad de vida, reduccion de las crisis y las
hospitalizaciones) en nifios mayores de 6 afos
con asma alérgica persistente moderada o grave,
insuficientemente controlada con dosis altas de
GCI + LABA y/o montelukast. En un estudio en vida
real en nifios con asma alérgica grave, al quinto
mes de tratamiento con omalizumab se observéd
mejoria en el control del asma, reduccién de las
tasas de exacerbaciones e ingresos y de las dosis

J\vi

de GCI. Teniendo en cuenta que hasta el 85% de los
nifos con AGNC tienen alergia respiratoria, valorar
tratamiento anti-IgkE (Omalizumab), ya que, ademas,
se ha asociado a mejoria en respuesta IFN-gamma
frente a infeccion por rhinovirus.

- Inmunoterapia (IT). En niflos con asma alérgica
se debe considerar la inmunoterapia siempre que
se usen extractos estandarizados biolégicamente
y en pacientes bien seleccionados donde se ha
sido establecida de forma adecuada la correlacion
clinica con las sensibilizaciones, ha mostrado
un efecto beneficioso reduciendo los sintomas,
la medicacién de alivio y de mantenimiento vy la
hiperrespuesta bronquial (tanto especifica como
inespecifica). Ademas, la IT previene el desarrollo
de nuevas sensibilizaciones y de asma en nifios con
rinoconjuntivitis alérgica.

- Existen otros biolégicos cuyo uso en nifios esta siendo
actualmente estudiado: Mepolizumaby benralizumab,
anticuerpos anti-IL5 que han demostrado mejorar
la funcién pulmonar, y reducir las exacerbaciones
y la necesidad de corticoides sistémicos, con uso
aprobado paraasmarefractario eosinofilico en adultos
(mepolizumab) y asma grave eosinofilico en pacientes
mayores de 12 afios (benralizumab, aprobado por la
FDA en noviembre/17).

Tratamiento seguin gravedad en menores de 3 anos.

Tabla 5.2. Tratamiento escalonado del asma
en funcién del nivel de control en el nifo menor de 3 anos

Sin medicacion
de control

GCI dosis baja
0

|
2
Evaluacion del
cumplimiento y
técnica inhalatoria. 3
4
Control ambiental. 5
6

ARLT
GCI dosis medias :
o Broncodilatador
GCl dosis baja + ARLT ~~ accion rapida a
demanda

GCl dosis medias + ARLT
GCl dosis altas + ARLT

Si no control anadir;
LABA®

GC oral

\
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En todos los escalones:

e Evaluar la técnica de inhalacion y cum-
plimiento de tratamiento

« Medidas de control ambiental.

Tratamiento seglin gravedad en mayores de 3 afios.

Tabla 5.3. Tratamiento escalonado del asma
en funcion del nivel de control en el nino mayor de 3 anos.

Tratamiento Medicacién Medicacidn
escalonado de control de rescate
i Sin medicacion
de control
2 GCI dosis baja
m s
n Evaluacién =3 ARLT
s del g 3 GCl dosis medias
o cumplimiento S 0
= y técnica E GCI dosis baja + LABA
8 inhalatoria. E B Broncodilatador
g 5 GCl dosis baja + ARLT ~ @ccién rapida a
= demanda
S e 4 GCI dosis medias + LABA
: 5 :
: Control GCI dosis media + ARLT
amblental. 5 GCI dosis altas + LABA
Si no control anadir:
ARLT, teofilina o tiotropio
6 GC oral omalizumab
GCI: glucocorticaides inhalados; ARLT: antileucotrienos; LABA: agonista i adrenergico de larga duracion,

LL: glucocorticoide

En todos los escalones:

e Evaluar la técnica de inhalacién y cum-
plimiento de tratamiento.

o Medidas de control ambiental.

o Enlavaloracién de inmunoterapia. Reconocer
alérgenos clinicamente relevantes.

ASMA GRAVE EN LA INFANCIA

Se estima que entre un 5-10% de la poblacién
asmatica de todas las edades cumplen los criterios
de gravedad, pero a pesar de tratarse de un nimero
bajo de pacientes, generan un coste desproporcio-
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nado de los recursos socio-sanitarios. En la infancia,
el porcentaje de asma grave es menor al 5%, desde
el 1,1% de Alergolégica 2005 al 2,1%, cifra estimada
en base alos criterios de asma grave de la OMS.

Segun las guias de la ATS/ERS (aplicables para nifios
de mas de 6 afos) el asma grave es aquel que precisa
para su control (o que no se controla con) dosis altas
de corticoides inhalados y un segundo farmaco
de fondo, o que ha precisado (o que no se controla
con) corticoides orales durante mas del 50% del
ano previo. Al igual de la guia ATS/ERS, la mayoria
de guias de manejo de asma en la infancia coinciden
en graduar la severidad del asma segun el escalén
terapéutico que se precise para su control.

El asma grave puede estar adecuadamente contro-
lada o mal controlada. Al igual que un asma no con-



Taller de anafilaxia y asma grave en pediatria.

trolada no tiene por qué ser necesariamente severa.
El asma no controlada se define por la presencia de
al menos 1 de los siguientes elementos:

o Pobre control sintomatico, definido en base
alaanamnesisy a los cuestionarios especifi-
cos de asma en la infancia.

o Exacerbaciones graves recurrentes, y/o una
exacerbacion muy grave.

e Obstruccién al flujo aéreo con valores de
FEV1 inferiores al 80% del tedrico (en el
contexto de un cociente FEV1/FVC inferior
al limite de normalidad).

Y debe diferenciarse, igual que en adultos, entre
asma grave no controlada (AGNC), de asma de con-
trol dificil (ACD).

El asma grave no controlada, es el asma que en el
ultimo afio no consigue mantener el control (del
dominio actual y del riesgo futuro), a pesar de dosis
altas de corticoides inhalados, con o sin corticoides
sistémicos, junto con un 2° farmaco controlador, y
habiendo descartado o controlado la existencia de
un asma de control dificil.

El ACD es aquel asma no controlada a pesar de
recibir altas dosis de tratamiento debido a que no se
han controlado las comorbilidades asociadas y/o los
desencadenantes de las exacerbaciones, o no se han
excluido otras entidades que puedan cursar con asma.

Para el abordaje de asma grave y concluir que real-
mente se trata de un AGNC se ha propuesto un al-
goritmo diagnostico basado fundamentalmente en
criterios clinicos, y que sigue los siguientes pasos:

1. Busqueda de enfermedades que simulan asma:

e Enfermedades de las vias aéreas superiores:
hipertrofia adenoamigdalar, laringomala-
cia, paralisis de cuerdas vocales, membrana
laringea, disfuncion de cuerdas vocales.

e Obstruccién de las grandes vias aéreas: tra-
gueomalacia, broncomalacia, estenosis tra-
queal o bronquial, cuerpo extrafo, anillos
vasculares, adenopatias/tumores linfoides.

\
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« Enfermedad supurativa pulmonar: fibrosis
quistica, bronquiectasias, discinesia ciliar
primaria, bronquitis bacteriana persistente,
inmunodeficiencias.

¢ Sindromes aspirativos: reflujo gastroesofagi-
co, incoordinacién de la deglucion, fistula tra-
queoesofagica, hendidura laringea.

e Miscelanea: displasia broncopulmonar, bron-
quiolitis obliterante, edema pulmonar, tos
psicégena.

2. Revision del tratamiento y grado de adherencia.
Cuando se revisan las técnicas de inhalacién y el
cumplimiento terapéutico se descarta el diagndsti-
code AGNC en el 75% de los nifos.

3. Descartar enfermedades o comorbilidades que
puedan contribuir al pobre control del asma y/o
interferir con los efectos del tratamiento de la en-
fermedad: reflujo gastroesofagico, obesidad, dis-
funcién de las cuerdas vocales, o rinosinusitis em-
peoran el asma, aunque su grado de influencia y sus
mecanismos de accion son controvertidos. La aler-
gia alimentaria se comportaria mas como un mar-
cador de gravedad, mientras que los sindromes de
disfuncion de la respiraciéon pueden coexistir y con-
tribuir a tratar de forma exagerada al paciente si no
son identificados correctamente.

4. Busqueda de desencadenantes de exacerba-
ciones graves, como la exposicién a alérgenos, sobre
todo hongos aerdgenos y acaros, exposicion a agen-
tes infecciosos, particularmente rhinovirus, y/o a
contaminantes y téxicos.

Una vez descartadas las patologias que simulan
asma, comprobado la adherencia al tratamiento, la
adecuada técnica inhalatoria, y controlado las co-
morbilidades y factores desencadenantes, si el pa-
ciente continda con altas dosis de tratamiento y sin
control de dominio riesgo actual y/o riesgo futuro,
se confirma el diagndstico de AGNC.

CONTROL DEL ASMA GRAVE EN PEDIATRIA

Los objetivos de tratamiento para un nifio con asma
grave son: conseguir el control del asma, referido
tanto al control de los sintomas actuales, como a la
disminucion del riesgo de exacerbaciones, mejorar

55

FORO PEDIATRICO



A
I\

56

L]
. \ Taller de anafilaxia y asma grave en pediatria.

y
o\

la calidad de vida del paciente y sus cuidadores, y
evitar enlo posible los efectos secundarios causados
por las terapias de los Ultimos escalones de las guias
de manejo de asma. Hasta hace una década la Unica
opcién para lograr el control de la enfermedad en
los nifos practicamente se reducia a los corticodes
sistémicos, asumiendo el gran listado de efectos
adversos que puede suponer su uso continuado.
Una vez comprobada la seguridad y eficacia de las
terapias bioldgicas, la FDA y la EMA aprobaron el
uso de las mismas en nifos mayores de 6 anos con
AGNC, concretamente omalizumab para aquellos
pacientes con base atodpica. Teniendo en cuenta
qgue hasta el 85% de nifios con AGNC tienen alergia
respiratoria, era muy probable el éxito de este tipo

tratamiento anti-IgE.
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PROPUESTA ALGORITMO ASMA GRAVE NO CONTROLADA

Dosis equipotentes de Glucorticoides inhalados en nifios (pg/dia)

Dosis bajas [Dosis medias | Dosis altas
Budesonida <200 201-400 > 400
Fluticasona propionato [< 100 101-250 > 251

Paciente altas dosis
tratamiento sin control asma

No [

(Confirmado diagnostico de asma?

Busqueda de
enfermedades que
simulan asma

Si
No
Comprobar adherencia al Asma Grave
tratamiento y uso correcto de :‘) Infratratada
inhaladores

ﬂSi

Asma de control
Dificil

Bulisqueda de enfermedades . .
que cursan con asma Bisqueda de comorbilidades Busqueda de desencadenantes

[ I ”

Eliminados / reducidos

Tratadas Optimamente

Si Si
Visita de seguimiento
(, esta controlado?
Si No
Asma Grave Asma Grave
Controlada No Controlada
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Fpies. A Proposito de un Caso.

Introduccion

El Sindrome de Enterocolitis Inducida por Proteinas
delosAlimentosesuntipodeintoleranciaalimentaria
que afecta al tracto gastrointestinal. Los sintomas
clasicos incluyen vomitos profusos, deshidrataciéon e
incluso letargia grave

Caso clinico

Nifio de 10 meses que presenta cuadro de vomitos,
2-3 horas postingesta, de manera ocasional. La
madre no le concede importancia al ser un nino
regurgitador. Comienza a tener cuadro de vémitos
mas intensos acompafados de somnolencia y
letargia, siendo el ultimo episodio mas grave,
acudiendo a urgencias donde unicamente se le
administré solucion de rehidratacién oral, con
resolucién en 24 horas. Rehistoriando en consulta
al nino, se concluye que los episodios ocurren 2-3
horas tras la ingesta de pescado.

Remitido a consulta de Alergia, realizando IgE y test
cutdneos a extractos de merluza, bacalao, gallo,
lenguado y anisakis (resultados negativos).

Ante la clinica presentada y con los estudios
negativos se cataloga de Enterocolitis inducida por
proteinas.

Se recomienda evitacion de pescado blanco y azul,
con propuesta de provocacion en 1 afno en hospital.

Conclusiones

El FPIES es una intolerancia no IgE de los alimentos
que, a diferencia de la alergia clasica, no se puede
diagnosticar con el prick cutaneo o RAST. El pescado
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es el principal agente causal como alimento sdlido.
El diagnostico se realiza por el historial de sintomas
caracteristicos (vomitosderepeticiénentre 1-4horas
postingesta, afectacion del estado general, signos
de hipotensién) y la exclusién de enfermedades
alternativas. Es importante conocerlo, debido a
las reacciones graves que provoca, muy similar a
un shock séptico, siendo preciso estabilizarlo con
fluidos intravenosos. La mayoria se resuelven a la
edad de 3 anos.
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Estudio de las duplicidades nefroureterales
intervenidas en extremadura en los ultimos 5

anos.

Elena Arroyo Padilla, Manuel Brioso Diez, Miguel Dalia Pacheco,
Samuel Bonilla Fornés, Robert Johann Rinnhofer, Santiago Sanjuan Rodriguez,

Concepto

La duplicidad nefroureteral es una anomalia poco
frecuente del aparato genitourinario, suele presen-
tarse en ninas, generalmente en el polo superior del
rindn izquierdo. Este hemirrifidn a menudo es poco
o nada funcionante y puede cursar de forma asinto-
matica o con clinica muy variada.

Objetivos

El objetivo de este trabajo ha sido realizar una re-
visiéon de historias clinicas de nifios diagnosticados
e intervenidos de duplicidad nefroureteral durante
los ultimos 5 anos en Extremadura.

Material y métodos

En esta serie de casos se recogen a 9 pacientes, los
cuales son estudiados y clasificados segln su géne-
ro, tipo de duplicidad, diagnéstico prenatal, ante-
cedentes familiares, anomalias relacionadas, resul-
tado de pruebas de imagen, diagndstico definitivo,
tratamiento realizado, evolucion y complicaciones.

Resultados

De los 9 casos, 7 de ellos contaban con diagndstico
prenatal de ectasia piélica. Generalmente, suelen
ser asintomaticos y la clinica mas frecuente ha sido
fallo de medro e infecciones de orina de repeticion.
Mediante gammagrafia DMSA se ha observado que
en 3 de los 9 casos el hemirrifldn superior era no
funcionante.

Se han intervenido 4 casos de ureterocele como
patologia asociada a la duplicidad mas frecuente.

José Miguel Moran Penco.
Cétedra de Cirugia. Facultad de Medicina. Uex. Badajoz.

Destacan también: 1 caso de reflujo vesicoureteral,
1 megauréter obstructivo primarioy 1 caso de este-
nosis pieloureteral.

Conclusiones

e La ecografia prenatal es fundamental para el
diagnéstico de sospecha de la duplicidad nefrou-
reteral.

e Esta sospecha se debe de confirmar postnatal-
mente por otros estudios, tales como: nuevas
ecografias, CUMS, renograma y DMSA, siendo
este Ultimo el mejor indicador para conocer la
funcién del hemirrindn, lo cual determinara la
necesidad de extirpacion del mismo.

e El tratamiento ha sido especifico para cada pa-
ciente, con evolucion favorable.
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Ectasia pielocalicial prenatal y neonatal
;estenosis pieloureteral?

Manuel Brioso Diez, Miguel Dalia Pacheco, Samuel Bonilla Fornés,
Robert Johann Rinnhofer, Elena Arroyo Padilla, Santiago Sanjuan Rodriguez,

Actualmente, gracias a la ecografia prenatal, se ob-
serva con mucha frecuencia una ectasia pielocalicial
uni o bilateral, que después debe confirmarse me-
diante ecografias postnatales, siendo la causa mas
frecuente una estenosis pieloureteral.

Excepcionalmente, nos podemos encontrar con otra
patologia como es la megapolicalicosis, que precisa
un conocimiento exacto pues podemos cometer
errores diagnosticos y terapéuticos.

Objetivo:

Presentar un caso de megapolicalicosis, que consis-
te en unadilatacion congénita de los célices renales
asociada a un aumento del nimero de los mismos,
sin evidencia de un proceso obstructivo pielourete-
ral ahadido.

Material y métodos:

Se expone un caso clinico de un varén de 6 anos de
edad, que presenta una dilatacion bilateral y prena-
tal de los calices renales, coligada a una duplicidad
pieloureteral bilateral, con dilatacion de la pelvis del
hemirindn inferior izquierdo, por posible estenosis
pieloureteral asociada y que nos envian para trata-
miento quirurgico.

Resultados:

Evolutivamente, en los diferentes renogramas se
observan unas curvas de eliminacion enlentecidas
pero con una funcién renal diferencial dentro de
la normalidad en ambos rifiones; en ecografias, no
se observa disminucién del grosor del parénquima
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renal y los estudios de funcion renal son normales,
por lo que se decide no realizar ningun tratamiento
quirargico.

Evolucion clinica favorable.

Conclusiones:

1.- La megapolicalicosis es una patologia con poca
prevalencia (<1/100.000 habitantes), existiendo
muy poca experiencia, pudiendo originar errores
diagnostico-terapéuticos.

2.- Esta patologia no suele progresar a lo largo del
tiempo, pero si es necesario el seguimiento de
por vida ante la posibilidad de complicaciones fu-
turas: infecciones de orina de repeticion, litiasis e
hipertensién, estando su tratamiento orientado
ala prevencion de las mismas.

3.- Es totalmente necesario que la familia conozca
las posibles complicaciones que pueden apare-
cer e informar al paciente cuando sea mayor.



COMUNICACIONES TIPO POSTER f.kf”.t
v

Sindrome de regresion caudal asociado a situs

inversus.

Miguel Dalia Pacheco, Samuel Bonilla Fornés, Robert Johann Rinnhofer, Elena Arroyo Padilla,
Manuel Brioso Diez, Santiago Sanjuan Rodriguez, José Miguel Moran Penco.

Objetivo:

Presentamos un caso excepcional por la asociaciéon
entre dos malformaciones infrecuentes: el sindro-
me de regresién caudal y el situs inversus; destacar
la radiografia de sacro y coxis en Urologia Pediatri-
ca, la sintomatologia larvada de la vejiga neurégena
y la importancia del control de factores de riesgo
maternos.

Material y métodos:

Nifa, hija de madre diabética tipo | de mal control,
convarios episodios de ITUs desde |la primera sema-
na de vida, por lo que se realizaron estudios donde
aparecio un reflujo vesicoureteral derecho de grado
IV, realizando tratamiento quirurgico a los 18 me-
ses por ausencia de respuesta al tratamiento con-
servador.

Enla CUMS de control se objetiva una vejiga de for-
ma irregular con presiones elevadas en el estudio
urodindmico, compatible con una vejiga neurdgena.
Serealiza unaradiografia especifica de sacroy coxis,
comprobando su agenesia completa, diagnostican-
dose de sindrome de regresién caudal.

Como hallazgo casual, se encuentra que la paciente
presenta el higado en la parte izquierday el bazo en
el hipocondrio derecho, con 2-3 bazos accesorios en
el lado izquierdo por ecografia asociado a malrota-
cion intestinal, presentando un situs inversus Unica-
mente a nivel abdominal.

Cétedra de Cirugia. Facultad de Medicina. Uex. Badajoz.

Resultados:

Actualmente la nifa tiene 11 anos de edad, no pre-
senta alteraciones a nivel motor ni sensitivo, en
miembros inferiores, pero presenta una sensibilidad
vesical disminuida con aumento de presion elevada,
que precisa tratamiento con oxibutinina, Importan-
te residuo post-miccional, que no requiere catete-
rismo vesical intermitente. Funcién renal normal.

Conclusiones:

1.- Se debe realizar una radiografia especifica de sa-
croy coxis previa a medidas invasivas.

2.- La vejiga neurdgena se puede presentar sin aso-
ciacién a mielomeningocele y con escasa sintomato-
logia, siendo su conocimiento imprescindible.

3.- Es esencial el control de factores de riesgo ma-
ternos como la diabetes para evitar el desarrollo de
estas malformaciones.
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Diverticulos vesicales pediatricos, revision de
30 anos en Extremadura.

Robert Johann Rinnhofer, Elena Arroyo Padilla, Manuel Brioso Diez, Miguel Dalia Pacheco,
Samuel Bonilla Fornés, Santiago Sanjuan Rodriguez, José Miguel Moran Penco.

Los diverticulos vesicales congénitos, que pueden
ser primarios o secundarios, son una protrusion de
mucosa a través del musculo detrusor. Representan
una patologia poco frecuente, dindmica, mayormen-
te asintomatica, que puede estar asociada a otros
sindromes, especialmente los que afectan al tejido
conectivo. Predomina en varones y en lado izquier-
do.

Objetivo:

El objetivo principal de nuestro trabajo, es revisar
la experiencia del Hospital Materno Infantil de Ba-
dajoz y San Pedro de Alcantara de Caceres en diver-
ticulos vesicales congénitos de los ultimos 30 afos
y comparar los datos con la literatura mas reciente.

Material y métodos:

Se ha realizado una revision de las historias clinicas
de los pacientes diagnosticados con diverticulos ve-
sicales congénitos.

Resultados:

Hemos recogido los datos de 7 pacientes, todos
varones menos una nifa. Presentaban una edad al
diagnéstico entre los 2 meses y los 10 anos, la ma-
yoria de los diverticulos eran Unicos, paraureterales
y en el lado izquierdo, excepto una nifia con diver-
ticulosis asociada al sindrome de cutis laxa y dos
ninos con diverticulo intraureteral. Se operaron 5
pacientes, uno por valvulas de uretra posterior, dos
por la sintomatologiay dos porque el diverticulo era
intraureteral y asociaba reflujo vésico-ureteral.
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Cétedra de Cirugia. Facultad de Medicina. Uex. Badajoz.

Conclusiones:

1.- Los diverticulos vesicales son una patologia dina-
mica, por lo que es importante la fase miccional
para el diagnéstico y la medicién del diverticulo.

2.- Se opta por intervenir aquellos diverticulos ma-
yores de 3cm, los intraureterales y los que provo-
can otra sintomatologia uroldgica.

3.- Enlos casos intervenidos no ha habido complica-
ciones inmediatas y tardias y no ha vuelto a apa-
recer nuevos diverticulos.
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Uréter ectopico en vagina una causa
excepcional de incontinencia urinaria
detectable en |la consulta.

Samuel Bonilla Fornés, Robert Johann Rinnhofer, Elena Arroyo Padilla, Manuel Brioso Diez,
Miguel Dalia Pacheco, Santiago Sanjuan Rodriguez, José Miguel Moran Penco.

La incontinencia urinaria es frecuente en Pediatria
de Atencién Primaria; sin embargo, la debida a uré-
ter ectépico envaginaesinusual, pero no por elloin-
detectable, en las consultas de los Centros de Salud.

Objetivo
Revisiéon de incontinencia urinaria secundaria a uré-
ter ectdpico en vagina.

Material y métodos
Presentacion de 2 ninas con duplicidad pielourete-
ral e incontinencia urinaria.

Resultados

CASO 1: mujer con antecedente de duplicidad y di-
latacion pieloureteral derecha en ecografias prena-
tales.

Desde el nacimiento se realizan diversas pruebas:
ecografias, gammagrafia renal, urografia y ecocis-
tografia, resultando inespecificas e inconcluyentes.
A los 2 anos, la madre refiere que el panal esta con-
tinuamente mojado.

Durante la exploracién en consulta se sospecha
uréter ectépico al observar orina procedente de la
vagina, confirmandose mediante uro-RM: uréter ec-
tépico derecho. Tratamiento quirdrgico a los 2 afios
y 6 meses.

CASO 2: mujer diagnosticada prenatalmente de du-
plicidad pielocalicial bilaterales con dilatacién ure-
teral. La paciente sufre ITUs de repeticion.

Cétedra de Cirugia. Facultad de Medicina. Uex. Badajoz.

Se realizan las mismas pruebas que en el caso an-
terior, observando un uréter ectépico izquierdo en
cuello vesical, precisando tratamiento quirurgico al
anoy 4 meses.

A los 4 afos de edad, los padres refieren inconti-
nencia urinaria y durante la exploracién genital se
comprueba salida de orina a través del himen, diag-
nosticandose de uréter ectépico derecho en vagina,
realizando tratamiento quiruargico.

Conclusiones

1.- La incontinencia urinaria es dificil de valorar en
los primeros afos de vida. Se recomienda estu-
diarla a partir de los 5 anos en nifas y los 6 en
ninos.

2.- En las nifas, ante una incontinencia persistente,
con patrén miccional normal, debe considerarse
la posibilidad de un uréter ectépico en vagina.

3- Las imagenes resultan, en numerosas ocasiones,
confusas e inespecificas.

4 .- La exploracion clinica es de gran utilidad en el
diagnostico de esta patologia.
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Una vez mas... Recordad: jjjexploremos todo el

cuerpo!!!

S. Manzano del Amo, MC Morcillo Dorado, C.Garcia Ceberino.

Objetivo

En la edad pediatrica es muy importante realizar en
la consulta de atencion primaria una exploracion fi-
sicacompleta del paciente, independientemente del
sintoma que presente.

Material y métodos

Paciente de 13 anos diagnosticada de queratocon-
juntivitis herpética sin otra sintomatologia acompa-
Aante, presenta mala evolucién a pesar de ser trata-
da con aciclovir oral. Por persistencia del cuadro se
realiza una analitica de sangre completa, destacan-
do una LDH 3134, sin otros hallazgos destacables.

Resultados

Se realiza una exploracién fisica completa detectan-
do una masa abdominal en hipogastrio y mesogas-
trio, de consistencia dura, no dolorosa. En la ecogra-
fiaabdominal se visualiza gran masa heterogénea de
16 x 11 cm. Los marcadores tumorales positivos son
BHCGy CA 125. Enla RMN: Masa sélida pélvica su-
gestiva de disgerminoma ovdrico izquierdo. Se llevo
a cabo interconsulta con el servicio de Oncologia 'y
Cirugia Pediatrica. Nuestra paciente fue interveni-
da con resecciéon de la masa abdominal completa,
la anatomia patolégica fue compatible con disger-
minoma ovarico sin infiltracién ganglionar. Actual-
mente, se encuentra en tratamiento con ciclos de
guimioterapia con buena evolucién.

Conclusiones
Los tumores ovaricos son raros en la edad pediatrica
y representan del 1 al 5% de los tumores infantiles.
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Dada la localizaciéon intraabdominal del ovario y el
crecimiento lento de estos tumores, |la clinica puede
estar ausente al diagnéstico, lo que puede retrasar
el diagnéstico incluso anos, de ahi la importancia
de realizar desde atencidén primaria una exhaustiva
exploracion fisica en todas las revisiones. Ante un
resultado analitico alterado debemos investigar la
causa. En nuestra paciente fue un hallazgo casual en
la analitica junto con la exploracién fisica posterior,
en ausencia de sintomatologia acompanante. Los
sintomas y signos mas comunes de estos tumores
son el dolor, la distensiéon abdominal y la palpacién
de una masa. El diagnéstico se basa en las pruebas
de imagen, los marcadores tumorales y el estudio
anatomopatolégico.
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“Ulcera de Lipschiitz: un diagndstico de

exclusion”.

MA Cambrén Carmonal, J Ruiz Vazquezl, J Alfonso Vaquerol, L Jiménez Tejadal,
M Mora Matillal, MR Parejo Carranza2, ML Gutiérrez Gonzalez1.

Introduccién

La uUlcera genital aguda o Ulcera de Lipschiitz es una
entidad poco frecuente que se caracteriza por la
apariciéon de ulceras vulvares dolorosas autolimita-
das en mujeres jévenes. Se han descrito dos formas
de presentacion: gangrenosa y miliar. El diagnéstico
es de exclusion y el tratamiento meramente sinto-
matico, aunque la administracién de antibidticos se
ha demostrado eficaz en las formas gangrenosas.

Caso clinico

Nina de 9 afos, prepuberal y sin antecedentes pato-
l6gicos de interés, que consulta por lesién ulcerosa
en el labio mayor izquierdo de la vulva visualizada
hace cuatro dias con secrecién blanquecina. No re-
fiere antecedentes de traumatismos ni relaciones
sexuales. Refiere proceso febril de seis dias de evo-
lucién, iniciando tratamiento antibidtico con amoxi-
cilina/clavulanico al cuarto dia, desapareciendo la
fiebre alas veinticuatro horas tras su inicio. No ade-
nopatias inguinales, resto de exploracion sistemati-
canormal.

Se solicita analitica sanguinea completa con reac-
tantes de fase aguda, serologias (Treponema palli-
dum, Toxoplasma gondii, Citomegalovirus, virus he-
patitis By C, virus Epstein-Barr, virus herpes simple,
VIH) y cultivo de exudado de la lesion. No se apre-
cian alteraciones analiticas, siendo las serologias so-
licitadas negativas y no se halla ningiin germen en el
cultivo de lalesion.

Continda con tratamiento antibiético durante siete
dias y se ajusta tratamiento analgésico con buena

1 Servicio de Pediatria, Hospital Materno Infantil Badajoz.

2 Centro de Salud Montijo (Badajoz).

evolucién del cuadro, con disminucién progresiva
del tamano de la Ulcera hasta completa resolucion,
confirmandose el diagnéstico de Ulcera genital agu-
da.

Discusién

La Ulcera de Lipschiitz debe entrar en el diagndstico
diferencial de las Ulceras genitales en adolescentes.
Es muy importante tener siempre presente la sos-
pecha de abuso sexual y realizar una anamnesis y
exploracion fisica completas. La exclusion de otras
entidades y la resolucién espontdnea con trata-
miento sintomatico permiten confirmar el cuadro.
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Chlamydia Trachomatis: un patégeno a tener

en cuenta.

I Mangas Marin, E. Del Castillo Navio, D. Naranjo Vivas, A. Prieto Mayoral,

Introduccién

La mayoria de los recién nacidos con infeccién peri-
natal por Chlamydia trachomatis tienen afectacion
nasofaringea. En un porcentaje alto cursan de forma
asintomatica, presentando en una pequena propor-
cion conjuntivitis y neumonia.

Casos clinicos

Neonato de quince dias de vida con ojo rojo izquier-
do de dos dias de evolucién, acompanandose de su-
puracion de contenido serohematico y purulento.
Como antecedentes destaca embarazo mal con-
trolado, varias ITUs durante el embarazo, con alta
voluntaria de la planta de maternidad. Al ingreso
valorado por oftalmologia observando edema bipal-
pebral, hiperemia conjuntival tarsal, membranas en
tarso superior y secreciones amarillentas. Se inicia
tratamiento con azitromicina oral durante tres dias
y eritromicina topica durante siete dias, con resolu-
ciéon completa de la conjuntivitis. PCR conjuntival:
Chlamydia trachomatis.

Lactante de cinco semanas de vida que ingresa por
estancamiento ponderal, tomas irregulares, acce-
sos de tos persistentes, rinorrea leve, conjuntivitis
y rechazo parcial de las tomas. Antecedentes per-
sonales sin interés. En la exploracion crepitantes en
hemitdérax izquierdo sin dificultad respiratoria. En
la analitica eosinofilia 10% e IgM 428 mg/dl. En la
radiografia de torax infiltrado intersticial bilateral,
con resto de pruebas realizadas normal. Durante
el ingreso escasa ganancia ponderal, accesos de tos
secay taquipnea persistentes. Ante lano mejoria, se
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deriva a Hospital La Paz de Madrid por sospecha de
neumopatia intersticial para realizacion de fibros-
copia pendiente de serologias. Se inicia tratamiento
empirico con azitromicina y amoxicilina con mejoria
progresiva, y PCR para Chlamydia trachomatis po-
sitiva, junto a serologia positiva en nuestro centro.

Conclusiones

La infeccién por Chlamydia trachomatis es una en-
fermedad de transmision sexual que cursa de forma
asintomatica en la embarazada, para la cual no hay
profilaxis ocular en el nacimiento; y hay que sospe-
charla ante un caso con accesos de tos, fallo de me-
dro, aumento de IgM y eosinofilia, junto a datos de
neumopatia intersticial en la radiografia de térax.
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Neuroblastoma de presentacion atipica.

J.Ruiz Vazquez, M.A. Cambrén Carmona, J. Alfonso Vaquero,
L. Jiménez Tejada L, M.L. Moreno Tejero, M. Mora Marilla, P. Hurtado Sendin.
Hospital Materno Infantil, Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz.

Introduccién

El término adenopatia hace referencia a alteracio-
nes del tamano y/o la consistencia de los ganglios
linfaticos. Se consideran aumentados de tamafo
los ganglios cervicales mayores de 1 centimetro, asi
como los ganglios pétreos o de superficie irregular
y, en los que existe ulceracién cutanea o fijacién a
planos profundos. La etiologia es muy diversa y ge-
neralmente de origen benigno, pero no debemos
olvidar en nuestro diagndstico de exclusién proce-
sos malignos. La anamnesis, la exploracion fisicay la
sospecha clinica conforman los pilares fundamenta-
les para su correcto diagnéstico.

Caso clinico

Acude a urgencias de nuestro hospital una lactante
de 7 meses de edad con adenopatias laterocervica-
les de localizacién derecha, de consistencia dura y
adherida a planos profundos, sin respuesta a trata-
miento antibiotico, acompafadas de fiebre intermi-
tente de 15 dias de evolucion.

A la exploracién destaca conglomerado adenopati-
co laterocervical derecho, duro, adherido a planos
profundos, sin signos inflamatorios acompanantes.
Se solicita ecografia cervical urgente, en la que ob-
servan imagenes nodurales laterocervicales dere-
chas con abundantes microcalcificaciones en su in-
terior, por lo que se decide ingreso para completar
estudios. Se realiza biopsia de la lesién con resulta-
do compatible con Neuroblastoma pobremente di-
ferenciado myc-n no amplificado localizado.

Conclusiones
Elneuroblastomaeseltumorsodlidoextracranealmas
frecuente en nifos, tiene un origen neuroendocrino
con localizacién suprarrenal en el 60% de las
ocasiones y un 40% a nivel de la cadena simpética.
Ante adenopatias con criterios de malignidad,
no podemos olvidar en nuestro diagnéstico de
exclusién la patologia tumoral, ya que su diagndstico
precoz es un pilar fundamental para el prondstico.
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Gastroenteritis por rotavirus y anemia
hemolitica congénita, a propodsito de un caso.

V. Serrano Zamoral, MJ Gonzalez Carracedo1, A. Montero Salas1,
A. Osuna Diaz2, C Galiano Sanchez1, C Espejo Diaz1, J Garcia Vazquez1.
1Servicio de Pediatria, Hospital de Mérida. 2Centro de Salud Urbano |, Mérida.

Introduccion

La esferocitosis hereditaria es la anemia hemolitica
congénita mas frecuente en nuestro medio. Se debe
al defecto de algunas proteinas de la membrana del
hematie, confiriéndole una morfologia caracteristi-
ca, deformabilidad reducida y destruccién prema-
tura. Aunque el espectro clinico es amplio, la evo-
lucién mas frecuente incluye episodios recurrentes
de anemia hemolitica moderada desencadenados
entre otros por infecciones intercurrentes, muy co-
munes en la primera infancia.

Resumen del caso clinico y comentarios

Nifia de 2 anos con cuadro de gastroenteritis aguda
por Rotavirus e ictericia cutdneo-mucosa progresi-
va. En estudio solicitado en urgencias presenta ane-
mia leve, hiperbilirrubinemia moderada a expensas
de bilirrubina indirecta y leve esplenomegalia en
ecografia abdominal.

Como antecedentes personales de interés desta-
ca episodio similar hace 6 meses coincidente con
infeccidn respiratoria y madre con historia de icte-
ricia recurrente, colecistectomizada, por lo que se
amplia el estudio de nuestra paciente. En analiticas
sucesivas muestra descenso leve de hemoglobina
con reticulocitosis, lactico-deshidrogenasa aumen-
tada y haptoglobina descendida sugestivos de ane-
mia hemolitica. El frotis de sangre periférica desvela
abundantes esferocitos.

Ante cuadro de ictericia secundaria a viriasis y sos-
pecha de anemia hemolitica congénita es valorada
por Hematologia. Se solicita citometria de flujo, re-
sultando baja la unién de 5-eosinamaleimide, Test
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de elevada sensibilidad y especificidad en el diag-
nostico de la esferocitosis hereditaria.

Discusién

Enlaedad pediatrica se diagnostican con frecuencia
algunas anemias hemoliticas congénitas como la es-
ferocitosis hereditaria, generalmente por crisis de
anemia e ictericia recurrentes desencadenados por
infecciones viricas, muy frecuentes en este periodo
de lavida.
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Cuando la inmunidad acecha.

Belén Basso Abad1, Guadalupe Membrillo Lucena2, Ana Izquierdo Martin1,
Maria Sanchez Conejero1, Maria del Carmen Cabello Anayal,
Marta Gutierrez Agujetas1, Clara Acosta Hurtado1, Cristina Alvarez Mateos1.

Introduccién

La hepatitis autoinmune (HAI) es una hepatopatia
inflamatoria crénica que sin tratamiento evolucio-
na a cirrosis o fallo hepatico. Se distinguen dos ti-
pos segun la deteccién de autoanticuerpos: HAI-1,
mas frecuente, con presencia de anticuerpos ANA/
AMLy la HAI-2 con presencia de anticuerpos LKM/
LC-1.

Caso clinico

Nifa de 9 anos,afebril, orinas coluricas, ictericia, do-
lor periumbilical y vomitos.

Antecedentes familiares: padre vasculitis ANCA po-
sitivo. Tia paterna lupus sistémico.

Exploracién:

Ictericia. Xerodermia. Telangiectasias malares. Le-
siones de rascado. Hepatoesplenomegalia. Resto
normal.

Pruebas complementarias:

-Analitica urgente: destacan leucocitos 3.600, pla-
quetas 146.000, proteinas totales 7,5g/dl, albu-
mina 3,9g/dl, bilirrubina total 17,11mg/dl (directa
14,09mg/dl), CPK 841U/L, GOT 3.276Ul/l, GPT
1.796UI/L, amilasa 36Ul/l, PCR émg/Il; AP 48%, TP
19,3 seg, INR 1,7 fibrinégeno 148g/I.

-Amonio: 58mcg/dl

-Sistematico, sedimento urinario y coprocultivo:
normales.

-Inmunoglobulinas: 1gG 2.100mg/dl, IgA 227mg/dI,
IgM 134mg/dl.

1 Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres
2 Centro de Salud Malpartida de Caceres.

-Virus hepatotropos: negativos.

-Perfil tiroideo, serologia celiaquia, ceruloplasmina
y cobre en sangre: normales.

-Ecografia abdominal: aumento de ecogenicidad
periportal. Porta de 14 mm en el hilio con flujo he-
patopeto y velocidad maxima de 28 cm/s. Arteria
hepatica con velocidad pico de 108 cm/s e IR: 0,7.
Esplenomegalia homogénea. Conclusién: signos de
hepatopatia con hipertension portal.

Evolucién:

Ingresa en planta presentando aumento de ictericia
y heces hipocolicas. Persiste coagulopatia a pesar
de tratamiento con vitamina k por lo que se remite a
la unidad de referencia de Hepatologia Infantil para
valorar realizacion de biopsia hepatica, que se difie-
re por los datos de coagulopatia.

Resultados de autoinmunidad con positividad a Anti
LKM y Anti LC-1, diagnosticAndose de hepatitis au-
toinmune tipo 2. Se inicia tratamiento con predniso-
nay azatioprina con evolucion favorable.

Conclusiones

La HAI es una enfermedad grave cuyo diagndstico
es dificil por su amplio espectro clinico y curso fluc-
tuante. Es clave en su diagnéstico la deteccidn de
autoanticuerpos en un nifo con disfuncion hepatica.

Evoluciona hacia cirrosis o fracaso hepatico siendo
necesario tratamiento inmunosupresor precoz.
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Aplasia cutis: mas alla de la piel.

Cabello Anaya MC, Solo de Zaldivar Tristancho M, Arroyo Carreral,

Introduccion

La aplasia cutis congénita es una rara alteracién ca-
racterizada por la ausencia localizada congénita de
la piel y, en ocasiones, de los tejidos subyacentes.
Puede aparecer aislada, o asociada a otras malfor-
maciones. La localizacion mas frecuente es en el
cuero cabelludo y un 20-30% de los casos asocia un
defecto 6seo craneal subyacente. La patogenia alin
no esta clara, aunque se relaciona con fenédmenos
vasculares y adherencias amniéticas. La presencia
de otras anomalias extracutaneas asociadas debe
orientar nuestro diagnéstico.

Caso clinico

Presentamos el caso de una recién nacida a térmi-
no de peso adecuado a su edad gestacional sin an-
tecedentes personales, familiares, ni obstétricos de
interés.

Enlaexploracion al nacimiento se objetiva un defec-
to cutdneo con base de aspecto necrético de 5x1,5
cm enregion del vértex compatible con aplasia cutis
congénita. Ademas presentaba braquidactilia con
sindactilia del 2-3 tercer dedo del pie izquierdo y un
angioma en regién escapular derecha, sin otras alte-
raciones. La asociacién de la aplasia y anomalias en
las extremidades sugirié el diagndstico de Sindro-
me de Adams-Oliver. Se solicitaron pruebas com-
plementarias (ecografia cerebral, ecocardiografia,
ecografia renourinaria y valoracién oftalmoldgica),
sin encontrar otros hallazgos patoldgicos. EI TAC
helicoidal mostré pequenos defectos éseos subya-
centes a la lesion cutanea.
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Gutiérrez Agujetas M, Sanchez Conejero M, Basso Abad B.

Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

A los 4 dias de vida se realizd reparacion quirdrgica
del defecto (desbridamiento y posterior cobertura
del defecto con un colgajo), siendo dada de alta con
curas, y citada para seguimiento en Cirugia Plastica
y Neonatologia.

Comentario

Cuando se evalla a un recién nacido con aplasia cu-
tanea, se debe prestar especial atencién a la mor-
fologia y a la distribucién de los defectos, dado que
ello puede ser util para determinar su etiologia, las
posibles malformaciones asociadas y el prondstico.
La aplasia cutanea aunque puede ser un defecto ais-
lado, forma parte de otras enfermedades como el
Sindrome de Adams-Oliver.
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Estridor en el lactante: no todo es

laringomalacia.

Ramiro Mateo L1, Del Castillo Navio E1, Mogollén Cano-Cortés T2,
Mangas Marin I. J1, Salas de Miguel C1, Ledesma Albarran MV1

1 Hospital Materno Infantil. Servicio de Pediatria. (Badajoz).

2 Hospital Materno Infantil. Servicio de Otorrinolaringologia. (Badajoz).

Objetivo:

El estridor se define como un sonido respiratorio
de tono variable producido por la vibracién de los
tejidos de la via aérea, pudiéndonos indicar el nivel
de obstruccién segun las caracteristicas del mismo.
Existen diferentes causas que pueden producir es-
tridor, tanto agudo como crénico. Aunque una ex-
haustiva historia clinica y exploracién fisica puedan
orientar el diagndstico, sélo la realizaciéon de una
fibrobroncoscopia completa nos aportara una cer-
teza diagndstica.

Caso clinico:

Lactante de dos meses que consulta por dificultad
respiratoria en aumento en las ultimas semanas,
asociando disminucién de la ingesta y discreta pa-
lidez facial durante la toma. No asocia fiebre ni au-
mento de las secreciones.

Producto de gestacién gemelar bicorial biamnioti-
ca, parto alas 36 SEG, adecuada ganancia ponderal
hasta el momento.

Presenta aceptable estado general con palidez cu-
tdnea marcada. Polipnea y estridor inspiratorio au-
dible sin fonendo. Pectus excavatum con retraccién
xifoidea. Inspeccién orofaringea normal.

Se completa estudio con ecografia cervical obje-
tivandose lesion quistica en linea media supraglo-
tica de 1,3 cm x 1,5 cm, sin contenido ecogénico
ni captaciones con Doppler. Ante la posibilidad de
qgue pudiese tratarse de un resto tiroideo, se reali-

za gammagrafia tiroidea con Tc-99, sin evidenciar
presencia de depdsitos focales del trazador en area
sublingual-tercio superior del cuello que sugiera te-
jido tiroideo ectopico. Se realiza fibrobroncoscopia
donde se visualiza quiste de retencidon mucinoso en
base lingual de 2 cm. Se procede a marsupializacion
de dicha lesién, sin complicaciones quirurgicas. Ac-
tualmente asintomatico.

Conclusiones:

Los mucoceles linguales son una rara causa de estri-
dor congénito en el lactante que suelen presentarse
como estridor inspiratorio, dificultad en la alimen-
tacion y distrés (como en nuestro caso). Hay que
tener presente que también pueden debutar con
un episodio aparentemente letal o incluso causar la
muerte por obstruccion supraglética, por lo que un
diagnodstico y tratamiento precoz disminuye la mor-
bimortalidad asociada.
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Terrores nocturnos, un signo guia de epilepsia.

Carmen Galiano Avila, Montserrat Fuentes Guerrero, Amparo Montero Salas,

Introduccion

Los terrores nocturnos son un tipo de parasomnia
gue tipicamente afecta a nifnos de entre 5y 7 anos.
Habitualmente aparecen en la fase de transicién al
suefo lento, que suele ser en el primer tercio de la
noche. Consisten en un despertar brusco acompa-
nado de gritos, sintomas vegetativos y conductuales
de miedo intenso.

Por otro lado, es bien conocido que durante el sueno
se activa la actividad epileptiforme y por ello es mas
probable presentar crisis, especialmente si son fo-
cales. El diagnéstico diferencial de eventos motores
durante el suefio resulta complejo, es imprescindi-
ble una anamnesis minuciosa con descripcién clinica
exhaustiva de los episodios por parte de la familia.
Es tipico de crisis de naturaleza epiléptica la breve-
dad, repeticion en el mismo dia y la aparicion al ini-
cio del suefo. A continuacién, presentamos un caso
clinico representativo.

Nifo de 12 afios que acude por episodios de so-
nambulismo de 4 afios de evolucién, con despertar
brusco, gritos y palidez que han ido en aumento en
los ultimos meses, siendo en la actualidad diarios
y asociando enuresis e hipersomnolencia diurna.
Ante persistencia de sintomatologia se realiza elec-
troencefalograma de sueno diurno, apreciandose
en el mismo frecuentes paroxismos epileptiformes
generalizados con puntas y polipuntas de predomi-
nio en cuadrantes anteriores y brotes de anomalias
epileptiformes en ambas regiones fronto-centrales.
Ante dicho hallazgo se inicié tratamiento con oxcar-
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Veroénica Serrano Zamora.
Hospital de Mérida.

bacepina en dosis crecientes, permaneciendo ac-
tualmente asintomatico.

Conclusiones

Ante un nino que presenta movimientos paroxisti-
cos durante el sueno, es fundamental un diagnds-
tico precoz que permita un tratamiento especifico.
Endicho diagnéstico, hay ciertas caracteristicas que
van a favor de que haya una epilepsia de base, como
son los episodios cortos pero repetidos, aparicion al
inicio del suefio (en el primer minuto incluso) y que
no mejoran con el paso del tiempo.
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Lactante con neutropenia.

Ramiro Mateo L.
Hospital Materno Infantil. Servicio de Pediatria. Badajoz.
Romero Salguero A.

Centro de Salud San Vicente de Alcantara-La Roca de la Sierra. Badajoz.

Objetivos:

Se denomina neutropenia a la disminucién del nu-
mero absoluto de neutréfilos circulantes en sangre.
La etiologia es diversa, siendo la causa mas frecuen-
te y reversible las secundarias a infecciones.

Caso clinico:

Lactante de un mes y medio, primogénito, sin an-
tecedentes personales ni familiares de interés, que
en el curso de hospitalizacion por sindrome febril
sin foco (SFS), presenta neutropenia leve (1000/
mm3) con descenso progresivo en controles pos-
teriores hasta 600/mm3, mantenidos al alta. Resto
del estudio de SFS (bacteriologia completa incluido
LCR, PCR virus respiratorios y radiografia de térax)
normal, recibiendo antibioterapia empirica hasta la
obtencién de negatividad de cultivos. Remisién de
proceso febril a las 24 horas de ingreso con evolu-
cion clinica favorable.

Tras alta hospitalaria, desde atencién primaria, de-
bido a persistencia de neutropenia moderada se
completa estudio, con exdmenes complementarios
de segundo nivel: extensién de sangre periférica,
inmunoglobulinas, complemento, poblaciones linfo-
citarias, autoanticuerpos antineutroéfilos (ANCAS),
serologias virales y ecografia abdominal, con detec-
cién de ANCAS positivos con patron atipico. Ante
sospecha de neutropenia autoinmune se remite a

Villar Galvan V.

Centro de Salud Jerez de los Caballeros. Badajoz.
Macias Pingarrén J.A.

Centro de Salud Aceuchal. Badajoz.

Rivas Medina M.

Hospital Materno Infantil. Servicio de Pediatria. Badajoz.
Fernandez Martinez T.

Hospital Materno Infantil. Servicio de Pediatria. Badajoz.

consulta de hematologia, con normalizacién poste-
rior de cifras de neutréfilos.

Conclusiones:

e Las neutropenias se pueden clasificar en funcién
de su intensidad (leve, moderaday grave) y dura-
cion (aguda o cronica).

e Laneutropenia aguda secundaria a causas infec-
ciosas es el tipo mas frecuente; en caso de croni-
cidad es importante descartar otras causas.

e La verdadera incidencia de neutropenia inmune
es desconocida (prevalencia de 1:100,000 en ni-
flos menores de 10 afios), siendo mas frecuente
en el sexo femenino y en edades entre 5-15 me-
ses.

e Importante realizar diagnéstico diferencial con
la neutropenia ciclica y la neutropenia congénita
grave.

e Evolucién: tendencia a remision espontanea con
desaparicién de autoanticuerpos. En algunos ca-
sos muy especificos precisan administracion de
factor estimulante de colonias de granulocitos
(G-CSF), inmunoglobulina intravenosa y/o corti-
costeroides.

e Destacar la importancia del seguimiento por el
pediatra de atencion primaria, tras el alta hospi-
talaria.
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Trastornos de somatizacidon en pediatria, una

realidad en aumento.

Prieto Mayoral A1, Del Castillo Navio E2, Sardina Gonzalez MD2, Ramiro Mateos L1,

Rivas Medina M1, Mangas Marin I1.

1 Residente de Pediatriay sus areas especificas. Hospital Materno Infantil. Badajoz.
2 Adjunto de Pediatria y sus areas especificas. Hospital Materno Infantil. Badajoz.

Introduccion

Actualmente los trastornos psicosomaticos estan
definidos como trastornos somatomorfos (TS) vy
guedan englobados como trastornos de sintomas
somaticos en el reciente DSM5. Son muy frecuentes
en pediatriay su incidencia estd aumentando.

Caso Clinico

Se presenta el caso de una nifa de 11 afos con
desviacion derecha de la comisura e imposibilidad
para la apertura bucal de inicio subito, hipoestesia
hemifacial ipsilateral y del brazo derecho y cefalea
bitemporal opresiva sin otra clinica asociada, cons-
tantes normales.

Antecedentes personales de interés: los padres es-
tan separandose, la madre sufrié un ictus.

Se realizaron varias analiticas incluyendo perfil fé-
rrico, estudio de Ig y complemento, ANA, FR y se-
rologias para Mycoplasma, VEB, CMV, VHS I; con
resultado normal. Toxicos en orina negativos, 2 TC
craneales, 1 RM craneal y EEG; normales. Valora-
cion oftalmoldgica normal.

Se inicid corticoterapia ante la sospecha de neuri-
tis sin mejoria. Durante la hospitalizacion presentd
cambios intermitentes de los sintomas desapare-
ciendo ladesviacion bucal durante el sueno. Presen-
t6 cefalea autolimitada.

Dada la sospecha de un posible TS, se solicita valo-
racion por psiquiatria infantil (Pl). Nos comunican
qgue la paciente presenta igual sintomatologia que
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manifestd su madre cuando sufrio el ictus, y reco-
mienda seguimiento. Tras 5 dias y de manera aguda,
la paciente presenta exploracion fisica normal y se
decide alta siendo diagnosticada de un TS.

24 horas después, ingresa por reaparicion de la cli-
nica. Fue valorada por Otorrinolaringologia y Maxi-
lofacial con resultado normal, electroneurografia
sin alteraciones.

Actualmente en seguimiento por Neuropediatria
por cefalea tensional y PI. Hiperfrecuentadora en
Urgencias por multiples cuadros psicosomaticos.

Conclusiones

Ante la sospecha de un trastorno de somatizacién
en pediatria es necesario realizar una adecuada
anamnesis identificando los factores de riesgo vy el
contexto biopsicosocial del paciente. Debemos des-
cartar patologia orgéanica evitando la realizacion de
estudios yatrogénicos.
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Exantema purpurico-petequial rapidamente
progresivo en un lactante: jalarmal... ;o no?

V. Serrano Zamoral, V P Silvero Enriquez1, C Galiano Avilal, C Espejo Diaz1, J Garcia Vazquez1,

M Portillo Marquez1, R Espejo Moreno2.

1Servicio de Pediatria, Hospital de Mérida. 2Centro de Salud Urbano |, Mérida.

Introduccién

El edema hemorragico agudo del lactante (EHAL) es
una vasculitis aguda leucocitoclastica de pequenos
vasos que afecta a lactantes entre 3 meses y 2 afnos.
De baja incidencia y etiologia desconocida (relacio-
nada con infecciones, farmacos o vacunas). Se ca-
racteriza por aparicion subita de placas edematosas
purpuricas, especialmente en extremidades, plantas
y retroauricular. Asocia edema, febricula, buen esta-
do general y rara afectacién visceral.

Caso clinico

Lactante de 8 meses con erupciéon cutdnea de miem-
bros inferiores de dos horas de evolucién, irritabili-
dad y febricula. Sin cambios en los habitos de vida.
Madre y hermana mayor con talasemia minor.

En la exploracion fisica presenta buen estado ge-
neral, destacando un exantema maculoso purpu-
rico confluente en rosetones, que no desaparece a
la digitopresion, en miembros inferiores y plantas,
progresando desde su llegada a Urgencias. Ligera
inflamacién en ambos tobillos, dolorosos a la mani-
pulacién, sin limitacién funcional. Soplo sistdlico I/
VI, endotropia de ojo izquierdo (controlado por of-
talmologia). Constantes normales (incluyendo ten-
sion arterial).

Solicitamos hemograma, bioquimica y coagulacion,
objetivandose anemia microcitica. Sin proteinuria.
Se pauta tratamiento antiinflamatorio e hierro oral,
con evolucion favorable progresiva en los dias si-
guientes.

Posteriormente se realizan controles ambulatorios
de tension arterial y tira reactiva, presentando pro-
teinuria leve las Gltimas semanas.

Conclusiones

El EHAL es un cuadro benigno y autolimitado, que
suele resolverse entre 1 y 3 semanas sin secuelas.
Sin embargo, dada su baja incidencia, debemos co-
nocerlo para evitar su confusién con otras enferme-
dades mas graves, formando parte del diagndstico
diferencial del exantema purpurico de rapida ins-
tauracion; asi como para realizar su seguimiento y
conocer las posibles complicaciones.
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Fiebre del tropico.

MC Cabello Anaya 1, M Sanchez Conejero 1, A Izquierdo Martin 2, M Roncero Maillo2,

M Gutiérrez Agujetas 1, B Basso Abad 1, T Araujo Garcia3.

1 Médico interno residente de Pediatria. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.
2 Meédico adjunto del servicio de Pediatria. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

Introduccién

En los ultimos anos existe un repunte de enferme-
dades tropicales debido al aumento de nifos in-
migrantes. Ante un paciente pediatrico con fiebre
procedente del trépico y sin vacunar, ha de estable-
cerse un amplio diagndstico diferencial. Incluyendo
algunas entidades poco frecuentes, como la malaria,
pero con gran trascendencia clinica.

Caso clinico

Adolescente de 13 anos procedente de Mali, que
presenta fiebre y malestar general de 8 horas de
evolucién. Aporta analiticas realizadas los dias pre-
vios con VSG elevada y Ag HBs positivo.

Reside en Espana hace 1 semana. No saben referir
antecedentes de interés ni aportan calendario de
vacunacion.

Exploracién fisica normal.

Pruebas complementarias: analitica de sangre y de
orina, hemocultivo y radiografia de torax sin hallaz-
gos relevantes. Gota gruesa: estructuras parasita-
rias (trofozoitos jovenes) compatibles con P. falcipa-
rum, parasitemia (0.4%).

Ingresa por sindrome febril compatible con malaria
(Plasmodium falciparum) y sospecha de hepatitis
B. Se inicia tratamiento con atavacuona-proguanil
durante 3 dias. Se completé estudio con ecografia
abdominal normal y serologias confirmandose he-
patitis B. Durante el ingreso se mantuvo estable sin
datos de malaria complicada. Se realizaron contro-
les de parasitemia hasta su negativizacion.
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3 Pediatra del centro de salud Manuel Encinas. Caceres.

Conclusiones

La malaria se erradicé hace mas de 50 afos en Es-
pafa, todos los casos son importados. El 90% de los
casos de malaria se dan en Africa Subsahariana, en
poblacién mas vulnerable menores de 5 ainos

Ante un paciente que proviene de areas endémicas
debemos sospechar infeccién por Plasmodium, in-
dependientemente de la clinica.

La extension de sangre periférica sirve para la mo-
nitorizacion de la respuesta al tratamiento y el pro-
noéstico.

Se distingue malaria no complicada y complicada,
esta Ultima con elevada morbi-mortalidad.

El tratamiento de eleccion son los derivados de la ar-
temisinas. En el caso presentado se utilizé una alter-
nativa igualmente valida en malaria no complicada.

Un diagndstico y tratamiento adecuado precoz puede
prevenir complicaciones fatales de esta enfermedad.

Se concluye que a pesar de la bajaincidenciade esta
enfermedad es importante un alto indice de sospe-
chayunavigilancia epidemioldgica activa, por tanto
“toda fiebre proveniente del tropico es una malaria
hasta que no se demuestre lo contrario”.
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Trombocitopenia inmune primaria: serie de
casos en nuestro hospital.

M Gutiérrez Agujetas, A Izquierdo Martin, MC Cabello Anaya, M Sanchez Conejero, B Basso Abad,

MJ Garcia Garcia.

Servicio de Pediatria. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

Introduccién

La Trombocitopenia Inmune Primaria (PTI) es una
causa frecuente de trombocitopenia sintomética en
la infancia. Se clasifica en PTI de reciente diagnds-
tico (<3 meses), persistente (3-12 meses) o crénica
(>12 meses). Su tratamiento pretende evitar episo-
dios de sangrado. Actualmente existen nuevas ar-
mas terapéuticas con resultados favorables en pa-
cientes corticodependientes/refractarios.

Casos

Presentamos seis pacientes con debut de PTI en el
ultimo ano, 50% mujeres y 50% varones. Edad me-
dia al debut: 66.5 meses (5.54 afos). La clinica mas
frecuente fue exantema petequial y equimosis, sien-
do en dos pacientes un hallazgo analitico. Recuento
plaquetario medio al debut fue de 12.500 plaquetas/
mcl. El frotis de sangre periférica en el 100% eviden-
cié trombocitopenia, sin agregados plaquetarios ni
alteraciones morfolégicas, con indemnidad de otras
series celulares; resto de estudio segun protocolo
normal.

Un 83.3% de pacientes recibié corticoterapia sisté-
mica en pauta descendente, consiguiendo un incre-
mento plaquetario medio a las 72 horas de su inicio
de 66.000 plaguetas/mcl. Remisién completa de la
enfermedad seis semanas postratamiento sélo en
un caso. Dos pacientes precisaron inmunoglobulina
intravenosa en el momento agudo. Un paciente no
preciso terapia. No hubo hemorragias con compro-
miso vital, aunque si un caso de hipermenorrea ane-
mizante, con evolucién favorable tras transfusién de
concentrados de hematies e IGIV.

Evolutivamente, dos pacientes precisan tratamien-
to con agonista de receptor de trombopoyetina con
buen control de la enfermedad.

Conclusiones

Resulta importante valorar en conjunto datos clini-
cos y de pruebas complementarias para establecer
la opcidn de tratamiento individualizada mas ade-
cuada. El uso de prednisona oral en pauta descen-
dente ha demostrado un incremento mas rapido del
recuento plaquetario respecto al placebo; sin em-
bargo, en nuestra serie, sélo 1 de los 5 pacientes tra-
tados con esta terapia consigue remision completa.
Este hecho nos dirige hacia la posible necesidad de
revision de nuestro protocolo terapéutico vigente
para PTI.
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Anemia severa en urgencias.

C. Salas de Miguell, MV. Ledesma Albarrani, J.A. Romero Albillos2, A.M. Marquez Armenteros2,

L. Ramiro Mateol1 1 M.A Expésito Expdsito3.
1Residente de pediatria, Hospital Perpetuo Socorro.

2 Servicio Gastroenterologia Infantil, Hospital Perpetuo Socorro.

Introduccién

El tridngulo de valoracién pediatrica permite deter-
minar el estado global del paciente rapidamente. El
diagnéstico del shock es fundamentalmente clinico.
Su identificacion y tratamiento precoz es clave para
la reversibilidad del mismo.

Caso clinico

Nifia de 13 aios que consulta por malestar general
de 20 dias de evolucién con empeoramiento en las
Gltimas horas. A su llegada, mal estado general, fe-
bril, taquicardica, palidez muco-cutanea, relleno ca-
pilar enlentecido, hipotensa. Vigil y orientada.

Se administra oxigeno en gafas nasales. Bolo de sue-
ro salino fisioldgico (15ml/kg).

En la analitica pancitopenia (la serie roja, la mas
afectada. Hemoglobina 5.4 g/dl, volumen corpus-
cular 107 fl). En el frotis eritrocitos, plaquetas po-
limorfas y neutréfilos grandes hipersegmentados.
Coagulacién y bioquimica normales sin alteraciones
en el metabolismo del hierro ni signos de hemélisis
(bilirrubina'y LDH normales).

Tras estabilizarla, ingresa para tratamiento y estu-
dio. Coombs directo, urocultivo, hemocultivo y se-
rologia para Varicela, Epstein-Barr, Citomegalovirus
y Parvovirus negativos. El estudio de la médula ésea
descarta proceso tumoral. Finalmente obtenemos
los niveles de folato (<0.6 ng/ml) e hidroxicobalami-
na (<150 pg/ml) solicitados al ingreso. Ante el défi-
cit, pensando en una enfermedad malabsortiva soli-
citamos calprotectina fecal (discretamente elevada)
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3 Pediatra Hospital Perpetuo Socorro.

y serologia celiaca, negativa. Se realiza una colonos-
copia y endoscopia con toma de biopsias. Hallazgos
histoldgicos diagndsticos de la enfermedad celiaca:
atrofia vellositaria, linfocitosis intraepitelial e hiper-
plasia criptal.

A los tres meses de cumplimiento dietético estricto
acude a revision. En esta ocasioén, serologia celiaca
muy positiva

Comentarios

La endoscopia estd indicada ante una fuerte sospe-
cha clinica y serologia negativa. Ocurre mayorita-
riamente en déficits de IgA, deficiencias humorales
y mas raramente en errores de laboratorio (proba-
blemente nuestro caso)

El tipo de anemia habitual es la ferropénica. Resulta
especialmente atractivo del caso el cambio de pa-
trén, anemia megaloblastica por déficit de félico y
B12 con hierro normal.



